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1. WSTEP

1.1. Epidemiologia chordéb ukladu krazenia w przewleklej niewydolnosci nerek

W ostatnich latach wiele uwagi poswigca si¢ wspoOltistnieniu choréb uktadu
krazenia u chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek (PNN). Jest to istotny problem,
gdyz przewlekla niewydolno$¢ nerek, to patologia rozpoznawana wsrod 1% calej
populacji (187). Obserwuje si¢ takze wzrost ilosci chorych wymagajacych dializ z
powodu schylkowej niewydolnosci nerek — okoto 6% rocznie wedlug niektérych

doniesien (178).

Choroby uktadu krazenia stanowia wiodaca przyczyng zachorowalnosci i
Smiertelnosci pacjentdéw z PNN (33, 175), przekraczajaca 50% ogo6tu chorych leczonych
metodami nerkozastgpczymi (73). Podaje sig, ze roczna $miertelno$¢ z powodu chordb
uktadu krazenia w przewleklej niewydolno$ci nerek wynosi okoto 9%, co stanowi

30 - krotnie wyzsze ryzyko w poréwnaniu z 0g6lna populacja (8).

Patologie uktadu sercowo-naczyniowego w grupie chorych z przewlekla
niewydolnoscia nerek rozpoczynaja si¢ znacznie wczesniej niz w populacji ogolnej — juz
w wieku 20-30 lat (182). Niektorzy nawet uwazaja, ze warto$¢ rokownicza klasycznych
czynnikow ryzyka (nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia, otylo$¢, nikotynizm), u pacjentow
ze schylkowa faza niewydolnos$ci nerek, jest mniejsza niz w populacji ogoélnej (17, 51, 72,
161, 182). Wigkszos¢ autorow nie potwierdza takiej tezy i1 podkresla istotne znaczenie
rokownicze klasycznych czynnikow ryzyka w grupie pacjentow z przewlekla
niewydolnoscia nerek (84, 141, 161). Powszechnie jednak uznaje sig, Ze pogarszajaca si¢
funkcja nerek stanowi gtowny niekorzystny czynnik rokowniczy u chorych z chorobami
uktadu krazenia, a objawy patologii uktadu krazenia $§wiadcza o zwigkszonym ryzyku

smiertelnosci dla pacjentow z PNN (49, 73, 101, 106, 113).

Znaczenie PNN jako niezaleznego czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego

podkreslane jest w wielu doniesieniach (6, 30, 113, 141, 183). Wykazano, ze obnizenie

filtracji ktebuszkowej (GFR) ponizej 60 ml/min/1,73 m* wiaze si¢ z przyspieszonym
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rozwojem miazdzycy 1 jej klinicznych manifestacji: wystgpowaniem ostrych zespotow
wiencowych, zastoinowa niewydolno$cia krazenia, zaburzeniami rytmu i zgonem z
powodu patologii uktadu krazenia (114). Skurczowa niewydolno$¢ serca rozpoznawana
jest u 15% pacjentdw rozpoczynajacych dializoterapig, a u 37% wymienia w wywiadzie

epizod niewydolnosci serca (99).

Znacznie podwyzszona zachorowalno$¢ i $miertelno$¢ z powodu chordb
uktadu krazenia u chorych z przewlekla niewydolnos$cia nerek (PNN), thumaczona jest,
wpltywem szeregu mechanizméw bedacych przyczyna tego zagrozenia. Opisano istotny
wpltyw zaburzen metabolicznych wywotanych niewydolnoscia nerek na rozwdj patologii
uktadu krazenia (114). Wykazano, ze zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowe;j
nasilaja wystgpowanie zwapnieh w ukladzie sercowo-naczyniowym w postaci
zwigkszonej ilosci ztogéw wapnia w $cianach naczyn wiencowych, duzych naczyn (aorta,
tetnice szyjne wspolne), w ptatkach zastawek serca, miedzy komoérkami miokardium.
Zmiany takie, obserwowane sa juz we wczesnych stadiach niewyrownanej niewydolnosci
nerek 1 ulegaja nasileniu z czasem trwania zaburzen biochemicznych. Chorzy
rozpoczynajacy leczenie dializami, w wigkszosci przypadkéw wykazuja nasilone cechy

wtornej nadczynnosci przytarczyc (38, 155).

Zgodnie z zaleceniami NKF, wyrdznia si¢ 5 etapdw niewydolno$ci nerek

(tabela 1).

Tabela 1. Klasyfikacja stadiow niewydolnosci nerek wg National Foundation Kidney Disease.

GFR
ETAP
ml/min’1/1,73 m’
I Uszkodzenie nerek z prawidlowa lub podwyzszona GFR >90
II Lagodne uposledzenie funkcji nerek 60 - 89
I Srednie uposledzenie funkcji nerek 30-59
v Cigzkie uposledzenie funkcji nerek 15-29
A% Schytkowa niewydolno$¢ nerek <15 lub dializa
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Przyjmuje si¢, ze obnizenie GFR < 60 ml/min’'/1,73 m” jest czynnikiem
ryzyka u chorych po zawale mig$nia sercowego (5). Wykazano liniowa zalezno$¢ migdzy
stopniem zaawansowania niewydolnos$ci nerek a powiktaniami sercowo - naczyniowymi
(zgon, nagle zatrzymanie krazenia, ponowny zawat serca, niewydolno$¢ serca, udar) (112,
157). Rozpoznana niewydolno$¢ nerek jest najsilniejszym czynnikiem rokowniczym
$miertelnosci odleglej u pacjentow z ostrymi zespotami wiencowymi, tagodna i cigzka
niewydolnoscia krazenia (114). Wiadomo, ze ponad 50% chorych z PNN umiera z
powiktan sercowo-naczyniowych jeszcze przed okresem schylkowej fazy niewydolnosci
nerek (30). Publikowane dane wykazuja, ze prawie polowa pacjentow po zabiegu
transplantacji nerek ginie z powodu zdarzen sercowo-naczyniowych pomimo dobrej
funkcji  nerki przeszczepionej (8, 84, 129). Wykazano takze, ze leczenie
kardiochirurgiczne w grupie chorych dializowanych obarczone jest wyraznie wigkszym
ryzykiem powiktan okolooperacyjnych — wczesnych 1 pdznych zgondéw pooperacyjnych,

epizodéw krwawienia pooperacyjnego (31, 52, 92, 171).

1.2. Dysfunkcja srodblonka i ,nowe” czynniki ryzyka chorob ukladu krazenia

Poza uznanymi od wielu lat, wyraznie zdefiniowanymi, klasycznymi
czynnikami ryzyka (Framingham Heart Study) jak hiperlipidemia, nadci$nienie tgtnicze,
otylo$¢, cukrzyca, palenie tytoniu), w ostatnich kilku latach opisano szereg nowych.
Wsrdd nich wymienia si¢ czynniki zapalne: biatko C-reaktywne, TNF-a 1 IL-8, wskazniki
prokoagulacyjne (np.fibrynogen, cz. Vllc, cz.Vlllc, D-dimery, interleukina-6, kompleks
plazmina-antyplazmina, poziom fibrynogenu, st¢zenie dimetylargininy symetrycznej i
asymetrycznej, podwyzszony poziom homocysteiny 1 malondialdehydu (5, 6, 18, 50, 80,
89, 119, 121, 141, 176). Udowodniono, ze podwyzszony poziomu czynnika wzrostu
hepatocytow (HGF), jako kolejny czynnik zapalny jest markerem zwigkszonej
zachorowalno$ci 1 $miertelnosci z powodu choréb uktadu sercowo - naczyniowego

(107). Badano takze zwiazki genotypu (polimorfizm genu KLK 1

10
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zZwigzanego z poziomem kallikreiny w moczu, towarzyszacego chorobie
nadci$nieniowej i niewydolnos$ci nerek, polimorfizm ACE I/D) ze stopniem zagrozenia
chorobami ukladu sercowo-naczyniowego (69, 125, 189). Opisano wplyw
podwyzszonego poziomu leptyny na grubos¢ kompleksu btona wewngtrzna — srodkowa, u

pacjentow z przewlekta niewydolno$cia nerek (125, 192).

W chwili obecnej, standardem w ocenie stopnia zaawansowania i
rozleglo$ci zmian miazdzycowych w naczyniach wiencowych, jest inwazyjne badanie
koronarograficzne. Poszukuje si¢ nowych metod badania, identyfikujacych osoby z
podwyzszonym ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych, nie narazajacych pacjentow na
ryzyko diagnostyki inwazyjnej. Badania zaburzen czynnosci $rddbtonka naczyn
tetniczych metodami nieinwazyjnymi utatwiaja identyfikacj¢ zmian w uktadzie krazenia

we wczesnym, przedklinicznym stadium zaawansowania (143).

Coraz cze¢sciej podkresla si¢ znaczenie zaburzen funkcji srodbtonka jako
podstawowego mechanizmu wigkszosci chorob uktadu sercowo-naczyniowego (8, 50,
90). Dysfunkcja $roédblonka moze stanowi¢ zarowno wskaznik wczesnych zmian
miazdzycowych, jak i czynnik patogenetyczny w rozwoju miazdzycy naczyn. Uwaza sig,
ze nie jest to wyltacznie pojedyncza warstwa komorek, lecz wazny narzad spelniajacy
funkcje autokrynne, parakrynne 1 endokrynne, takie jak: regulacja napigcia
naczyniowego, wptyw na procesy krzepnigcia i zapalne oraz na proliferacj¢ migsni

gladkich (33, 70, 95, 101, 119, 137, 185)

Szereg wazoaktywnych substancji wytwarzanych przez komorki
srodblonka — gltéwnie tlenek azotu, angiotensyna II 1 endotelina-1 — ma wpltyw na tonus 1
reaktywno$¢ $ciany naczynia, nasilenie zjawiska adhezji monocytow 1 leukocytow,

aktywacji ptytek (70, 95, 185, 193).

Uposledzenie funkcji $rodbtonka stanowi wczesny wskaznik zagrozenia
incydentami sercowo-naczyniowymi. Odgrywa ona podstawowa rol¢ w powstawaniu i
rozwoju miazdzycy (93, 185). Zaburzenia zdolnosci srodbtonkopochodnego rozszerzania
naczyn w zmienionych miazdzycowo tetnicach, prowadza do ich zwezania. Dysfunkcja
srodblonka poteguje tez tworzenie si¢ wczesnych i pdznych zmian miazdzycowych
poprzez wzrost adhezji elementow morfotycznych krwi, zwigkszone wydzielanie
chemokin i przylegania leukocytow, wzrost przepuszczalnosci komorek, nasilone
utlenianie LDL, aktywacje ptytek, wzrost produkcji cytokin oraz proliferacj¢ i migracjg

komoérek migéni gladkich naczyn. Wszystkie opisane wyzej zjawiska stanowia podstawe

11
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zmian miazdzycowych poprzez wptyw na modulacje¢ struktury blaszek miazdzycowych.
Wozrasta aktywacja stanu zapalnego oraz podatno$¢ na uszkodzenie i pgkanie blaszek,

postepuje zawezanie Swiatla naczyn (185).

Ocena funkcji srédbtonka opiera si¢ na pomiarach reakcji naczyniowych na
bodzce chemiczne (acetylocholina, tlenek azotu) lub fizyczne (przekrwienie bierne) (70,
90, 185). Morfologiczna konsekwencja dysfunkcji §rodbtonka i postgpujacych zmian
strukturalnych jest, migdzy innymi, przebudowa $cian naczyn tgtniczych, polegajaca na
zwigkszeniu grubosci $ciany naczynia i zaburzeniu geometrii naczynia. Zjawiska te, sa

dostgpne ocenie ultrasonograficzne;.

1.3. Kompleks blona wewnetrzna — Srodkowa (IMT) jako nowy czynnik ryzyka

Nieinwazyjna, stosunkowo tatwo dostgpna metoda, jest ocena grubosci
kompleksu blona wewnetrzna-srodkowa w ultrasonografii tetnic szyjnych (151, 193).
Tetnice szyjne wspolne sa, pod wzgledem budowy anatomicznej, typowymi tg¢tnicami
sprezystymi i budowa ich $cian jest trojwarstwowa (95) (rysunek 1):

- Dblona wewnetrzna, utworzona przez ptaskie komorki §rodbtonka pokrywajace cienka

warstwe tkanki tacznej, zwana blona podstawna,

- warstwa $rodkowa, ograniczona wewngtrzng i1 zewngtrzng btona elastyczna z

komorkami migéni gltadkich, rozmieszczonymi migdzy wtoknami elastyny i kolagenu,
- przydanka, tkanka taczna oddzielajaca naczynia od otaczajacych tkanek, w ktorej
zlokalizowane sa naczynia zwane vasa vasorum oraz wldkna nerwowe regulujace

tonus $ciany naczynia.

12
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Rysunek 1. Przekrdj przez $ciane naczynia tetniczego.

Postep w mozliwosciach diagnostycznych ultrasonografii (zwigkszona
rozdzielczo$¢) sprawil, ze od wielu lat jest ona doskonata metoda catkowicie
nieinwazyjnej diagnostyki. Od 1976 r. Amerykanski Instytut Ultradzwigkéw w
Medycynie kontroluje aktualny stan wiedzy na temat dziatania ultradzwigkéw na
tkanki. Obecnie stosowane natezenia sa stukrotnie nizsze niz warto$¢ oceniona jako
nie wywierajaca zadnych zmian biologicznych badanych tkanek. Dotychczas nie
zaobserwowano zadnych znaczacych oddzialywan ultradzwigkow na tkanki
ssakow (108).

Ze wzgledu na bardzo powierzchowny przebieg, wizualizacja naczyn
szyjnych, a szczegoélnie tetnicy szyjnej wspodlnej, jest tatwa, a metoda badania, w
wigkszosci przypadkow, nieuciazliwa dla pacjenta. Technika badania umozliwia oceng
Swiatta 1 §ciany badanego naczynia. Ocena ultrasonograficzna mozliwa jest przy
wykorzystaniu sond o wysokiej czestotliwosci, przewaznie 7,5 — 10 MHz, co
zapewnia wysoka rozdzielczo$¢ obrazu. Dzigki temu, mozliwe jest uwidocznienie
niewielkich zmian struktury $ciany naczynia. W obrazie ultrasonograficznym
pojedyncza warstwa komorek srodbtonka nie jest widoczna jako odrgbna struktura,

lecz wspolnie z blong srodkowa tworza dobrze wyrdzniajacy si¢ tak zwany kompleks
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btona wewngtrzna — $rodkowa, ztozony z czg¢$ci hiper- 1 hipoechogennej. Zewngtrznie
potozona hiperechogenna warstwa odpowiada w usg przydance naczynia.
Kompleks IMT definiuje si¢ jako odleglos¢ od linii ,,$wiatlo naczynia-btona

wewngetrzna” do linii ,,blona §rodkowa-przydanka” (Rys.2).

1.5=-cm

SREDNICA
KOMPLEKS WEWNETRZNA
lSRODBLONEK 2 NACZYNIA

Z2.8=cm

- BLONA SRODKOWA

Rysunek 2. Obraz tetnicy szyjnej wspolnej z uwidocznieniem kompleksu IMT na Scianie dalszej
tetnicy szyjnej wspolnej.

W ostatnich latach, coraz wigksza ilo$¢ aparatéw ultradzwigkowych
znacznie zwigkszyla dostgpnos$¢ nieinwazyjnych technik ultradzwigkowych. W praktyce
klinicznej podstawowym wskazaniem do badan ultrasonograficznych naczyn
doglowowych jest potrzeba oceny stopnia i rozlegtosci zmian naczyniowych u pacjentow
z podejrzeniem zwegzenia tetnic, po udarach lub z innymi cechami zaburzenia krazenia
mozgowego (108). W badaniach klinicznych 1 epidemiologicznych widoczne jest rosnace
zainteresowanie nie tylko obecno$cia blaszek miazdzycowych i zwezen $wiatta naczyn,
ale takze pomiarem grubosci IMT, wykorzystywanym jako niezalezny czynnik ryzyka
chordb uktadu krazenia i wskaznik progresji zmian miazdzycowych w innych naczyniach

systemowych (19, 28, 42, 71, 82, 116, 152, 156, 165, 178, 188, 190). W prosty, fatwo
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dostepny sposob, wczesne nieprawidlowosci w morfologii $cian tgtnic, moga by¢
uwidocznione lepiej niz poprzez kosztowna metodg rezonansu magnetycznego lub w
tradycyjnej angiografii (16, 83, 133, 160, 186). Sa to metody trudniej dostepne, inwazyjne
lub kosztowne oraz z szeregiem przeciwwskazan i skutkow ubocznych (43, 74, 110, 149,

156, 185).

W badaniu ultrasonograficznym widoczne sa nie tylko typowe blaszki
miazdzycowe ale takze mozna oceni¢ zmiany grubos$ci btony wewngtrznej i srodkowe;j
(IMT) (54, 108, 148). Do tej pory nie ustalono jednak jeszcze jednoznacznych kryteriow
roznicujacych wczesne etapy tworzenia si¢ blaszki miazdzycowej od reakcji blony
wewnetrznej na proces zapalny, takich jak rozplem 1 przerost widknisty btony
wewngtrznej. Sa to zjawiska rozniace si¢ lokalizacja, warto$cia predykcyjna zdarzen
sercowo-naczyniowych i czynnikéw ryzyka (9, 180). Blaszki miazdzycowe reprezentuja
tylko jedna z form zmian organicznych i hemodynamicznych, jako reakcji na bodziec
procesu zapalnego, naktadajacego si¢ na naturalny proces starzenia. Pierwsze dwa etapy
(I, I wg klasyfikacji AHA) tworzenia si¢ blaszki miazdzycowej stanowia minimalne
zmiany zapoczatkowane aktywacja komorek $rodblonka. Wzmozona przepuszczalno$é
scian komorek $rodbtonka predysponuje do gromadzenia si¢ substancji 1 komorek
zapalnych tworzacych tzw. komorki piankowate pod warstwa $rodbtonkowa (166).
Zjawisko to moze by¢ widoczne w badaniu ultrasonograficznym jako pogrubienie
kompleksu blona wewngtrzna-srodkowa. W ocenie ultrasonograficznej obserwuje si¢
podobny obraz, jak przebudowa tych warstw $ciany naczynia, spowodowana przerostem
elementow strukturalnych blony wewngtrznej, a wywotanej innymi mechanizmami (na
przyktad przeciazenie ci$nieniowe, objetosciowe) (105). Kolejne etapy formowania sig
blaszki miazdzycowej (III, IV, V) zwiazane sa z utworzeniem typowego obrazu

ograniczonej zmiany wypuktej z mocno wysyconym echem (193).

W ciagu prawie 20 lat od chwili, gdy Pignoli 1 wsp. wykazali zgodno$¢
ultrasonograficznego i bezposredniego pomiaru grubosci $cian tetnic szyjnych i aorty
(140) — pomiar kompleksu IMT stopniowo zyskat rownorzedne miejsce wérod czynnikodw
ryzyka sercowo-naczyniowego (120). Metoda badania IMT jest obecnie jedna z
nieinwazyjnych metod zalecanych przez American Heart Association do oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego (12, 137). Jednak w 2001 roku pojawila si¢ interesujaca praca
autorow wegierskich, ktorzy poréwnali pomiary ultrasonograficzne IMT rozwidlenia

tetnicy szyjnej, z wymiarami uzyskanymi w autopsji. Wartosci IMT oceniane
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ultrasonograficznie byly znaczaco wyzsze w poréwnaniu z pomiarami z badania

histopatologicznego (158).

Ultrasonograficznego pomiaru mozna dokonywa¢ w tetnicy szyjnej
wspolnej, w jej rozwidleniu oraz w tetnicy szyjnej wewngtrznej (40, 138, 156, 178, 190).
Wigkszos¢ badan uwzglednia pomiary IMT pobierane obustronnie, ale sa tez prace
sugerujace szybszy rozw6j miazdzycy w naczyniach szyjnych po stronie lewej, w
porownaniu ze strona prawa (152). W innych badaniach, oceniano natomiast wylacznie

naczynia po stronie prawej jako bardziej reprezentatywne (67, 167, 168).

Od chwili opublikowania badan Pignoli w 1986 roku, powoli wzrastato
znaczenie kompleksu IMT jako wykladnika zmian miazdzycowych naczyn t¢tniczych 1
czynnika prognostycznego chorob uktadu krazenia — gléwnie choroby wienicowej 1 udaru
moézgu. Ocenie grubosci kompleksu blona wewngtrzna-srodkowa przypisuje sig istotne
znaczenie ze wzgledu na podobienstwo budowy anatomicznej $cian tetnic szyjnych do
innych duzych naczyn ,,pojemnosciowych” (193). Wykazano, ze zmiany kompleksu IMT
sa reprezentatywne dla patologii $cian pozostatych naczyn tetniczych catego organizmu 1

maja znaczenie prognostyczne (2, 20, 21, 32, 76, 82, 120, 143, 165).

Poczatkowo doniesienia o korelacji IMT z ro6znymi,  klasycznymi
czynnikami ryzyka miazdzycy i chorobami uktadu krazenia byly sprzeczne (24, 34, 94,
117, 156). W 1991 r. Salonen i wsp. analizowali to zjawisko i wskazali na stronniczy
dobdr pacjentéw w metodyce niektorych badan, techniczna niedoskonatosé
przeprowadzonych analiz jako potencjalng przyczyng tych niezgodnosci (40, 156). Warto
tez podkresli¢, ze do niedawna brak bylo standaryzacji metody oceny struktur $cian
tetnicy szyjnej wspolnej 1 jej rozgatezien. Dopiero na kongresie w Mannheim, w maju
2004, podjeto probe ustalenia zalecen dotyczacych warunkéw i metody oceny IMT i
blaszek miazdzycowych w tgtnicy szyjnej wspdlnej, opuszce 1 tetnicy szyjnej

wewngetrznej (9, 180).

Koniec lat 90-tych przynidst bardzo liczne doniesienia o przydatnosci oceny
IMT jako wskaznika §wiadczacego o obecnosci nawet wczesnych postaci miazdzycy, 1
obecnie, grubo$¢ kompleksu btona wewngtrzna-srodkowa jest uznanym, nowym
czynnikiem ryzyka choroby wieficowej i choréb naczyn obwodowych (22, 71, 87, 123,
143, 165, 178). Wykazano dodatnia korelacj¢ wartosci IMT i zmniejszonej rezerwy
przeptywu wiencowego u milodych oséb, wolnych od klinicznych cech choroby

wieficowej (143). Od okoto 10 lat wiadomo, ze grubos¢ IMT jest markerem stopnia

16



Wstep

zaawansowania choroby wiencowej i koreluje z obecno$cia klasycznych czynnikow
ryzyka (19, 23, 60, 75, 82, 91, 116, 127, 152, 156, 190). W niektorych badaniach
wykazano liniowa zalezno$¢ migdzy gruboscia kompleksu IMT i liczba zmienionych

miazdzycowo naczyn wiencowych (11, 61, 82, 88, 145, 156).

Sa takze doniesienia o przydatnosci pomiaru grubos$ci kompleksu btona
srodkowa-wewngtrzna tetnicy szyjnej wspdlnej i aorty przy ocenie zagrozenia choroba
wiencowa u pacjentow przed planowanym zabiegiem chirurgicznym na zastawce.
Wedhlug Belhassen i wsp. ocen¢ IMT mozna wykorzystaé do selekcji pacjentow nie
wymagajacych badania koronarograficznego przed =zabiegiem kardiochirurgicznym,

planowanym z innych powoddw, niz operacyjne leczenie choroby wiencowej (12).

Pierwsze doniesienia o korelacji IMT, cis$nienia tetniczego i choroby
nadci$nieniowej, byly czgsto sprzeczne lub znajdowano zalezno$ci jedynie od warto$ci
ci$nienia skurczowego przy braku zaleznosci dla ci$nienia rozkurczowego. Jednak juz w
latach 90-tych przeprowadzono szereg badan epidemiologicznych wykazujac, ze grubosé¢
kompleksu IMT jest wigksza u oséb z choroba nadcisnieniowa (9, 19, 37, 43, 85, 116,
144, 151, 154, 156, 177, 190). Spostrzezono tez, ze u milodych oséb (18 - 45 lat) z
granicznymi warto$ciami ci$nienia, grubos¢ IMT zwigksza si¢ — bez wzgledu na stopien

zaawansowania ewentualnych zmian miazdzycowych w naczyniach (53, 138).

Wykazano, ze grubo$¢ kompleksu IMT byla istotnie wigksza u dzieci
(wiek 5-18 lat) rodzicow z rozpoznaniem przedwczesnej choroby wiencowej (36).
Stwierdzono takze dodatnia zalezno$¢ wartosci IMT, mierzonej w grupie miodych
dorostych, od poziomu cholesterolu ocenianego w dziecinstwie (39). W innym badaniu
duzej grupy osob (1040 osoéb), obciazonych wywiadem rodzinnym przedwczesnego
naglego zgonu lub zawalu migénia sercowego, nie wykazano jednak korelacji migdzy
wartoscia IMT a obciazajacym wywiadem rodzinnym (199). O uznanym znaczeniu
»howego” markera §wiadczy fakt czgstego wykorzystania tego parametru jako punktu
koncowego w réznych badaniach klinicznych analizujacych progresje miazdzycy i1
skuteczno$¢ leczenia statynami, inhibitorami konwertazy angiotensyny, beta-blokerami 1
antagonistami wapnia (19, 29, 55, 60, 67, 71, 116, 132, 190). Analizy przeprowadzone
podczas innych badan sugerowaty, ze zwigkszona grubo$¢ kompleksu blona wewngtrzna-
srodkowa, moze stanowi¢ wczesniejsza niz typowa blaszka, faz¢ miazdzycy (198).
Jednak wigkszo$¢ badaczy uznaje, ze proces pogrubienia kompleksu IMT i powstawanie

blaszki miazdzycowej, to zjawiska odrgbne i w wigkszo$ci niezalezne od siebie (57,199).
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1.4. Kompleks IMT w ocenie ryzyka powiklan sercowo — naczyniowych u chorych z

przewlekla niewydolnos$cia nerek

Ultrasonografia wysokiej rozdzielczo$ci jest uznana, od lat stosowana,
podstawowa metoda oceny uktadu naczyniowego. Jednakze nie udowodniono jeszcze
przydatnosci tej metody w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentow w

schytkowej fazie niewydolnos$ci nerek.

W badaniach prowadzonych dotychczas u pacjentow w roéznych fazach
przewleklej niewydolno$ci nerek, znaleziono zmienne zalezno$ci grubosci kompleksu
btona wewngtrzna-srodkowa od wielu schorzen przewlektych, jak nadcisnienie, cukrzyca,
choroba wiencowa oraz od licznych parametrow biochemicznych. Opisano brak réznic
IMT, po poréwnaniu os6b zdrowych i chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek przed
faza schytkowej niewydolno$ci, nie wymagajacych jeszcze leczenia nerkozastepczego
(153). Nie wykazano roznic grubosci IMT zarowno u osob leczonych nerkozastepczo
(hemodializowani i leczeni ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa), i we wczedniejszej
fazie niewydolnos$ci nerek (90). W szeregu innych badan wykazano jednak, ze chorzy z
niewydolnoscia nerek, leczeni hemodializa, mieli wyzsze wartosci IMT w poréwnaniu z
osobami zdrowymi (13, 72, 85, 107, 126, 196). Podobne zaleznosci wykazano dla oso6b
leczonych ciagla dializa otrzewnowa (13, 107, 196).

Polscy autorzy z Biategostoku opisali grupg chorych po przeszczepie nerki,
u ktorych wartos¢ IMT byta znamiennie wyzsza w pordwnaniu z grupa osoéb zdrowych.
Ponadto, wykazali oni dodatnia korelacj¢ IMT z szeregiem parametrow biochemicznych
takich jak poziom hemoglobiny, fibrynogenu, homocysteiny, wartos¢ hematokrytu (27).
Suwelak 1 wsp. nie znaleZli jednak korelacji migdzy poziomem homocysteiny 1 wartos$cia

IMT, u pacjentdéw po przeszczepie nerki (172).

W wielu doniesieniach wykazano korelacj¢ migdzy gruboscia IMT a
wiekiem, st¢zeniem cholesterolu, BMI, hematokrytem, poziomem hemoglobiny (27, 79,
109, 151, 188, 196). Sa tez jednak prace, w ktorych takiej zalezno$ci nie wykazano ani u
chorych z choroba wiencowa, ani z przewlekta niewydolnos$cia nerek (40, 72). U oséb z
zaburzeniami gospodarki weglowodanowe] wykazano najsilniejsza zalezno$¢ warto$ci

IMT od wysokiego poziomu glikemii, ocenianej w 2 godziny po positku (66).
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U chorych leczonych hemodializa stwierdzono zwigkszone ryzyko
sercowo-naczyniowe, ktore wiazato si¢ z wyzszymi warto$ciami IMT skorelowanymi z
podwyzszonym poziomem asymetrycznej dimetylargininy (195). W innym badaniu
wykazano, ze pacjenci leczeni hemodializa i1 dializa otrzewnowa, maja podwyzszone
warto$ci czynnika wzrostu hepatocytow (HGF), korelujace z czasem leczenia

nerkozastepczego i1 ze zwigkszona wartoscia IMT (107).

Znaleziono takze zalezno$¢ migdzy gruboscia IMT a obecnoscia
mikroalbuminurii. Nie wykazano wpltywu wieku, plci, palenia tytoniu, poziomu

lipoprotein na zaleznos¢ IMT a obecnos$cia mikroalbuminurii (1, 78, 124).

U chorych po przeszczepie nerki udowodniono, ze grubo$¢ kompleksu
IMT koreluje z wystgpowaniem choroby wiencowej (109). W badaniach oséb leczonych
hemodializa, w pracy autoréw japonskich, wykazano odmienne korelacje wartosci IMT i

poziomu fosforu w surowicy (77, 111) .

Wykazano, ze warto$¢ predykcyjna IMT nie ogranicza si¢ do zmian w
naczyniach wiencowych. Podwyzszona warto§¢ IMT moze by¢ takze markerem
zagrozenia niedokrwiennym udarem mozgu (40, 127, 165, 188). Analiza danych z badania
Rotterdam Study dostarczyla nieco innych danych. Warto$¢ predykcyjna grubosci IMT
jako pojedynczego, niezaleznego czynnika ryzyka udaru mézgu lub choroby wiencowej,
byla niewielka, czuto§¢ 14% przy 17% dla klasycznych czynnikow ryzyka, ocenianych
facznie. Parametr IMT mial natomiast istotne znaczenie w calo$ciowej ocenie wielu
czynnikow ryzyka. Podkreslono takze wysoka specyficzno$¢ IMT, 96% przy 95%, dla
klasycznych czynnikow ryzyka razem (40).

W badaniach grup zdrowych ochotnikow oraz wsrdéd osob otrzymujacych
placebo, wykazano roczny przyrost grubosci IMT tetnicy szyjnej wspdlnej w wielkosci
0,006 do 0,030 mm/rok (35, 55, 67). Zjawisko przyrostu IMT zaleznego od wieku,
zostato potwierdzone w wigkszosci badan, w grupach oséb z przewlekla niewydolno$cia
nerek — bez wzgledu na stopien zaawansowania choroby i rodzaj stosowanego leczenia
nerkozastepczego (72, 142, 143, 196). Oceniono, ze przyrost roczny IMT, wigkszy lub
rowny 0,034 mm, znacznie zwigksza ryzyko niekorzystnych zdarzen sercowo-

naczyniowych (4).
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1.5. Remodeling duzych naczyn i lewej komory serca w przewleklej niewydolnosci

nerek

Przerost migénia sercowego jest znanym, czg¢stym powiklaniem w
przewleklej niewydolnosci nerek, stwierdzanym w okolo 75% wsrdd chorych z PNN
(102, 136). Stosunkowo niewiele wiadomo o geometrii 1 funkcji duzych naczyn oraz
korelacji zmian naczyniowych z przerostem serca (104). Pojawity si¢ pojedyncze prace
oceniajace zaleznos¢ zmian strukturalnych lewej komory serca i kompleksu IMT, u 0s6b
z przewlekta niewydolnos$cia nerek w okresie przeddializacyjnym i leczonych réznymi
metodami nerkozastgpczymi (13, 97, 104). London 1 wsp. wykazali dodatnia korelacj¢
migdzy przerostem serca i zwigkszona gruboscia kompleksu btona wewngtrzna-srodkowa
przy braku zaleznos$ci obu tych parametrow, ocenianych tacznie, od wieku, ptci, BMI i

ci$nienia tgtniczego (104).

Zmiany morfologii i funkcji uktadu sercowo-naczyniowego, indukowane
ztozonymi mechanizmami biochemicznymi i1 hemodynamicznymi w przewleklej
niewydolnosci nerek, byty przedmiotem szeregu opracowan. Remodeling naczyniowy i
lewej komory serca, to skutek zaburzen hemodynamicznych, typowych dla
zaawansowanej niewydolno$ci nerek. Uznane znaczenie maja mechanizmy adaptacyjne
do niskiego poziomu hemoglobiny: spadek lepkosci krwi, powodujacy obnizenie oporu
obwodowego, poszerzenie $wiatta naczyn, wtorne do hipoksemii, wzrost aktywnos$ci
wspotczulnej. Znaczacy wplyw na hemodynamike ma obecno$é przetoki tetniczo-zylnej u
chorych hemodializowanych. Istotne znaczenie ma retencja sodu i wody, zjawisko

,»hocnego” braku spadku ci$nienia (41, 89).

Przebudowa naczyn i mig$nia sercowego, inicjowane sa wspdlnymi
czynnikami patogenetycznymi, gldwnie przeciazeniem ci$nieniowym i objgtoSciowym.
Pamigta¢ jednak nalezy, ze relacje przyczynowo — skutkowe nie pozostaja w tak prostych
zalezno$ciach. U podtoza przebudowy w uktadzie sercowo-naczyniowym, na poziomie
komodrkowym, leza genetycznie uwarunkowane relacje migdzy miocytem, fibroblastem i
komorka $rodbtonka. W ocenie klinicznej, przebudowa serca manifestuje si¢ zmianami
ksztaltu, objgtosci i masy migsniowej komory lewej serca, charakteryzujacymi si¢
roznymi formami przerostu. Na poziomie tkankowym przebudowa serca zalezna jest od
zmian komorek mig$niowych, tkanki wioknistej 1 zaopatrujacych je naczyn. W
przebudowie koncentrycznej (CR) nastgpuje przegrupowanie wiokien migsniowych,

umozliwiajace bardziej ekonomiczny skurcz przed faza kompensacyjnego przyrostu
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masy. Rodzaj i czas oddzialywania obciazenia powoduje dalsze zmiany w ukladzie
przestrzennym wldokien w $cianie lewej komory oraz przerost podtuzny lub poprzeczny
kardiomiocytow. W przero$cie koncentrycznym wigkszo$¢ miocytéw uktada si¢ ukosnie,
a w przeroscie odsrodkowym przewaza okrezne utozenie widkien. Wzrasta synteza biatek
kurczliwych miocyta 1 nastgpuje przerost poprzeczny (dominujacy w przeroscie
koncentrycznym) i podluzny kardiomiocytow (jak w przeroscie ekscentrycznym). W
procesie przebudowy $cian lewej komory serca zaburzona jest takze struktura i funkcja
tkanki wtoknistej. Obciazenie hemodynamiczne stymuluje zwigkszona synteze kolagenu
jako wyraz adaptacji proporcjonalnej do przyrostu masy migsniowej. W procesie

przebudowy struktura przestrzenna wtokien kolagenu ulega degradacji (63).

Przebudowa naczyn tgtniczych polega na przeroscie $ciany tetnicy w
odpowiedzi na wzrost ci$nienia bocznego (sity $cinajace) i zmianie geometrii naczynia
(90, 101, 102, 136, 151). Przerost komorek migsni gladkich 1 wzrost ilosci
zewnatrzkomorkowej tkanki tacznej w warstwie srodkowej powoduja pogrubienie $ciany
naczynia. [lo§¢ wiokien elastycznych zmniejsza sig i zaburzony jest ich uktad przestrzenny
co powoduje zmiang geometrii naczynia. W przewlektej niewydolnosci nerek
charakterystyczne jest poszerzenie $wiatla tetnicy, nieadekwatne do obciazenia
ciSnieniowego 1 objgtosciowego. London i wsp. opisuja zmienny obraz zaburzen
strukturalnych naczyn typu elastycznego w PNN 1 przypuszczaja, ze przeciazenie
ciSnieniowe powoduje przerost warstwy S$rodkowej, a wzrost przeptywu, czyli

przeciazenie objgtosciowe moze powodowac¢ zmniejszenie grubosci (102).

Od wielu lat podkre§lano wage przerostu i przebudowy migsnia lewej
komory serca jako czynnika rokowniczego w przewlektej niewydolnosci nerek (15, 101,
103). Przyspieszony rozwdj zmian miazdzycowych $cian naczyn u chorych ze schytkowa
niewydolnoscia nerek jest patologia znana od wielu lat. Od kilku lat przedmiotem badan
jest takze zmiana geometrii naczyn tgtniczych w przewlektej niewydolnosci nerek.
Powstaja kolejne hipotezy opisujace prawdopodobne mechanizmy tych przemian.
Mnogo$¢ zjawisk biochemicznych i1 konsekwencji hemodynamicznych w ztozonej
patologii schytkowej niewydolnosci nerek, powoduja stata konieczno$¢ dalszego badania

tych procesow.
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Wedhug Londona, zjawisko przebudowy naczyn i lewej komory serca moze
by¢ powodowane przeciazeniem objgtosciowym albo ci$nieniowym (101). Na skutek
przeciazenia ci$nieniowego wzrastaja wartosci systemowego cisnienia skurczowego, co
powoduje kaskad¢ zdarzen biochemicznych, prowadzacych do nowotworzenia miofibrylli.
Wskutek tych proceséw $ciana migénia lewej komory serca ulega pogrubieniu — rozwija
si¢ przerost koncentryczny. Przeciazenie objgtoSciowe w pierwszym rze¢dzie powoduje
podwyzszenie warto$ci systemowego cisnienia rozkurczowego. Zjawisko to stymuluje
powstawanie nowych sarkomeré6w 1 poszerzenie wymiaru lewej komory. Wtdrnie
naktadajace si¢ przeciazenie skurczowe powoduje wczesniej opisany efekt zwigkszenia
grubo$ci $ciany — ostateczng konsekwencja jest przerost ekscentryczny. Podobnie,
przeciazenie ciSnieniowe i objgtosciowe, powoduja analogiczne zjawiska przebudowy w
ukladzie naczyn tetniczych. Przeciazenie cisnieniowe powoduje wzrost grubosci $Sciany
naczynia, a wskutek przeciazenia objgtosciowego, poczatkowo poszerza si¢ $wiatlo

tetnicy z wtornym przerostem $ciany.

Wspdlny szereg proceséw patogenetycznych dla zjawiska przebudowy
naczyn 1 migé$nia sercowego, potwierdzaja wyniki uzyskane w badaniu oceniajacym
zmienno$¢ IMT u os6b z kardiomiopatia przerostowa pierwotna i1 wtdrna, w przebiegu
choroby nadci$nieniowej. U chorych z pierwotna kardiomiopatia nie stwierdzono
zwiazku zaburzen geometrii lewej komory z gruboscia kompleksu btona wewngtrzna-
srodkowa. Wyraznie dodatnia korelacj¢ IMT i grubosci $cian lewej komory wykazano u

pacjentdw z nadcis$nieniem (128).

Knight 1 wsp. podkreslaja rol¢ tzw. czynnikdéw zapalnych w patogenezie

patologicznych zmian morfologii i funkeji uktadu sercowo-naczyniowego (89).

Od lat obserwowane sa zmiany geometrii i funkcji lewej komory serca u
0sob z przewlekla niewydolnos$cia nerek, a szeroko dostgpnym, nieinwazyjnym i
wiarygodnym sposobem oceny jest echokardiografia z ocena w prezentacji M-mode, 2-D
jak 1 dopplerowskim pomiarem przepltywu przez zastawki serca. W grupie pacjentow ze
schytkowa niewydolnoscia nerek wykazano wigksza czgsto$¢ wystgpowania skurczowej i
rozkurczowej niewydolnos$ci serca, zwapnienia w platkach zastawek i w aparacie
podzastawkowym (u okoto 50% pacjentdow), przerost migsnia lewej komory. Opisywane
sa tez zmiany w postaci zlogbw wapnia w ukladzie bodzZco-przewodzacym,
doprowadzajace najczgsciej do bloku A-V I stopnia, a takze do zaawansowanych stopni

bloku A-V, a nawet do incydentéw nagtej Smierci sercowej (155).
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Jak juz wspomniano, echokardiografia jest uznang, nieinwazyjna metoda
wczesnego wykrywania przerostu, zaburzen czynno$ci skurczowej i rozkurczowej lewej
komory. Badanie echokardiograficzne, ze wzglgdu na nieinwazyjnos$¢, powtarzalnos¢ i
obecnie szeroka dostgpnos¢, znajduje szerokie zastosowanie w ocenie klinicznej
pacjentow z PNN. Takie zmiany jak przerost migs$nia sercowego, rozstrzen lewej komory,
zaburzenia funkcji skurczowej 1 rozkurczowej, maja znaczenie prognostyczne
$miertelnosci 1 chorobowos$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych w populacji ogolnej
(37), jak tez u chorych z PNN (13, 62, 96, 100, 101, 103, 118, 151, 170). Badanie
echokardiograficzne umozliwia stosunkowo tatwy pomiar grubo$ci §cian, wewngtrznego
wymiaru $wiatta lewej komory. Mozliwe jest wigc obliczenie masy lewej komory a takze
ocena formy zaburzen geometrii lewej komory. Sa to wazne parametry, stuzace do oceny
aktualnego stanu mig$nia sercowego 1 prognozowania zagrozenia incydentami sercowo-
naczyniowymi (151, 177, 96). Indeks masy lewej komory (LVMI) 1 wskaznik wzgledne;j
grubosci Scian (RWT), mozna zastosowaé do ustalenia formy geometrii lewej komory

(56), (rysunek 3).
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Rysunek 3. Formy geometrii lewej komory serca.

eV

Wizgledna grubose sciany [RYWT)

Remaodelling lewe] komory [CR) Frzerost kancentryczny (CH) 045
Morma (M Frzerost ekscentryczny (EH)
108 - kobisty
118 - mezcay@ni

Indeks masy lews] komory (L) [gfm2]

Czuto$¢ 1 swoistos¢ echokardiograficznej oceny przerostu migénia lewej
komory serca przewyzsza inne, powszechnie dostgpne i uznane metody, takie jak badanie
ekg. Nowa, doktadna metoda oceny masy LK jest rezonans magnetyczny, jednak jest to

metoda droga 1 obecnie jej dostepnos¢ jest ograniczona (100).

W badaniach przeprowadzonych w grupach osob starszych i pacjentow z
przewleklta niewydolnoscia nerek, wykazano dodatnia korelacje IMT z obecno$cia
przerostu lewej komory 1 wskazano na warto$¢ predykcyjna tych parametrow w ocenie
zagrozenia przewlekta choroba wiencowa (134, 145). Na zjawisko remodelingu $cian
naczyn tetniczych 1 mig$nia lewej komory moze mie¢ wptyw, miedzy innymi, dysfunkcja

srédblonka, wywotana podwyzszonym poziomem czynnikow zapalnych (134, 163).

Zwielokrotnione zagrozenie powiklaniami sercowo-naczyniowymi ws$rod
badanej grupy chorych z PNN zwigksza role¢ skrupulatnego monitorowania stanu ich
uktadu krazenia. Mozliwo$¢ oceny zmian strukturalnych w uktadzie sercowo-
naczyniowym  catkowicie = nieinwazyjnymi  metodami  diagnostycznymi,  jak

echokardiografia i ultrasonografia duzych naczyn, stwarza mozliwos¢ lepszej
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identyfikacji osob szczegdlnie zagrozonych i wymagajacych bardziej agresywnego

leczenia rozpoznanych zaburzen.

Obecnie nadal nie ma jednoznacznej odpowiedzi na pytanie o przydatnos¢
tzw. ,,nowych” czynnikdw ryzyka chorob uktadu krazenia, w ocenie zagrozenia u
pacjentow w roéznych fazach niewydolnosci nerek. Niewiele jest doniesien oceniajacych
pomiar IMT jako czynnika rokowniczego u chorych w schytkowej fazie niewydolnosci
nerek. Brak tez danych poréwnujacych grubo§¢ warstwy btony wewngtrznej i sSrodkowej
przy stosowaniu roznych metod leczenia nerkozastgpczego. Dlatego podjeto probe
okreslenia zaleznosci IMT oraz geometrii lewej komory — ,,nowego” 1 tradycyjnego
czynnika ryzyka sercowo — naczyniowego w grupie chorych szczegélnie zagrozonych

dysfunkcja wszystkich struktur uktadu sercowo-naczyniowego.
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2. CELE PRACY

Chorzy z przewlekta niewydolno$cia nerek to grupa pacjentow szczeg6lnie
zagrozonych wystapieniem niekorzystnych zmian w ukladzie krazenia. Grubo$¢
kompleksu btona wewngtrzna-srodkowa jest jednym z nowych markeréw ryzyka. Przerost
lewej komory serca jest uznanym niekorzystnym czynnikiem prognostycznym powiktan
sercowo — naczyniowych, zarowno w populacji ogdlnej jak 1 wsrod pacjentow z
przewlekla niewydolnoscia nerek. Majac powyzsze na uwadze postanowilam

przeprowadzi¢ badania w celu:

1. oceny grubosci kompleksu btona wewngtrzna-srodkowa tetnicy szyjnej wspolnej u
pacjentow ze schylkowa niewydolnoscia nerek, leczonych trzema réznymi

metodami nerkozastgpczymi,

2. okreslenia przerostu i form zaburzen geometrii lewej komory serca u pacjentow z
krancowa niewydolno$cia nerek w zaleznosci od rodzaju leczenia

nerkozastepczego,

3. poszukiwania zwigzku migdzy gruboscia kompleksu IMT a zaburzeniami

geometrii lewej komory serca,

4. ustalenia, czy rozpoznanie choroby wienicowej i innych postaci miazdzycy tetnic u

pacjentow z PNN koreluje z gruboscia kompleksu IMT,

5. odpowiedzi na pytanie czy IMT pozostaje w korelacji ze wspdlistniejacymi

schorzeniami dodatkowymi, takimi jak nadci$nienie tetnicze i cukrzyca.
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3. MATERIAL I METODA

3.1. Badana grupa pacjentow

Badaniem objgto 144 pacjentéw Kliniki Nefrologii, Transplantologii 1
Choréb Wewngtrznych Akademii Medycznej w Gdansku. Badano chorych w schytkowej
fazie niewydolnosci nerek, poddanych terapii trzema rdéznymi metodami leczenia
nerkozastepczego: hemodializa (HD), ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa (CADO) 1
po przeszczepie nerki (PN).

W grupie chorych leczonych hemodializa oceniono 56 chorych (37
mezezyzn 1 19 kobiet) w wieku 19 do 89 lat — §rednia wieku wynosita 52,5 + 15 lat. Czas
leczenia hemodializa wynosit od 2 do 240 miesigcy. Przyczyna przewlektej niewydolnosci
nerek bylo: kigbkowe zapalenie nerek - w 16 przypadkach, nefropatia cukrzycowa - w 10,
powiktania narzadowe w przebiegu choroby nadci$nieniowej - w 2, odmiedniczkowe
zapalenie nerek na tle kamicy nerkowej - w 5, oraz refluks pecherzowo — moczowodowy -
u 1 chorego, wielotorbielowatos$¢ nerek i watroby - u 4 pacjentdw, wrodzona wada nerek
(agenezja, dysplazja nerek) - u 3, oraz pojedyncze przypadki niewydolnosci nerek w
przebiegu tocznia ukladowego, szpiczaka mnogiego, po niesterydowych lekach
przeciwzapalnych, po nefrektomii z powodu guza Wilmsa, nieodwracalna niewydolnos¢
nerek w przebiegu wstrzasu krwotocznego oraz marsko$¢ nerek spowodowana miazdzyca
duzych naczyn — rozleglym rozwarstwieniem aorty. U 9 pacjentow nie udato sig¢ ustali¢
etiologii przewlektej niewydolnosci nerek.

W po6zniejszym terminie, po zakonczeniu badan przedstawionych w tej
pracy, 25 pacjentdw leczonych hemodializa zostalo zakwalifikowanych do przeszczepu
nerki.

Do grupy pacjentow po przeszczepie nerki zaliczono 50 oséb (36 mezczyzn
1 14 kobiet) w wieku 21 do 73 lat - §rednio 48,6 = 14 lat. Czas od udanej transplantacji do
badania wynosit od 3 do 156 miesigcy. Najczestsza przyczyna PNN w tej grupie chorych
bylo: kigbkowe =zapalenie nerek — 25 chorych, nefropatia cukrzycowa — 4,

odmiedniczkowe zapalenie nerek (kamica, refluks) — 7, nefropatia nadci$nieniowa — 3,
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zwyrodnienie torbielowate — 3 oraz pojedyncze przypadki zwegzenia tetnicy nerkowej, dna
moczanowa, toksyczne uszkodzenie nerek. Nie ustalono etiologii u 5 chorych tej grupy.

Trzecia grupe ocenianych chorych stanowito 38 oséb leczonych ciagla
dializa otrzewnowa (20 mgzczyzn i 18 kobiet) w wieku 27 do 74 lat, $rednio 51,74 + 13
lat. Leczenie nerkozastepcze ta metoda trwato od 2 do 118 miesigcy. Ustalong przyczyna
choroby nerek byto kigbkowe zapalenie nerek w 11 przypadkach, nefropatia cukrzycowa —
9, nefropatia niedokrwienna — 5, nefropatia nadci$nieniowa — 4, odmiedniczkowe
zapalenie nerek — 2, wrodzona wada nerek (hipoplazja) — 1, wielotorbielowatos¢ nerek i
watroby — 1, a u pozostatych 5 oséb nie ustalono etiologii.

Po zakonczeniu badah analizowanych w tym opracowaniu, u 8 pacjentéw
wykonano transplantacjg nerki, jeden pacjent wymagal zmiany leczenia nerkozastgpczego
na hemodializg, jedna pacjentka zmarta po 6 miesiacach od badania.

Grupe kontrolng stanowilo 44 zdrowych ochotnikow, przewaznie
rekrutujacych si¢ sposrod pracownikéw i studentow Akademii Medycznej w Gdansku 1
Politechniki Gdanskiej. 31 kobiet 1 13 mgzczyzn ze $rednig wieku 51,7 + 9,3 lat. U oséb
tych nie rozpoznawano przewlektych chorob uktadu krazenia i nerek, cukrzycy i innych
choréb metabolicznych.

Wszystkie badane grupy osob leczone réznymi metodami leczenia
nerkozastepczego (CADO, HD, PN) nie réznity si¢ wiekiem migdzy soba 1 w

poréwnaniu z grupa kontrolna (tabela 2)

Tabela 2. Wiek i ple¢ badanych oséb z przewlekla niewydolnos$cia nerek i w grupie kontrolnej oraz
liczebno$¢ w badanych grupach.

wiek (lata) liczba os6b
grupa . ) mezczy
srednio zakres kobiety . razem
Zni

CADO 51,7+ 129 27-74 18 20 38
HD 52,5+ 15,5 19-179 19 37 56
PN 48,6 + 13,5 21-73 14 36 50
Grupa 20-72 31 13 44

51,7+9,4
kontrolna

CADO - chorzy leczeni dializa otrzewnowa
HD - chorzy leczeni hemodializa

PN - chorzy po zabiegu przeszczepienia nerki
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Czas leczenia nerkozastgpczego wynosit w grupie CADO $rednio 31,68
miesiecy, w grupie HD $rednio 41,21 miesiecy i w grupie PN 53,35 miesigcy. Srednie
wartosci czasu leczenia roznia sig istotnie 1 w grupie CADO sa najkrétsze, w grupie po

PN najdiluzsze (tabela 3).

Tabela 3. Czas leczenia nerkozastepczego w grupach pacjentéw z PNN.

czas leczenia /miesigce/
grupa
srednio minimum maximum
CADO 32 2 118
HD 41 2 240
PN 53 3 156

CADO < HD (Exp. Distr. 0, =1/32; X[56] = 1/41; p < 0,024)
HD < PN (Exp. Distr. 0, =1/41; X[50] = 1/53; p < 0,026)

Stosujac kryterium mediany, w kazdej z badanych grup os6b z PNN
leczonych nerkozastgpczo, wydzielono podgrupy z duzszym i krotszym czasem leczenia.
W podgrupie krocej leczonych metoda dializy otrzewnowej, znalazly si¢ osoby
dializowane krocej niz 21 miesigcy, chorzy leczeni powyzej 22 miesigey, stanowili
podgrupe leczonych dtuzej. Pacjentow z grupy leczonej hemodializa podzielono na
leczonych krocej niz 24 miesiace 1 dluzej niz 25 miesigcy. W grupie po przeszczepie nerki,
podgrupg krocej leczonych, stanowily osoby mniej niz 39 miesigcy po zabiegu
przeszczepienia nerki, a osoby powyzej 40 miesi¢cy od przeszczepu, zostaly zaliczone do
podgrupy z dluzszym czasem leczenia.

U chorych leczonych hemodializa 1 dializa otrzewnowa adekwatno$¢ dializy
oceniano za pomoca parametru Kt/V, ktory dla grupy pacjentow hemodializowanych

wyniost 1,4 +/- 0,62, a dla leczonych dializa otrzewnowa, 2,47 +/- 0,27.
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3.2. Metody badan

3.2.1. Badanie ultrasonograficzne t¢tnic szyjnych

Badanie ultrasonograficzne t¢tnic szyjnych i echokardiograficzna oceng
morfologii lewej komory serca wykonatam w Pracowni Echokardiografii Zaktadu
Diagnostyki Chorob Serca i Naczyhh AMG aparatem HP Sonos 2000. Do oceny tgtnic
szyjnych uzywalam sondy liniowej 7,5/5,5 MHz z mozliwoscia pochylania wiazki

ultradzwigkowe;j.

U chorych leczonych HD pomiary byly wykonywane w dniach migdzy
dializami. Pacjenci z grupy CADO byli badani w stanie wypelnienia otrzewnej ptynem
dializacyjnym — przed kolejna wymiana ptynu.

Badano obie tetnice szyjne wspolne, prawa i1 lewa, w pozycji lezacej na
plecach z wykorzystaniem dwoch sposoboéw dostgpu:

- przedni z lekkim odgigciem glowy do tyhu,
- tylno-boczny zza mig$nia mostkowo-obojczykowo-sutkowego przy skrecie szyi w
strong przeciwng do badane;.

Sondg¢ orientowano w taki sposob aby przebieg badanego naczynia byt
rownolegly do ptaszczyzny glowicy, a wiazka ultradzwigkéw padata prostopadle do $cian
naczynia. W prezentacji 2D widoczne sa obie $ciany t¢tnicy i jej $wiatto, jednak pomiar na
$cianie dalszej jest uznawany za obarczony mniejszym bigdem (108, 133, 140, 168, 180,
193). Za grubo$¢ kompleksu btona wewngtrzna i srodkowa przyjelam odleglos¢ migdzy
pierwsza linijna hiperechogenna struktura od strony $wiatla naczynia a druga linia

oddzielajaca btong srodkowa od przydanki (108, 140, 193) (rysunek 4).
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Rysunek 4. Sposéb pomiaru grubosci IMT tetnicy szyjnej wspolnej (schemat).

} Sciana blizsza

} Sciana dalsza

[ Srodblonek + warstwa Srodkowa = IMT
[0 przydanka

Oceng tetnicy szyjnej wspdlnej (CCA) przeprowadzono w prezentacji

B-mode i z wykorzystaniem trybu Dopplera, wedlug nastgpujacego schematu, kolejno dla

prawej i lewej strony:

- uzyskano lokalizacj¢ CCA z dostgpu przedniego z uzyskaniem obrazu najczgsciej
przez ,,0kno” zyly szyjnej wewngtrznej,

- oceniano morfologi¢ $ciany tetnicy w projekceji podtuznej z redukceja pola widzenia do
niezbgdnego minimum z obrazowaniem jednoogniskowym na gtebokosci 40 mm i z
mozliwie niskim poziomem wzmocnienia,

- oceniano predkos¢ przeptywu w widmie dopplerowskim i w badaniu z kolorem w
koncowym odcinku CCA,

- wielokrotnie mierzono (16-26 punktéw pomiarowych) grubo$¢ kompleksu IMT $ciany
dalszej na odcinku CCA od 1 do 3 cm przed miejscem podziatu na tgtnicg¢ szyjna
zewnetrzng i wewngtrzna, w odcinkach wolnych od blaszek miazdzycowych (140,
180),

- opisang procedurg powtorzono dla dostgpu tylno-bocznego po tej samej stronie.
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Pomiary grubosci kompleksu IMT wykonywano manualnie na obrazie
zatrzymanym w fazie rozkurczu serca (w punkcie zalamka R w ekg), w czg$ci tgtnicy
wolnej od typowych blaszek miazdzycowych (blaszki miazdzycowe zdefiniowano jako
echogeniczne zmiany wystajace do Swiatta naczynia lub zwigkszajace grubos¢ jego Sciany
0 50% w stosunku do segmentow sasiadujacych). U kazdego pacjenta oceniono 40 do 60
punktow pomiarowych tacznie po kazdej stronie, a jako grubo$¢ blony wewngtrznej i
srodkowej do dalszych analiz przyjgto $rednia arytmetyczng z kazdej projekcji . Uzyskane
wartosci IMT usredniono oddzielnie dla kazdej z tgtnic szyjnych wspolnych, prawej i
lewej (IMT ér.), a w dalszej analizie uwzgledniono liczbg¢ wyzsza (IMT max.) podobnie jak
Stompdr, Zoccali, Guerin (65, 170, 194).

W dwéch przypadkach odstapiono od badania naczyn szyjnych z powodu
zkej tolerancji ulozenia ciata optymalnego dla procedury badania (zaawansowane zmiany
zwyrodnieniowe stawow kregostupa w odcinku szyjnym 1 piersiowym). Ze wzgledu na
trudno$ci techniczne przy wykonywaniu badania w pozycji siedzacej (zta stabilizacja
glowicy )— osoby te nie zostaly zakwalifikowane do badania. U zadnego z badanych nie
wywolano objawdéw ubocznych w postaci skutkow presji na zatoke tetnicy szyjnej
wspolnej — w tym celu szczegodlnie starannie dobierano miejsce 1 site przytozenia gtowicy.

Wszystkie obrazy i dokonane pomiary archiwizowano na kasecie VHS.

3.2.2. Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonatam w Pracowni Echokardiografii
Zaktadu Diagnostyki Choréb Serca i Naczyn AMG aparatem HP Sonos 2000 za pomoca
sondy katowej 2,5/2,0 MHz.

Zgodnie z ogblnie przyjetymi zaleceniami AHA, wymiary ocenianych
struktur lewej komory serca pobieralam stosujac projekcje przymostkowa z obrazem 2-D
oraz wykorzystujac zapis w prezentacji M-mode, na poziomie nici $ciggnistych, tuz
ponizej poziomu zastawki mitralnej. W dalszej analizie postugiwatam si¢ wartoscia
srednia wymiaréw pobranych z pigciu kolejnych cykli serca z najlepsza wizualizacja linii
wsierdzia.

Mierzono:
- wymiar rozkurczowy i skurczowy lewej komory (LVDD i LVSD),
- grubo$c¢ przegrody i tylnej Sciany lewej komory w rozkurczu (IVD 1 PWD).
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Obliczono masg lewej komory serca (LVM) wedlug wybranego wzoru

konwencji Penna, najlepiej korelujacego z wynikami badan autopsyjnych (44):

LVM (g) = 1,04 x [(LVDD+IVD+PWD)’ - LVDD" ] - 13,6.

Zaszeregowania do jednej z czterech form geometrii lewej komory

dokonano przy wykorzystaniu nastgpujacych parametrow:

- wskaznik masy lewej komory serca (LVMI) obliczono wedlug wzoru:

LVMI (g/m*) =LVM /BSA,

- wzgledna grubos$¢ $ciany lewej komory serca (RWT) byta obliczona w sposéb

nastepujacy:
RWT = (2 x PWD)/LVDD,

- skorygowana grubos¢ $cian lewej komory (RWTc) obliczono analogicznie:

RWTc = (IVSD + PWD) / LVDD.

Na podstawie uzyskanych wskaznikow LVMI, RWT pogrupowano
badanych pacjentow z uwzgledniem czterech form geometrii lewej komory (wg Ganau i
Devereux):
- przebudowa koncentryczna (CR)
- przerost koncentryczny (CH)
- przerost ekscentryczny (EH)

- forma prawidiowa (N)

Za graniczne wartosci RWT 1 LVMI przyjgto odpowiednio 0,44 dla RWT i
108 g/m” u kobiet i 118 g/m” u mezczyzn dla LVMI (56).

Frakcje wyrzutu lewej komory (EF) obliczono automatycznie przez
rutynowe oprogramowanie aparatu echokardiograficznego wg standardowego wzoru:

EF (%) = 100 % x (LVEDV — LVESV)/ LVEDV,
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gdzie LVEDV i1 LVESV to odpowiednio: objgtos¢ koncoworozkurczowa i objgtosé

koncowoskurczowa lewej komory.

Innym sposobem oceny zaburzen morfologii lewej komory jest prosta
klasyfikacja, stosowana w codziennej praktyce klinicznej, opierajaca si¢ na pomiarze
grubosci przegrody migdzykomorowej i tylnej Sciany lewej komory (IVD i PWD). W
ten sposob, chorzy z PNN leczeni r6znymi metodami nerkozastgpczymi, zostali
podzieleni na nastgpujace grupy:

- przerost koncentryczny (K) z przekroczeniem ustalonej normy 1,1 cm w pomiarze
przegrody i tylnej Sciany lewej komory w rozkurczu,

- niesymetryczny przerost przegrody (NS) z przekroczeniem normy 1,1 cm grubos$ci
przegrody migdzykomorowej w rozkurczu,

- forma prawidiowa (P), bez zaburzen grubosci $cian lewej komory.

3.2.3. Parametry antropometryczne i pomiar ciSnienia tetniczego u wszystkich

chorych z PNN oraz w grupie kontrolnej

Do analizy statystycznej w grupie chorych z przewlekla niewydolno$cia
nerek leczonych CADO i po PN zmierzono cis$nienie t¢tnicze w pozycji lezacej za pomoca
manometru  rtgciowego, po 15 minutach odpoczynku, w dniu badania
ultrasonograficznego. W grupie pacjentow hemodializowanych, ze wzgledu na liczne
wahania ci$nienia tgtniczego w krotkich odstgpach czasu, dla celow tej pracy przyjeto
warto$¢ Srednig pomiardw ci$nienia tgtniczego przed i po zabiegach hemodializy w ciagu
tygodnia, w ktérym wykonywano badania ultrasonograficzne. Obliczono warto$¢ $rednia

ci$nienia tgtniczego (MAP) i ci$nienie t¢tna (PP) wedtug wzorow:

MAP = SBP +1/3 (SBP-DBP) (mmHg)
PP = SBP — DBP (mmHg).

Do obliczenia indeksu masy ciata (BMI) i powierzchni ciata (BSA) u

pacjentéw leczonych hemodializa, przyjeto warto$¢ srednia wyliczong z pomiaré6w masy
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ciata w ciagu tygodnia. U pacjentow leczonych CADO uwzglgdniono tzw. sucha wagg (po
catkowitym oproznieniu jamy otrzewnowej z plynu), u pacjentdw po przeszczepie nerki

przyjeto aktualng maseg ciala w dniu badania.

BMI =W / H? (kg/mz) W — waga (kg)
BSA=W “® xH"®x 71,84 (m?) H — wzrost (m)
71,84 — staly wspotczynnik

W analizie wartosci BMI, wzrostu, wagi nie stwierdzono roznic
pomigdzy badanymi grupami chorych (CADO, HD, PN), a grupa kontrolng zbadanych
0sOb zdrowych. Parametry te nie roznity si¢ takze po pordwnaniu grup badanych
chorych (CADO, HD, po PN) migdzy soba. Wyjatek stanowili pacjenci leczeni
hemodializa, ktorych BMI bylo istotnie nizsze niz pacjentow leczonych dializa
otrzewnowa (test U; U=785,0; p<0,023). Wartosci BMI, wzrostu 1 wagi we wszystkich

grupach badanych oso6b zawarto w tabeli 4.

Tabela 4. Wybrane parametry antropometryczne w grupach chorych z PNN i w grupie kontrolnej.

CADO HD PN Gr.kontr. p

25,77 £3,72 24,25 £3,99 25,04 £3,59 24,71 4,13 n.s.
BMI (kg/m?)

wzrost (cm) 167,21 £7,98 169,23 £10,07 170,76 £7,79 167,73 £8,68 n.s.

waga (kg) 71,56 £10,83 70,09 £13,96 72,84 £11,32 69,52 £14,48 n.s.

BMI - wskaznik masy ciala

3.2.4. Leki hipotensyjne i hipolipemiczne stosowane w grupach chorych z przewlekla

niewydolnoscia nerek leczonych réznymi metodami nerkozastepczymi

Nadcisnienie t¢tnicze bylo najczgsciej rozpoznawanym schorzeniem w
badanej grupie pacjentow z PNN — prawie 82%. Poddano analizie takze rodzaj
stosowanego leczenia hipotensyjnego. W najwigkszym odsetku podawano [-blokery
(przewaznie metoprolol, bisoprolol, rzadziej carvedilol), a w nast¢pnej kolejnosci blokery

kanatu wapniowego i inhibitory konwertazy angiotensyny, najrzadziej, u okoto 20% osob,
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a-blokery. Statyny stosowano u 38% wszystkich chorych z PNN. Pacjenci po zabiegu

przeszczepienia nerki wymagali takiego leczenia najczgsciej bo w 52% (tabela 5).

Tabela 5. Czesto$¢ stosowanego leczenia hipotensyjnego i hipolipemicznego u chorych z PNN leczonych
nerkozastepczo.

GRUPA chorych z PNN (liczba osob, %)
grupa lekow CADO HD PN Razem
38 56 50 144
B-blokery 28 39 43 110
(73,7%) (67,6%) (86%) (76%)
Ca-blokery 16 30 34 80
(42,1%) (53,6%) (68%) (55%)
a-blokery 4 11 12 27
(10,5%) (19,6%) (24%) (19%)
ACEI 19 19 26 64
(50%) (33,9%) (52%) (44%)
statyny 17 12 26 55
(44,7%) (21,4%) (52%) (38%)

3.2.5. Badania laboratoryjne

Do analizy wykorzystano nast¢pujace parametry biochemiczne i
morfologiczne, oznaczone w okresie 10 dni poprzedzajacych lub nastepujacych po
wykonanych badaniach ultrasonograficznych:

- cholesterol catkowity - erytrocyty

frakcja HDL cholesterolu
- glikemia na czczo

- kreatynina

- wapnh

- fosfor

- parathormon

- bialko catkowite

- albumina

- hemoglobina
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3.2.5.1. Poziomy lipidow

Warto$¢ $rednia poziomu cholesterolu catkowitego nieco przekraczata
granice normy we wszystkich grupach badanych osob z przewlekta niewydolno$cia nerek.
U o0so6b leczonych dializa otrzewnowa stwierdzono znamiennie wyzszy poziom
cholesterolu catkowitego — 232,7 mg/dl vs 199,9 mg/dl w grupie os6b zdrowych (test U;
p < 0,01). Srednie wartosci frakcji HDL-cholesterolu u 0séb z PNN leczonych trzema
roznymi metodami nerkozast¢pczymi nie roznity sig istotnie w poroéwnaniu ze Srednim
poziomem tego parametru u os6b zdrowych z grupy kontrolnej. Wéréd grup badanych
pacjentéw z PNN istotnie najwyzszy poziom HDL odnotowano u chorych w grupie po PN
— $rednio 56,9 mg/dl (test U; p < 0,05). W grupie CADO i1 HD warto$ci HDL wynosity
odpowiednio 49,9 1 50,4 mg/dl i nie rdznity si¢ migdzy soba (tabela 6).

Tabela 6. Sredni poziom cholesterolu calkowitego i frakcji HDL cholesterolu we wszystkich grupach
chorych z PNN leczonych nerkozastgpczo w poréwnaniu z grupa kontrolng.

CADO HD PN gr.kontr. p

Chcatk. (mg/dl) | 232,7460,2 *  214,6463,7  210,5£52,1 199,9+352 % < 0,05*

HDL (mg/dl) 49,919,5¢  50,4+18,5ee 56,9t20,4e/0e  51+£11,2 n.s.

* CADO vs grupa kontrolna (test U; p < 0,05)
e CADO vs PN (test U; p <0,05)
ee HD vs PN (test U; p < 0,025)

2.5.2. Poziom glukozy

Sredni poziom glukozy na czczo we wszystkich grupach osob z PNN byt
istotnie wyzszy w poroéwnaniu z grupa kontrolna i wyraznie przekraczat gorna granicg
normy tj. 110mg/dl w grupie CADO, a w niewielkim stopniu w grupie HD. Warto$ci
glukozy poréwnywane pomigdzy grupami chorych z PNN leczonych metodami

nerkozastepczymi roéznily sig istotnie w poréwnaniu grupy CADO i po PN (tabela 7).
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Tabela 7. Sredni poziom glukozy we wszystkich grupach chorych z PNN w poréwnaniu z grupa
kontrolng.

| CADO HD PN Gr.kontr. p

Glu (mg/dl) | 128,6 £ 65,4« 1129+489 1052429+ 885+10,8 <0,02

p -réznica poziomu glukozy migedzy grupg CADO, HD i po PN a grupa kontrolng (test U; p < 0,02)
# - roznica poziomu glukozy miedzy grupa CADO a po PN (test U; p <0,034)

3.2.5.3. Wartosci hemoglobiny i poziom erytrocytow

Srednie wartosci hemoglobiny (Hb) i liczby erytrocytow (RBC) byty
istotnie nizsze w kazdej z badanych grup chorych w poréwnaniu z grupa kontrolng i
wynosily: $rednio Hb 11,43 + 1,24 g/dl i RBC 3,6 + 0,4 T/dl w grupie CADO; Hb 11,07 £+
1,42 g/dl 1 RBC 3,5 £ 0,5 T/dl w grupie HD; Hb 12,65 £+ 1,94 g/dl i RBC 4,0 £ 0,7 T/dl w
grupie PN. Roznice te osiagngly warto$ci znamienne statystycznie (test U; p < 0,001).
Wsréd osob chorych $rednie wartosci Hb i RBC byly istotnie wyzsze w grupie PN,
natomiast porownywalne w grupie CADO 1 HD (tabela 8).

Tabela 8. Sredni poziom hemoglobiny i erytrocytéw we wszystkich grupach badanych z przewlekla
niewydolnoS$cia nerek oraz w grupie kontrolnej.

CADO HD PN Gr.kontr. pe

Hb (g/dl) | 11,43+1,24 11,07+1,42 12,65+1,94%x 14,13£0,89 <0,001

RBC (T/1) | 3,64 £0,37 3,55+£0,55 4,04+0,71¢ 4,44+0,43 < 0,001

p ® poziom istotnosci dotyczacy poréwnania wartos$ci Hb i RBC mie¢dzy kazda z grup chorych z PNN a
grupa kontrolng

* HD < PN (test U; U=720; p < 0,001)
CADO < PN (test U; U=515,5; p <0,001)

¢ HD < PN (test U; U=822; p <0,001)
CADO < PN (test U; U=620,5; p < 0,006)
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3.2.5.4. Poziom Kreatyniny

Sredni poziom kreatyniny w grupach CADO i HD byt znaczaco wyzszy od
wartosci prawidlowych. Migdzy grupami chorych dializowanych obiema metodami — HD

1 CADO nie bytlo istotnych r6éznic pozioméw kreatyniny (tabela 9).

Tabela 9. Sredni poziom kreatyniny w grupach chorych z PNN leczonych CADO, HD i po PN.
CADO HD PN | p

Kreatynina (mg/dl)

9,19 £2,04 9,76 £1,95 1,89 +0,64 | <0,001*

* dla PN vs HD i PN vs CADO (test U)

3.2.5.5. Poziom bialka i albuminy

Chorzy z wszystkich trzech badanych grup mieli poréwnywalne $rednie
wartosci biatka catkowitego. Wykazano znamienne réznice migdzy grupami HD i po PN
(test U; U=1044,0; p<0,024). Poziom albumin byt znamiennie wyzszy w grupie PN,
natomiast byt istotnie nizszy w grupie CADO (test U; U=652,5; p<0,012) i w grupie HD
(test U; U=1023,5; p<0,017) (tabela 10).

Tabela 10. Srednie warto$ci biatka i albuminy w grupach chorych z PNN leczonych CADO, HD i po
PN.

CADO HD PN

bialko calk. (mg/dl) [68,5 +8,32 = 66,29 +7,94 68,59 +9.91 *
albumina (mg/dl) 39,08 +5,02 o 39,84 £4,35 ee 41,44 £6,63 o/ee

* HD vs PN (test U; p <0,024)
e CADO vs PN (test U; p<0,012)
ee HD vs PN (test U; p <0,017)
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3.3. Metody statystyczne

W pierwszym etapie analizy statystycznej zebrany materiat badawczy
zostal poddany procedurom klasyfikacyjnym. W ustalaniu kategorii opierano si¢ na
pochodzacych z literatury informacjach o normach lub innych wnioskach teoretycznych
dotyczacych badanej wielkosci. W przypadku braku informacji tego typu, stosowano
procedurg statystyczna oparta na medianie i ewentualnie kwartylach. W konsekwencji,
wigkszo$¢ zaobserwowanych pomiarow otrzymato etykiety oznaczajace przekroczenie

wartosci badanej cechy w stosunku do warto$ci normy lub mediany.

Drugi etap dotyczyl obliczenia podstawowych statystyk opisowych
badanych zmiennych. Niemal zawsze byly podawane wartosci $rednie jako podstawowa
miara polozenia i odchylenie standardowe jako miara rozrzutu. Zwykle podawano rowniez

liczbe pomiarow. Niektére z wynikow zostaty zilustrowane odpowiednimi wykresami.

Nastgpnie zastosowano szereg testow statystycznych pozwalajacych na
decyzje statystyczna o wptywie i wzajemnej zaleznos$ci rozpatrywanych cech badawczych.
Wstepnie przeprowadzono testowanie zgodnos$ci rozktadow z rozktadem normalnym i na
ogot otrzymano decyzj¢ o odrzuceniu zgodnosci. Wyniki tego testowania nie zostaty
zamieszczone w pracy. W niektorych przypadkach (dlugo$¢ czasu leczenia),
zweryfikowano hipotezg¢ o rozktadzie wyktadniczym analizowanej wielko$ci. Testowanie
wypadio nadzwyczaj pozytywnie. Wowczas stosowano testy najwigkszej wiarygodnosci
odnoszace si¢ do rozktadu wyktadniczego. Decyzja o rdéznicy wartosci oczekiwanych lub
innych miar potozenia, byla podejmowana na bazie statystyk nieparametrycznych,
glownie stosowany byl test U Manna-Whitneya dla zmiennych niezaleznych 1 dla
zmiennych zaleznych test znakow. W niektorych przypadkach we wstgpnych obliczeniach
podjeto probeg weryfikacji przy pomocy procedury ANOVA, ale zawsze byla to procedura
poczatkowa, po ktorej nastgpowata weryfikacja post-hoc przy pomocy testow
nieparametrycznych. W zakresie tablic wielodzielczych zawsze jako pierwsza byta

testowana hipoteza niezaleznoéci za pomoca testu x> (Pearson Chi-square) i jego
modyfikacji ML- 7> (Maximized Likelihood Chi-square). W nastgpnym kroku, gdy

hipoteza o niezaleznosci nie zostata odrzucona, lub dane pomiarowe nie pozawalaty na
zastosowanie testu 2, stosowano dwa rodzaje testow dokladnych (exact test). W
pierwszym stawiano hipotezg stanowiaca, ze zjawisko wystgpuje z czgstoscia nie

przekraczajaca 5% 1 odrzucano na poziomie istotnosci p = 0,05. W drugim, niejako
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komplementarnym przypadku, stawiano hipotez¢ o tym, ze zjawisko wystgpuje w
czgstosci 50% versus 50% 1 odrzucano na poziomie p = 0,05. Testy dokladne zostaly
wyprowadzone metoda najwigkszej wiarygodnosci, a wartosci krytyczne (oznaczane N)
dla poziomu p=0,05, byly podawane jako najwigksze graniczne wartosci krytyczne, bez

stosowania randomizacji.

Jako regule przyjeto by przy kazdej decyzji zaznaczy¢ test przy pomocy
ktorego weryfikowano postawiona hipoteze bgdaca podstawa decyzji i poziom istotnosci
odpowiadajacy btedowi pierwszego rodzaju dla tej hipotezy. Zawsze podawano nazwe
testu, wartos¢ krytyczng statystki testujacej i w przypadku testéw doktadnych dodatkowo

wartosci empiryczne (oznaczane N).

Jako graniczny poziom istotnos$ci przyjeto p = 0,05. Jesli poziom istotnosci
byl ponizej 0,05, to podejmowano decyzj¢ o istotnosci roznicy lub czgstosci. Wynikoéw
negatywnych, to znaczy tych dla ktérych poziom istotnosci przekroczyt 0,05, nie
zamieszczano. Przyjeto w tym przypadku naturalne zatozenie, ze jesli stawiana hipoteza
zerowa nie zostata odrzucona, to material badawczy nie wystarczatl do podjgcia decyzji o
odrzuceniu hipotezy zerowej, badz nie nalezy jej odrzuca¢ w $Swietle przyjetej precyzji.
Byly jednak niewielkie odstgpstwa od takiego postgpowania. W takich przypadkach,
gléwnie w oparciu o dodatkowa informacj¢ merytoryczna, wskazywano na mozliwos¢
odrzucenia hipotezy zerowej. Nie podawano wowczas testow 1 wartosci krytycznych, lecz
przypisywano zagadnieniu odpowiedni komentarz wyjasniajacy. W przypadku poziomu

istotnosci mniejszego od 0,001 pisano zawsze p < 0,001.

Obliczenia zostaly wykonane z uzyciem pakietu statystycznego
Statistica 6.0 1 pakietu MapleV 7.0. Analizy wynikéw byly konsultowane w Instytucie
Matematyki Uniwersytetu Gdanskiego z dr hab. Grzegorzem Krzykowskim. Dobor

stosowanych testow oparto na monografii Altman oraz Bickel 1 wsp. (3, 16).
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4. WYNIKI

4.1. Profil warto$ci ci$nienia tetniczego w grupach chorych leczonych réznymi

metodami nerkozastgpczymi oraz w grupie kontrolnej

Srednie wartoéci ci$nienia tetniczego zaréwno skurczowego (SBP) jak i
rozkurczowego (DBP) oraz cis$nienie $rednie (MBP) we wszystkich grupach chorych
leczonych ré6znymi metodami, bylo znamiennie wyzsze w porownaniu z grupa kontrolna.
Wartosci ci$nienia tg¢tna (PP), we wszystkich grupach badanych, nie r6znily si¢ istotnie od

wartosci odnotowanych wsrod oséb zdrowych (tabelal).

Analiza parametréw cisnienia (SBP, DBP, MBP, PP) nie wykazata istotnych
statystycznie roznic warto$ci pomiedzy grupami osob chorych, leczonych odmiennymi

metodami nerkozastepczymi.

Tabela 11. Srednie wartosci ci$nienia dla trzech badanych grup chorych w poréwnaniu z grupa
kontrolng.

RR CADO HD PN Gr.Kkontr. p

SBP (mmHg) [131,8+21,5 1293+194 131,9+17,1 1199+145 <0,003
DBP (mmHg) [77,4+122 773496 762132 70,1 £10,9 < 0,005
MBP (mmHg) |95,6+144 946+11,7 947+122 86,7+10,6 < 0,001

PP (mmHg) 544+144 52415 557+17 498 £12,8 n.s.

RR - ci$nienie tetnicze krwi

SBP - ci$nienie skurczowe CADO - ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa
DBP - ci$nienie rozkurczowe HD - hemodializa

MBP — $rednie ciSnienie PN — przeszczep nerki

PP — ciSnienie tetna Gr.kontr. — grupa kontrolna

p — CADO /HD /PN vs grupa kontrolna
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4.2. Morfologia lewej komory serca u chorych z PNN, leczonych trzema metodami

nerkozastepczymi

4.2.1. Parametry morfologiczne lewej komory serca w ocenie echokardiograficznej

Zgodnie z zatozeniami opisanymi w rozdziale Material i Metoda oceniano
nastgpujace parametry opisujace morfologi¢ lewej komory serca: wewngtrzny wymiar
rozkurczowy (LVD) i skurczowy (LVS), grubo$¢ przegrody (IVD) i tylnej $ciany (PWD)
w rozkurczu. Dla kazdej badanej osoby obliczono warto§¢ masy lewej komory (LWM),
wskaznik masy lewej komory (LVMI), wzgledna grubos¢ scian (RWT) oraz wzgledna

grubos$¢ $cian z uwzglednieniem grubos$ci zarowno tylnej $ciany jak i przegrody (RWTc).

Prawie wszystkie warto$ci wymienionych parametréw rdznily sig istotnie w kazdej z
grup badanych w stosunku do grupy kontrolnej. W grupie CADO wymiar skurczowy i
rozkurczowy lewej komory byt podobny do warto$ci w grupie osob zdrowych. Nie
stwierdzono istotnej roznicy migdzy wartosciami $§rednimi grubos$ci przegrody i tylnej
Sciany lewej komory w grupach osob leczonych nerkozastepczo. W grupie HD 1 PN
$rednia warto$¢ IVD wynosita 1,2 + 0,3 cm 1 przekroczyta granice uznane za normg,
natomiast w grupie CADO $rednia IVD wynosita 1,1 £ 0,2 cm 1 mieScila si¢ w zakresie
wartosci prawidlowych, ale byla istotnie wyzsza w poroéwnaniu z grupa kontrolna.

Srednie wartosci tych parametrow przedstawiono w tabeli 12 i 13.
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Tabela 22. Podstawowe dane echokardiograficzne morfologii lewej komory serca w grupach chorych z
PNN w poréwnaniu z grupg kontrolna.

IVD PWD LVD LVS
CADO 1,12 £0,24 0,95 £0,21 4,93 £0,91 3,31+ 0,85
p* < 0,001 < 0,001 n.s. n.s.
HD 1,22 £0,27 1,02 £ 0,23 5,35+£0,6 3,56 + 0,64
pe < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
PN 1,18 £ 0,26 0,98 £0,2 5,09 £ 0,62 3,23+ 0,46
pe < 0,001 < 0,001 <0,007 <0,021

p* - poziom istotnosci dla CADO vs grupa kontrolna
pe - poziom istotnoSci dla HD vs grupa kontrolna

p¢ - poziom istotnosci dla PN vs grupa kontrolna

Tabela 13. Podstawowe dane echokardiograficzne morfologii lewej komory serca w grupach chorych z
PNN w poréwaniu z grupa kontrolna.

LVM (g) LVMI (g/m?) RWT (cm) RWTec (cm)
CADO 231,6 £ 106,3 126,5 £ 21 0,397 £ 0,109 0,43+0,102
p* < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
HD 288,23 £ 100,64 160,27 £5447 0,385 %0,102 0,424 £ 0,103
pe < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
PN 250,92 £79,96 135,34+39,81 0,391 £0,102 0,431 +0,108
pe < 0,001 <0,001 < 0,001 < 0,001

p* - poziom istotnosci dla CADO vs grupa kontrolna
pe - poziom istotnosci dla HD vs grupa kontrolna

p¢ - poziom istotnosci dla PN vs grupa kontrolna
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Parametry morfologii lewej komory serca roznity si¢ istotnie pomigdzy
grupami CADO 1 HD. Wymiar rozkurczowy LK w grupie CADO wynosit $rednio 4,9 +
0,9 cm 1 byt statystycznie nizszy niz w grupie HD, gdzie wynosit 5,3 £ 0,6 cm (test U;
U=676,5; p< 0,001). Wymiar skurczowy LK, w grupie CADO, wynosit 3,3 + 0,9 cm i byt
statystycznie mniejszy niz w grupie HD, w ktérej wynosit 3,6 + 0,6 cm (test U; U=791,0;
p< 0,001). Dla wartosci masy i wskaznika masy lewej komory, LVM i LVMI,
uwidoczniono réwniez istotne réznice. W grupie CADO, LVMI wynosit $rednio 126,5 +
53,11 g/m* i byl znamiennie nizszy niz w grupie HD gdzie wynosit 160,3 + 54,47 g/m’
(test U; U=666,0; p< 0,001).

Po porownaniu grup chorych leczonych hemodializa (HD) i po przeszczepie
nerki (PN) stwierdzono réznice dotyczace wymiaru skurczowego lewej komory (LVS) 1
indeksu masy lewej komory (LVMI). Wartosci te byty istotnie nizsze w grupie PN.

Porownujac grupy chorych leczonych metoda CADO i po PN, nie
zaobserwowano istotnych statystycznie réznic pomiedzy wartosciami LVDD, LVSD,

LVM i LVMI. Dane te przedstawiono w tabeli 14.

Tabela 14. Srednie wartoéci parametréw morfologii lewej komory serca - w grupach chorych
leczonych HD, CADO, po PN.

HD CADO p* PN pe
5,35 +0,6 4,93 £0,91 <0,003 5,09 £0,62 n.s.
LVDD (cm)
LVSD (cm) 3,55 +0,64 3,31 £0,85 <0,035 3,23 £0,46 < 0,006

LVM (g) 288,23 £100,64 231,64 £106,32 <0,010 250,92 +79,96 n.s.

LVMI(g/m2) | 160,27 £54,47 126,49 53,11 <0,003 135,34 £39,81 < 0,023

p* poziom istotnosci dla HD vs CADO
pe poziom istotno$ci dla HD vs PN
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4.2.2. Formy geometrii lewej komory serca u chorych z przewlekla niewydolnoscia
nerek (PNN)
Wykorzystujac parametry LVMI oraz RWT, kazda z badanych osob

zostata zakwalifikowana do jednej z czterech ré6znych form geometrii lewej komory:

N: prawidlowa forma geometrii
- CR: przebudowa koncentryczna
- EH: przerost ekscentryczny

- CH: przerost koncentryczny.

Zaobserwowano, ze w grupie wszystkich zbadanych pacjentow z PNN
lacznie, formeg przerostu EH miato 66 0sob (45,8%), form¢ CH rozpoznano u 33 o0sob
(22,9%), a przebudowa koncentryczna CR wystapita u 9 pacjentéw (6,3%). Lacznie
stwierdzono przerost u 99 0sob co stanowi 68,7% catej badanej grupy chorych.

Sredni czas leczenia nerkozastepczego w calej grupie pacjentéw byl porownywalny

dla wszystkich czterech form geometrii lewej komory (tabela 15).

Tabela 15. Czas leczenia nerkozastgpczego po uwzglednieniu kwalifikacji do
poszczegélnych form geometrii LK w calej grupie badanych .

geometria liczba pacjentéw (%) czas leczenia (miesiace)
przerost koncentryczny CH 33 (22,9%) 42 + 45,6
Przerost ekscentryczny EH 66 (45,8%) 40+ 374
Forma prawidlowa N 36 (25%) 47 £ 54
przebudowa koncentryczna CR 9 (6,3%) 50+433

razem 144 (100%) 43+439
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Rysunek 5. Udzial procentowy poszczegélnych form geometrii lewej komory serca w kazdej grupie
pacjentéw leczonych réoznymi metodami nerkozastgpczymi i w grupie kontrolnej.

CR; 10.5%

CH: 26.3% N; 17.9% CH; 23.2%

N; 39.5%

EH; 23.7%

EH; 58.9%

CADO HD

CR; 10.0% CR; 9.1%EH; 6.8%
CH; 20.0%

N; 22.0%

EH; 48.0% N; 84.1%

PN Grupa kontrolna

Wsréd calej badanej grupy chorych z  PNN, najwigksza liczbg
pacjentdw, a zarazem najwyzszy udzial procentowy prawidlowej geometrii lewej
komory, stwierdzono w grupie leczonych metoda CADO - 15 0séb (39,5%). W grupie
HD, bez zaburzen geometrii lewej komory byto 10 osob (17,9%), a w grupie po PN —
11 os6b (22%). Forme przerostu CH ujawniono w kazdej z grup, i tak: w grupie
CADQO, byto 10 o0s6b (26%), w grupie HD 13 0s6b (23%) i u 10 oséb (20%) w PN.
Forma EH geometrii lewej komory wystapita w grupie HD w najwigkszym odsetku —
33 osoby (58,9%), nastgpnie w PN — 24 osoby (48%), a w CADO — 9 0s6b (23,7%).
Forma przebudowy typu CR wystapita u 4 osob (10,5%), pacjentow leczonych CADO
iu 5 oséb (10%) z grupy po PN. Wsérod badanych pacjentow leczonych HD nie

stwierdzono formy przebudowy CR geometrii LK.
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Czgstos¢ wystgpowania poszczegolnych form geometrii lewej komory
A4 grupach pacjentow z PNN, leczonych trzema odmiennymi metodami

nerkozastepczymi oraz czas leczenia kazdym z trzech sposobdw, przedstawiono w
tabeli 16.

Tabela 16. Czesto$¢ wystepowania poszczegdélnych form geometrii LK oraz czas leczenia trzema
réznymi metodami nerkozastepczymi w grupach pacjentéow z PNN.

CADO HD PN
Geomet

ria liczba czas liczba czas liczba czas

lewej 0sob leczeni (%) leczeni (%) leczeni
komory (%) a a a

serca (miesia (miesia (miesia
ce) ce) ce)

N 15 (39,5%) 24 £23 10 (18%) 60 + 84 11 (22%) 66 £43
CH 10 (26%)  32+28 13(23%) 50+58  10(20%) 41 +45
EH 9(24%)  45+40 [33(59%) 32+35 [ 24(48%) 5038
CR 4(10,5%)  28+24 0 X 5(10%)  68+49

N —forma prawidlowa

CH - przerost koncentryczny
EH - przerost ekscentryczny

CR - przebudowa koncentryczna
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4.3. Grubos¢ kompleksu intima-media (IMT) w ultrasonografii tetnicy szyjnej

wspolnej u chorych z przewlekla niewydolnoscia nerek

4.3.1. Zestawienia ogolne

Wartosci IMT, zmierzone z réznego dostepu (przedni i tylny), z obu
tetnic szyjnych wspolnych — zgodnie z zatozona metodyka badania - byly znamiennie
wyzsze u wszystkich chorych z PNN, w porownaniu z grupa zdrowych ochotnikow.
Srednia warto$é IMT max. (najwigksza z wartosci zmierzonych w dwoch projekcjach
po obu stronach) dla catej grupy chorych z PNN wynosita 0,671 + 0,183 mm 1 r6znita
si¢ istotnie od warto$ci w grupie kontrolnej gdzie wynosita 0,582 + 0,074 mm (test U;

U=2107; p £0,001). Przedstawia to rysunek 6 i tabela 17.

Rysunek 6. Grubo$¢ kompleksu IMT w calej grupie chorych z PNN i w grupie kontrolnej.
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|
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0.560 |

.546

0.540
0.531

527

0.524 0.525

0.520
0.520

0.500
IMTP-p IMTP-t IMTPS$r. IMTL-p IMTL-t IMTLS$r. IMTS$r. IMT max

“T" Chorzy

Zdrowi

IMT P-p: grubos¢ IMT z dostepu przedniego po stronie prawe;j

IMT P-t: grubo$¢ IMT z dostepu tylnego po stronie prawej

IMT P ér.: $rednia grubo$¢ IMT z wszystkich pomiardw po stronie prawe;j

IMT L-p: grubos¢ IMT z dostepu przedniego po stronie lewe;j

IMT L-t: grubos¢ IMT z dostepu tylnego po stronie lewej

IMT L $r.: $rednia grubos¢ IMT z wszystkich pomiardw po stronie lewej

IMT ér.: $rednia warto$¢ IMT P ér. i IMT L $r.

IMT max.: najwigksza warto$¢ z czterech usrednionych pomiaréw — dostgp przedni, tylny z obu t¢tnic
szyjnych wspolnych.
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Tabela 17. Srednia warto$¢ IMT w réinych punktach pomiarowych u chorych z PNN i w grupie

kontrolne;j.
Chorzy z PNN Gr.kontrolna Ux p*

IMT P-p (mm) [0.590+0,171 0.520+ 0,075 2094 <0,001
IMT P-t (mm) [0.623£0,171 0.553+0,075 1780 <0,013
IMT P $r. (mm) [0.604 £0,169 0.527 £ 0,064 1961 0,000
IMT L-p (mm) [0.599 £0,137 0.524+0,076 1434 <0,001
IMT L-t (mm) [0.610+0,138 0.531+0,072 807 <0,003
IMT L $r. (mm) [0.609 + 0,140  0.525 + 0,070 1407 0,000
IMT $r. (mm) [0.637+£0,172 0.546 + 0,064 1887 0,000
IMTmax. (mm) [0.671 +0,183 0.582+0,074 2107 <0,001

U=* — wartos¢ statystyki testowej testu U

p* — poziom istotno$ci przy poréwnaniu calej badanej grupy chorych z przewlekla niewydolno$cia

nerek z osobami z grupy kontrolnej.

IMT P-p: grubos$¢ IMT z dostepu przedniego po stronie prawej
IMT P-t: grubos$¢ IMT z dostepu tylnego po stronie prawej

IMT P $ér.: $rednia grubo$¢ IMT z wszystkich pomiardw po stronie prawe;j
IMT L-p: grubos$¢ IMT z dostepu przedniego po stronie lewe;j

IMT L-t: grubos¢ IMT z dostgpu tylnego po stronie lewej

IMT L $r.: $rednia grubos¢ IMT z wszystkich pomiardw po stronie lewej

IMT $r.: $rednia warto$¢ IMT P ér. i IMT L ér.
IMT max.: najwigksza warto$¢ z czterech usrednionych pomiaréw — dostep przedni, tylny z obu tetnic

szyjnych wspdlnych.

Srednie wartosci wigkszosci pomiaréw uzyskanych z réznego dostepu byty

statystycznie wyzsze w grupach CADO, HD, PN, w porownaniu z wartosciami

zmierzonymi u 0s6b zdrowych. Wartosci $rednie z poszczegdlnych punktow pomiarowych

w kazdej grupie chorych w poréwnaniu z grupa kontrolna przedstawiaja tabele: tabela 18 -

dla 0so6b leczonych dializa otrzewnowa (CADO), tabela 19 - u chorych leczonych

hemodializa (HD) oraz tabela 20 - dla pacjentow po przeszczepie nerki (PN).
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W grupie 0sob leczonych metoda CADO zmierzone wartosci IMT, z
dostepu przedniego po stronie prawej i lewej oraz z dostepu tylnego po stronie lewej, byly
wyzsze 1 r6znity si¢ istotnie od grupy kontrolnej. Warto$¢ IMT oceniana z dostgpu tylnego
po stronie prawej byla nieznamiennie wyzsza u chorych z przewlekta niewydolnoscia
nerek, w poroOwnaniu z osobami zdrowymi i roznica ta nie byla znamienna statystycznie.
Pozostate obliczone warto$ci IMT, $rednia warto§¢ IMT zardwno po stronie prawej jak i
po stronie lewej oraz najwigksza wartos¢ IMT ze wszystkich pomiaréw — byty istotnie

wyzsze u 0sob leczonych dializa otrzewnowa w porownaniu z grupa kontrolna (tabela 18).

Tabela 18. Srednia warto$¢ IMT w réznych punktach pomiarowych w grupie leczonej metoda CADO i
w grupie kontrolnej.

CADO Gr.kontr. U p

IMT P-p (mm) 0.567 0.520 556.5 0.014
IMT P-t (mm) 0.589 0.553 552.5 n.s.

IMT P $r. (mm) 0.573 0.527 567.0 0.018
IMT L-p (mm) 0.572 0.524 360.0 0.026
IMT L-t (mm) 0.615 0.531 185.0 0.016
IMT L $r. (mm) 0.588 0.525 343.5 0.008
IMT $r. (mm) 0.602 0.546 538.0 0.006
IMT max. (mm) 0.625 0.582 626.5 0.051

U= — wartos¢ statystyki testowej testu U
p* — poziom istotnosci przy poréwnaniu calej badanej grupy chorych z przewlekla niewydolnos$cia

nerek z osobami z grupy kontrolnej.

IMT P-p: grubos¢ IMT z dostgpu przedniego po stronie prawe;j

IMT P-t: grubos$¢ IMT z dostepu tylnego po stronie prawe;j

IMT P ér.: $rednia grubo$¢ IMT z wszystkich pomiar6w po stronie prawe;j

IMT L-p: grubo$¢ IMT z dostegpu przedniego po stronie lewe;j

IMT L-t: grubos¢ IMT z dostepu tylnego po stronie lewej

IMT L $ér.: $rednia grubos¢ IMT z wszystkich pomiardw po stronie lewej

IMT $r.: $rednia warto$¢ IMT P ér. 1 IMT L ér.

IMT max.: najwigksza warto$¢ z czterech usrednionych pomiarow — dostgp przedni, tylny z obu tgtnic
szyjnych wspolnych.
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W grupie chorych leczonych HD zmierzone wartosci IMT, we wszystkich
punktach pomiarowych (dostep przedni i tylny po obu stronach) oraz obliczone wartosci
Srednie 1 najwigksza warto§¢ IMT po obu stronach, byly istotnie wyzsze niz warto$ci

uzyskane u 0sob w grupie kontrolnej (tabela 19).

Tabela 19. Srednia warto§¢ IMT w réznych punktach pomiarowych w grupie HD i w grupie
kontrolnej.

HD Gr.kontr. U p
IMT P-p (mm) 0,610 0,520 643 0.000
IMT P-t (mm) 0,647 0,553 540 0.002
IMT P $r. (mm) 0,627 0,527 581 0.000
IMT L-p (mm) 0,624 0,524 496 0.001
IMT L-t (mm) 0,617 0,531 330 0.021
IMT L $r. (mm) 0,634 0,525 502 0.001
IMT $ér. (mm) 0,651 0,546 649 0.000
IMT max. (mm) 0,694 0,582 706 0.000

U=* — wartos¢ statystyki testowej testu U
p* — poziom istotno$ci przy poréwnaniu calej badanej grupy chorych z przewlekla niewydolno$cia

nerek z osobami z grupy kontrolnej.

IMT P-p: grubos¢ IMT z dostgpu przedniego po stronie prawe;j

IMT P-t: grubos$¢ IMT z dostepu tylnego po stronie prawe;j

IMT P $ér.: $rednia grubo$¢ IMT z wszystkich pomiar6w po stronie prawe;j

IMT L-p: grubo$¢ IMT z dostegpu przedniego po stronie lewe;j

IMT L-t: grubos¢ IMT z dostepu tylnego po stronie lewej

IMT L $ér.: $rednia grubos$¢ IMT z wszystkich pomiardéw po stronie lewej

IMT ér.: $rednia warto$¢ IMT P ér. 1 IMT L ér.

IMT max.: najwigksza warto$¢ z czterech usrednionych pomiarow — dostgp przedni, tylny z obu tgtnic
szyjnych wspolnych.
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Osoby po przeszczepie nerki miaty wartosci IMT, zmierzone we wszystkich
punktach pomiarowych, wyzsze w pordwnaniu z grupa kontrolng. Warto$ci zmierzone po
stronie lewej oraz §rednia IMT po obu stronach, §rednia IMT z wszystkich pomiarow 1
najwigksza warto$¢ IMT (IMTmax.), réznity si¢ istotnie statystycznie. Roznice dla
wartosci IMT zmierzonych po stronie prawej, zarowno z dostgpu przedniego jak i tylnego,

nie osiagngly znamiennosci statystycznej (tabela 20).

Tabela 20. Srednia warto$¢ IMT w réznych punktach pomiarowych w grupie po PN i w grupie
kontrolnej.

PN Gr.kontr. U p
IMT P-p (mm) 0.585 0.520 895 n.s.
IMT P-t (mm) 0.624 0.553 688 n.s.
IMT P §r. (mm) 0.603 0.527 813 0.044
IMT L-p (mm) 0.591 0.524 578 0.007
IMT L-t (mm) 0.598 0.531 292 0.042
IMT L $r. (mm) 0.598 0.525 562 0.004
IMT $r. (mm) 0.646 0.546 700 0.002
IMT max. (mm) 0.681 0.582 774.0 0.014

U=* — warto$¢ statystyki testowej testu U
p* — poziom istotnosci przy poréwnaniu calej badanej grupy chorych z przewlekla niewydolnoscia

nerek z osobami z grupy kontrolnej.

IMT P-p: grubos$¢ IMT z dostepu przedniego po stronie prawej

IMT P-t: grubo$¢ IMT z dostgpu tylnego po stronie prawej

IMT P ér.: $rednia grubo$¢ IMT z wszystkich pomiardw po stronie prawe;j

IMT L-p: grubos$¢ IMT z dostepu przedniego po stronie lewe;j

IMT L-t: grubo$¢ IMT z dostepu tylnego po stronie lewej

IMT L $r.: $rednia grubos¢ IMT z wszystkich pomiardw po stronie lewej

IMT ér.: $rednia warto$¢ IMT P ér. i IMT L $r.

IMT max.: najwigksza warto$¢ z czterech usrednionych pomiaréw — dostgp przedni, tylny z obu t¢tnic
szyjnych wspdlnych.
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W dalszych analizach uwzgledniono najwigksza wartos¢ obliczona ze
srednich pomiaroéw pobranych w kazdej projekcji - IMTmax.

Uwidoczniono istotne réznice pomigdzy grupami pacjentow z PNN. Chorzy
leczeni dializa otrzewnowa mieli najnizsze $rednie wartosci IMT. Poréwnanie wartosci
IMT w grupach CADO 1 HD ujawnito statystyczne roznice. IMT max. w grupie CADO
wynosita 0,625 £ 0,108 mm, istotnie mniej niz w grupie HD, gdzie wynosita 0,694 + 0,162
mm (test U; U=800,5; p< 0,020). Po poréwnaniu grup CADO i HD z chorymi po PN,

warto$ci IMT max. nie rdznily sig istotnie statystycznie (tabela 21).

Tabela 21. Poréwnanie wartosci IMT max. kazdej z badanych grup chorych vs grupa kontrolna.

IMT max. (mm) IMT max.gr.kontr. U p
(mm)
CADO *(0,625 +0,108 626,5 0,051
HD *(,694 £0,162 0,582 £ 0,074 706 < 0,001
PN 0,681 +£0,239 774 0,014

U — wartos¢ statystyki testowej testu U
P — poziom istotnoS$ci przy poréwnaniu grup CADO, HD, PN z grupa kontrolna
* grupa CADO vs grupa HD: p< 0,020
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W badanych grupach chorych, jak tez wsrdéd zdrowych ochotnikow,
stwierdzono, ze grubo$¢ kompleksu IMT byla zalezna od wieku. Wykazano dodatnia,
liniowa korelacj¢ wartosci IMT 1 wieku we wszystkich zbadanych grupach. Zaleznos$¢ tg

przedstawiono w postaci wykresOw regresji zamieszczonych ponizej (rysunek 7).

Rysunek 7. Zaleznos$¢ grubos$ci IMT od wieku w grupie kontrolnej oraz w trzech grupach chorych z
PNN leczonych odr¢gbnymi metodami nerkozastgpczymi.
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Wigkszo$¢ dalszych analiz przeprowadzono po podziale uzyskanych
wartosci IMT max. na dwie kategorie w oparciu o mediang w grupach wiekowych (10
przedziatow co 5 lat) ustalonych dla catej grupy badanych chorych z PNN. W obrgbie
kazdej badanej grupy chorych dokonano podzialu na osoby z warto$cia IMT max.
mniejsza (IMT-m) i IMT max. wigksza (IMT-w) od mediany (tabela 22).

Tabela 32. Srednia i mediana IMT max. w ustalonych przedzialach wiekowych w grupie chorych z

PNN.
liczba osob Srednia (mm) odch.standard. mediana (mm)
Do 30 lat 16 0,5463 0,0562 0,5356
Od 31 do 35 4 0,5689 0,0750 0,5419
Od 36 do 40 13 0,5620 0,0782 0,5520
Od 41 do 45 15 0,6045 0,1002 0,5750
Od 46 do 50 18 0,6728 0,1912 0,6238
Od 51 do 55 27 0,6787 0,1291 0,6508
Od 56 do 60 12 0,7207 0,1507 0,7147
Od 61 do 65 12 0,7790 0,3528 0,6619
Od 66 do 70 16 0,7469 0,1616 0,7492
0d 71 11 0,8093 0,2137 0,7400
razem 144 0,6713 0,1829 0,6384

4.3.2. Ocena zaleznosci grubosci kompleksu IMT i przerostu lewej komory serca w
poszczegllnych grupach chorych z PNN z uwzglednieniem metody leczenia

nerkozastepczego

4.3.2.1. Grupa leczonych dializa otrzewnowa (CADO)

U pacjentdw z przewlekla niewydolnos$cia nerek, zaliczonych do tej grupy

(CADO), nie stwierdzono korelacji migdzy wartoscia IMT max. a geometria lewej

komory serca (N, EH, CH, CR) (tabela 23).
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Tabela 23. Srednie warto$ci IMT w poszczegélnych formach geometrii lewej komory serca u oséb z
PNN leczonych dializa otrzewnowa.

N EH CH CR
ilo$¢ osob 15 9 10 4
IMT max.
( ) 0,637 £ 0,116 0,613 + 0,148 0,634 + 0,074 0,587 + 0,049
mm

N — forma prawidlowa geometrii lewej komory serca
EH — przerost ekscentryczny
CH - przerost koncentryczny

CR - przebudowa koncentryczna

Obecnos¢ przerostu w pomiarze bezposrednim przegrody i $ciany tylnej

(NS, K, P) nie pozostawata w zalezno$ci od wartosci IMT (tabela 24).

Tabela 24. Srednie warto$ci IMT w niesymetrycznym przero$cie przegrody miedzykomorowej, w
przeroscie koncentrycznym oraz przy prawidlowej grubosci $cian lewej komory serca u osob
leczonych dializg otrzewnows.

NS K P
ilo$¢ osob 9 6 23
IMT max. (mm) 0,663 + 0,128 0,642 + 0,053 0,606 + 0,109

NS — niesymetryczny przerost lewej komory serca
K — symetryczny przerost Scian lewej komory serca

P — prawidlowa grubos$é¢ przegrody i $ciany tylnej lewej komory serca

W poréwnaniu grup oséb z mniejsza (IMT-m) i wigksza (IMT-w) od
mediany, gruboscia kompleksu IMT, wykazano statystycznie nieistotne roznice w analizie
zalezno$ci wartosci IMT od wigkszosci analizowanych parametréw. Stwierdzono brak
zaleznos$ci pomigdzy gruboscia IMT a picia, forma geometrii LK, a takze obecnoscia
przerostu niesymetrycznego lub koncentrycznego $cian lewej komory.

W grupie chorych leczonych CADO wykazano odwrotna zalezno$¢
pomigdzy RWT i IMT. Chorzy z warto§ciami RWT wykraczajacymi poza normg stanowili
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niewielki odsetek wsrod osob z gruboscia IMT przekraczajaca mediang (exact test 50% vs
50%; Ng = 12; N = 12; p<0,05).

Pacjenci w grupie CADO, z nizsza niz mediana gruboscia IMT — IMT-m,
przewaznie nie mieli klinicznych cech miazdzycy naczyn obwodowych (exact test 50% vs
50%; No = 17; N = 19; p<0,05).

W podgrupie z IMT nizsza niz mediana (IMT-m), znalazta si¢ wigkszo$¢
pacjentow, u ktérych nie podejmowano innego leczenia nerkozastgpczego przed
rozpoczgeiem dializy otrzewnowej (exact test 50% vs 50%; Ny = 17; N = 20; p<0,05).
Wykazano natomiast brak zalezno$ci pomigdzy czasem trwania leczenia nerkozastgpczego

a gruboscia IMT w grupie chorych poddawanych terapii metoda CADO.

4.3.2.2. Ocena zaleznosci migdzy IMT i geometria lewej komory serca w grupie

chorych z przewlekla niewydolnoscia nerek leczonych hemodializa (HD)

U chorych leczonych hemodializa nie wykazano zalezno$ci migdzy

gruboscia kompleksu IMT a forma geometrii lewej komory serca.

Tabela 25. Srednie wartosci IMT w poszczegélnych formach geometrii lewej komory serca u 0séb z
PNN leczonych hemodializa.

N EH CH CR
ilos¢ osob 10 33 13 0
IMT max.
0,668 + 0,154 0,688 + 0,164 0,728 + 0,169 X
(mm)

N - forma prawidlowa geometrii lewej komory serca
EH - przerost ekscentryczny
CH - przerost koncentryczny

CR - przebudowa koncentryczna

Stwierdzono, zalezno$¢ grubosci IMT i obecnosci koncentrycznego lub
niesymetrycznego przerostu przegrody w bezposredniej ocenie echokardiograficznej.

Wigkszos¢ 0sob grupie HD, z niesymetrycznym przerostem przegrody (NS) lub z
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koncentrycznym przerostem lewej komory (K), miata grubos¢ IMT przekraczajaca

mediang (exact test 50% vs 50%; Ny = 23; N = 23; p<0,05).

Tabela 26. Srednie warto$ci IMT w niesymetrycznym przero$cie przegrody miedzykomorowej, w
przeroscie koncentrycznym oraz przy prawidlowej grubosci §cian lewej komory serca u oséb
leczonych hemodializg.

NS K P
1lo$¢ 0s6b 26 9 21
IMT max. (mm) 0,69 + 0,09 0,70+ 0,18 0,61+0,18

NS — niesymetryczny przerost lewej komory serca
K — symetryczny przerost $cian lewej komory serca

P — prawidlowa grubo$¢ przegrody i $ciany tylnej lewej komory serca

Uwidoczniono, ze pacjenci z RWTc w granicach normy, czgsciej mieli
nizsza warto$¢ IMT, a rzadko zdarzato si¢ aby u osé6b z RWTc przekraczajacym norme,
IMT byta nizsza od mediany (exact test 50% vs 50%; Ny = 16; N = 18; p<0,05). Nie
stwierdzono istotnych roznic warto§ci RWT, LVMI miedzy osobami z IMT mniejsza 1
wigksza od mediany.

Nie stwierdzono =zalezno$ci migdzy gruboscia IMT 1 nastgpujacymi
cechami: pte¢, warto$ci ocenianych parametrow echokardiograficznych lewej komory
serca, wartosci cisnienia tetniczego (SBP, DBP, MBP, PP). Nie stwierdzono réwniez
istotnej zaleznos$ci wartosci IMT od czasu leczenia metoda HD, nawet w przypadkach gdy
chorzy tej grupy byli leczeni inng metoda, CADO lub PN, przed obecnie stosowana
hemodializa.

Okazato si¢ takze, ze u o0sob z potwierdzona choroba wiencowa czesciej
stwierdza sie wartosci IMT przekraczajace mediang (test x*; x* [1] = 5,8; p < 0,016).

Podobnie jak w grupie CADO, wartosci IMT u os6b bez zmian
miazdzycowych naczyn obwodowych zazwyczaj byly niskie (test 50% vs 50%; N, =18;
N=20; p<0,05).
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4.3.2.3. Grupa po przeszczepie nerki (PN)

Wsréd chorych po przeszezepie nerki stwierdzono, ze osoby z przerostem
koncentrycznym maja nizsze wartosci IMT, w poréwnaniu z pacjentami z przebudowa

koncentryczna lewej komory serca.

Tabela 27. Srednie wartosci IMT po kwalifikacji do poszczegélnych form geometrii lewej komory
serca u pacjenté6w po przeszczepie nerki.

forma
N EH CH CR
geometrii
ilos¢ osob 11 24 10 5
IMTmax.
(mm) 0,803 + 0,42 0,644 = 0,116 *(0,58 £ 0,116  *0,796 + 0,241
mm

* CH vs CR ; test U; U=6; p<0,02

Wykazano, ze u chorych po przeszczepie nerki nie ma zwiazku pomigdzy
wartosciami IMT a obecnos$cia takich patologii jak: nadci$nienie tetnicze, choroba
wiencowa, cukrzyca, miazdzyca tetnic obwodowych, wada zastawkowa.

W tej grupie chorych zaobserwowano zwiazek migdzy gruboscia IMT a
plcia. Mgzczyzni istotnie czg$ciej mieli wartos¢ IMT przekraczajaca mediang, natomiast
liczba kobiet z wigksza warto$cia IMT byta niewielka (test 50% vs 50%; N,=18; N=20;
p<0,05).

U chorych po przeszczepieniu nerki, zalezno$¢ IMT od przerostu lewe;j
komory serca byla niejednoznaczna. Wérdd chorych, u ktérych wartos¢ IMT max. byta
nizsza od mediany (IMT-m) czgsciej stwierdzano wartosci wskaznika LVMI
przekraczajace norme, a niewiele 0s6b z nizsza wartoscia IMT miato wskaznik LVMI
ponizej granicy normy (test 50% vs 50%; N,=18; N=20; p<0,05). Osoby z warto$ciami
IMT max. wyzszymi od mediany (IMT-w) najcze$ciej mialy prawidlowe wartosci
wskaznikow RWT (test xz; xz [1]=5,0; p<0,024) i RWTc (test 50% vs 50%; N,=18; N=21;
p<0,05). Wigkszo$¢ osoéb w tej grupie chorych, u ktorych warto$¢ IMT max. byta nizsza od
mediany, miata nieprawidlowa forme geometrii lewej komory (jednostronny test y’;

2 [11=2.9; p<0,044).
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4.3.3. Zalezno$¢ kompleksu IMT calej grupy badanych chorych z PNN od

wspolistniejacych schorzen

Analizowano zalezno$¢ migdzy wartoscig IMT max. a stwierdzona choroba
nadci$nieniowa, cukrzyca, choroba wiencowa 1 miazdzyca tetnic obwodowych.
Czgstos¢ wystepowania tych patologii w poszczeg6élnych grupach chorych przedstawiono

w tabeli 28.

Tabela 28. Rozpoznanie nadci$nienia tetniczego, cukrzycy i miazdzycy tetnic obwodowych u
wszystkich chorych z PNN oraz w grupach leczonych réznymi metodami nerkozastepczymi.

HD PN razem
CADO 38
, 56 osob 50 osob 144 osoby
0sOb
NadciSnienie 28 (73,68%) 43 (76,79%) 47 (94%) 118 (81,94%)
tetnicze
0 0 0 0
e 12 (31,58%) 12 (21,43%) 12 (24%) 36 (25%)
Choroba 15 (39,47%) 15 (26,79%) 13 (26%) 43 (29,86%)
wiencowa
1) 0 0 0
miazdztt.obw. 8 (21,05%) 7 (12,5%) 5 (10%) 20 (14,29%)

We wszystkich grupach chorych z PNN nie stwierdzono wyst¢gpowania
prostej zalezno$ci grubosci IMT od rozpoznanej choroby nadci$nieniowej lub cukrzycy.

Pacjenci z grup CADO i PN z potwierdzong choroba wiencowa (dodatnia
proba wysitkowa, przebyty zawal migsnia sercowego, istotne zmiany w koronarografii,
leczenie kardiochirurgiczne — CABG lub leczenie inwazyjne — PTCA), charakteryzowali
si¢ znamiennie wigksza gruboscia IMT, w poroOwnaniu z osobami z tej samej grupy
badawczej bez takiego rozpoznania. W grupie HD nie wykazano takiej zaleznosci.

Wartosci IMT max. u pacjentow w grupie CADO byty istotnie wyzsze przy
wspolistnieniu zmian miazdzycowych tgtnic obwodowych. W grupie HD i PN nie

stwierdzono takiej zalezno$ci.
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4.3.3.1. Analiza zalezno$ci kompleksu IMT i wybranych wspoélistniejacych schorzen

w grupie chorych z PNN, leczonych dializg otrzewnowa (CADO)

U chorych z grupy CADO z rozpoznana choroba wiencowa, $rednia wartos¢
IMT wynosita 0,679 = 0,135 mm 1 byla statystycznie wyzsza niz u oséb bez choroby
niedokrwiennej, gdzie wynosita 0,59 £+ 0,068 mm (test U; U=100; p<0,03).

Osoby z rozpoznanymi zmianami miazdzycowymi t¢tnic obwodowych
miaty $rednig warto$¢ IMT 0,716 £ 0,139 mm znamiennie wyzsza niz u chorych bez takiej
patologii, gdzie wartos¢ IMT wynosita 0,601 £ 0,139 mm (test U; U=54; p<0,018).
Powyzsze dane zamieszczono w tabeli 29.

W grupie badanych osob, leczonych CADO, $rednia wartos¢ IMT byla
wyzsza u 0sOb z rozpoznaniem nadci$nienia tgtniczego 1 wynosita 0,627 £ 0,111 mm. W
grupie chorych bez rozpoznania choroby nadci$nieniowej warto§¢ IMT byla nizsza i
wynosita 0,619 £ 0,103 mm , jednak r6znica nie byla istotna statystycznie.

Po uwzglednieniu wptywu wieku na grubo$¢ IMT stwierdzono, ze wsrod
chorych bez nadci$nienia, leczonych CADO, taka sama ilo$¢ (po 50%) pacjentow miata
warto$¢ IMT ponizej jak powyzej mediany. Osoby z rozpoznana choroba nadci$nieniowa
przewaznie mialty warto§¢ IMT ponizej mediany (test 50% vs 50%; No=17; N=18;
p<0,05).

Wsrod chorych z cukrzyca srednia warto$¢ IMT wynosita 0,668 + 0,150
mm 1 byla nieznamiennie wyzsza w poroOwnaniu ze Srednia 0sob bez zaburzen gospodarki
weglowodanowej, gdzie wynosita 0,606 £ 0,078 mm. Warto$ci te nie rdznity si¢ istotnie

statystycznie, nawet gdy uwzgledniono wptyw wieku na grubos$¢ IMT.
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Tabela 29. Grubo$¢ IMT u os6b z rozpoznaniem i bez: nadciSnienia tetniczego, cukrzycy, choroby
wiencowej i miazdzycy tetnic obwodowych w grupie chorych leczonych dializa otrzewnowa (test U).

CADO Liczba osob IMT max. (mm) p
bez HA 10 0,619 £ 0,103
n.s.
_l_
2 HA 28 0,627 + 0,111
bez DM 26 0,606 = 0,078
+ n.s.
2 DM 12 0,668 + 0,150
_l_
bez CHD 23 0,590 £ 0,068
z CHD 15 0,679 + 0,135 <0,03
bez miazdzycy 30 0,601 + 0,085
tt.obwod.
z miazdzyca tgtnic 8 0,716 £ 0,139 <0,018
obwod.

IMT max. - najwyzsza warto$¢ grubosci kompleksu intima-media z uSrednionych pomiaréow z
czterech projekcji;

P > 0,05 — wartos$¢ nieistotna statystycznie (n.s.)

4.3.3.2. Analiza zaleznosci kompleksu IMT i wybranych wspdlistniejacych schorzen
w grupie pacjentow z PNN, leczonych hemodializa (HD)

Wartosci IMT u chorych z choroba wiencowa wynosity 0,751

I+

0,140 mm, a u os6b bez choroby niedokrwiennej $rednia grubo$¢ IMT byta 0,673
+ 0,166 mm. Rdéznice warto$ci okazaly si¢ znamienne statystycznie po uwzglednieniu
wieku osob badanych. Osoby z choroba wiencowa mialy istotnie czgsciej wartos¢ IMT
przekraczajaca mediang (test xz; v* [1]= 5,8; p<0,016).

Osoby leczone hemodializa z rozpoznaniem choroby nadci$nieniowe;j,
miaty $rednig wartos¢ IMT rowna 0,698 + 0,173 mm, ktéra byla nieistotnie wyzsza od
wartosci IMT u oséb bez nadcis$nienia, gdzie wynosita 0,679 + 0,124 mm. Natomiast po
uwzglednieniu przyrostu IMT zaleznego od wieku, stwierdzono, ze wigkszo$¢ 0sob z
wartoscia IMT przekraczajaca mediang, ma rozpoznane nadci$nienie tgtnicze (test 50% vs

50%; Nq=23; N=28; p<0,05).
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Wykazano, ze rozpoznanie cukrzycy nie miato wplywu na istotne
statystycznie zwigkszenie grubosci IMT u pacjentéw grupy HD, pomimo nieco wigkszych
srednich wartosci IMT u chorych z cukrzyca, w porownaniu z osobami bez takiego
rozpoznania (tabela 30).

Chorzy z potwierdzona miazdzyca tgtnic obwodowych mieli $rednie
wartosci IMT 0,770 £ 0,158 mm, ktére byly wyzsze w pordwnaniu z pomiarami IMT u
0sOb bez zmian miazdzycowych, u ktorych grubos¢ IMT wynosita 0,683 + 0,162 mm. Po
uwzglednieniu zalezno$ci grubosci IMT od wieku badanych, stwierdzono, ze osoby z
miazdzyca tetnic obwodowych, maja czesciej wyzsze od mediany wartosci IMT
(test 50% vs 50%; Ny= 23; N=29; p<0,05).

Omoéwione wartosci przedstawiono w tabeli 30.

Tabela 30. Grubo$é IMT u os6b z rozpoznaniem i bez: nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, choroby
wiencowej i miazdzycy tetnic obwodowych w grupie chorych leczonych hemodializa (test U).

HD Liczba oséb IMT max. (mm) P
bez HA 13 0,679 £ 0,124

z HA 43 0,698 £ 0,173 I.8.
bez DM 44 0,686 £ 0,175

z DM 12 0,721 £ 0,104 n.8.
bez CHD 21 0,673 £ 0,166

z CHD 15 0,751 £ 0,14 n.8.
bez miazdzycy tt.obwod. 49 0,683 £ 0,162

z miazdzycg tt.obwod. 7 0,770 £ 0,158 I.8.

IMT max. — najwyzsza warto$¢ grubosci kompleksu blona srodkowa-wewnetrzna z usrednionych
pomiaréw z czterech projekcji

P > 0,05 — wartos$¢ nieistotna statystycznie (n.s.)
HA — nadci$nienie tetnicze
DM - cukrzyca

CHD - choroba wiencowa
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4.3.3.3. Analiza zaleznos$ci kompleksu IMT i wybranych, wspélistniejacych schorzen

w grupie chorych z PNN po przeszczepie nerki (PN)

W przypadku rozpoznania choroby wienicowej, §rednia wartos¢ IMT
wynosita 0,832 + 0,367 mm i byta istotnie wyzsza niz grubo$s¢ IMT u 0so6b bez choroby
niedokrwiennej, u ktérych wynosita 0,628 + 0,147 mm (test U; U=127; p<0,012).

Osoby z rozpoznanym nadci$nieniem t¢tniczym miaty $rednia warto$¢ IMT
wynoszaca 0,687 £ 0,240 mm, ktora okazala si¢ nieznamiennie wyzsza w poréwnaniu z
chorymi bez nadci$nienia, gdzie grubos¢ IMT wynosita 0,597 £ 0,244 mm.

Warto$¢ IMT u 0s6b z rozpoznaniem cukrzycy wynosita 0,672 + 0,113 mm
1 nie ro6znita si¢ istotnie od wartosci IMT 0,684 + 0,266 mm 0s6b bez cukrzycy.

Chorzy z cechami miazdzycy tetnic obwodowych mieli grubos¢ IMT 0,782
+ 0,310 mm, ktora byla wyzsza niz u oséb bez miazdzycy te¢tnic obwodowych, gdzie
wartos¢ IMT wynosita 0,670 £ 0,231 mm. Roéznica tych warto$ci nie byla istotna

statystycznie (tabela 31).

Tabela 31. Grubo$¢ IMT u os6b z rozpoznaniem i bez: nadci$nienia tetniczego,cukrzycy, choroby
wiencowej i miazdzycy tetnic obwodowych w grupie oséb po przeszczepie nerki.

PN Liczba oséb IMT max. (mm) p
bez HA 3 0,595 + 0,244

z HA 47 0,687 + 0,240 1.8.
bez DM 38 0,684 £ 0,267

z DM 12 0,672 £ 0,133 n.8.
bez CHD 37 0,628 £ 0,115

z CHD 13 0,832 + 0,367 0,007
bez miazdzycy tt.obwod. 45 0,670 £ 0,231

z miazdzyca tt.obwod. 5 0,787 £ 0,310 n.8.
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4.3.3.4. Analiza grubosci kompleksu IMT u chorych z wada zastawkowa

Badano zaleznos¢ grubosci IMT w catej grupie chorych z PNN ze
wspolistniejaca wada zastawkowa serca. W kazdej z grup, wade mitralna rozpoznano u
okoto potowy pacjentow. W CADO byto to 60,5% (23 osoby), w grupie HD wynosito 52%
(29 o0s6b) i w grupie PN stwierdzono w 42% (21 oséb). Wade zastawki aortalnej
rozpoznano w niewielkim odsetku pacjentow: w 12 % (6 0sob) u chorych z grupy PN i w
niewiele ponad 5% w grupach CADO (2 osoby) 1 HD (3 osoby). Czgstos¢ stwierdzonej

wady zastawkowej przedstawiono w tabeli 32.

Tabela 32. Czesto$¢ wystepowania wad zastawkowych w badanych grupach pacjentéow z PNN z
uwzglednieniem metody leczenia nerkozastepczego.

Liczba oséb (%)
Wada
zastawkowa CADO HD PN razem
MI(+) 14 (36,84%) 16 (28,57%) 16 (32%) 54 (37,5%)
MI(++) i (+++) 9 (23,68%) 13 (23,21%) 5 (10%) 27(18,75%)
Al(+) i AS 2 (5,26%) 3 (5,36%) 6 (12%) 11 (7,64%)

MI — niedomykalno$¢ zastawki mitralnej, stopien zaawansowania:
(+) tagodna
(++) umiarkowana
(+++) ciezka

Al — niedomykalno$¢ zastawki aortalnej, stopien zaawansowania:
(+) tagodna;

AS — zwgzenie zastawki aortalnej

Po uwzglednieniu wptywu wieku na grubos¢ IMT stwierdzono, ze wszyscy
pacjenci z wada aortalng leczeni hemodializa, mieli §rednia warto$¢ IMT wyzsza od
mediany, (test 50% vs 50%; Nq= 23; N=31; p<0,05) oraz, ze chorzy po przeszczepie nerki
z wada zastawki aortalnej, przewaznie mieli $rednia grubo$¢ IMT wyzsza od mediany (test
50% vs 50%; Ng=18; N=21; p<0,05). Pacjenci leczeni dializa otrzewnowa ze
wspotistniejaca wada aortalna nie mieli istotnych réznic grubosci kompleksu IMT, w
poréwnaniu z pacjentami bez tej patologii. Stwierdzono brak zalezno$ci grubosci IMT od
rozpoznania wady zastawki mitralnej we wszystkich grupach badanych oséb. Opisane

zaleznos$ci przedstawiono w tabeli 33.
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Tabela 33. Grubos¢ kompleksu IMT przy wspolistnieniu wad zastawkowych, w grupach chorych z
PNN leczonych r6znymi metodami nerkozastepczymi.

IMT (mm) CADO HD PN p
MI(+) 0,623 +0,131  0,704+0,134 0,696 + 0,230 n.s.
MI(++) 0,592+0,079 0,65 £0,110 0,573 + 0,089 n.s.
MI(+++) 0,719+0,239 0,821 £0,270 X n.s.
Bez MI 0,631 +0,078 0,664 £0,144 0,692 + 0,261 n.s.
Al lub AS 0,566 +£0,012  0,775+0,10 0,625+ 0,09 n.s.
Bez Allub AS | 0,629+0,110 0,697 +0,163 0,689 + 0,24 n.s.

MI — niedomykalno$¢ zastawki mitralnej, stopien zaawansowania:

(+) tagodna

(++) umiarkowana

(+++) ciezka

Al — niedomykalno$¢ zastawki aortalnej, stopien zaawansowania:

(+) tagodna;

AS — zwegzenie zastawki aortalnej

4.3.4. Zaleznos$¢ grubosci kompleksu IMT od wybranych parametréow morfologii

lewej komory serca chorych z przewleklg niewydolnoscia nerek

Poréwnujac takie parametry, obrazujace morfologi¢ lewej komory, jak: LVMI,
RWT, RWTc — stwierdzono, ze grubo$¢ IMT w kazdej z grup chorych leczonych

odmiennymi metodami r6zni sig istotnie. Przy ocenie uwzglgdniono zaleznos$¢ warto$ci

pomiaru grubosci IMT od wieku. Analizowane parametry podzielono na kategorie

mieszczace si¢ w zakresie uznanym za norme lub ja przekraczajace.

W wyniku oceny zalezno$ci grubosci IMT od formy geometrii LK

stwierdzono, ze we wszystkich grupach pacjentéw z PNN leczonych CADO, HD i po

PN, jest ona nieistotna (test U). W badanych grupach wykazano brak statystycznie

znamiennych ré6znic w

stwierdzonych wartosciach IMT wspotistniejacych z

poszczeg6lnymi formami przerostu komory lewej, jak tez w przypadku prawidtowe;j

formy geometrii lewej komory.
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W grupie CADO $rednia warto§¢ LVMI byla nizsza u oséb z nizsza
wartoscia IMT 1 wynosita 114,73 + 45,16 g/mz. Osoby z gruboscia IMT przekraczajaca
norme, mialy wyzsze wartosci LVMI — 144,52 + 60,61 g/m”. Wskazniki grubosci $cian
lewej komory — RWT i RWTc — byly nieco wyzsze u osoéb z wartoscia IMT nie
przekraczajaca mediany. Roznice wszystkich obliczonych parametrow nie byly jednak

istotne statystycznie. Dane przedstawiono w tabeli 34.

Tabela 34. Wartosci wybranych parametré6w morfologii lewej komory serca, w zaleznosci od grubosci
kompleksu IMT - w grupie leczonych dializa otrzewnowa (CADO).

CADO IMT — m (mm) IMT — w (mm) p
LVMI (g/mz) 114,73 +45,16 144,52 +60,61 n.s.
RWT 0,41 £0,11 0,38 0,10 n.s.
RWTec 0,44 £0,10 0,41 £0,11 n.s.

LVMI - wskaznik masy lewej komory serca
RWT - wzgledna grubos$¢ Scian lewej komory serca

RWTec —skorygowana wzgledna grubo$¢ $cian lewej komory serca

W grupie HD osoby z nizszym wskaznikiem masy lewej komory serca
(LVMI) — érednio 151,9 + 53,27 g/m* — mialy warto$ci IMT nie przekraczajace mediany
(podgrupa IMT-m). U chorych z wyzszym wskaznikiem LVMI — §rednio 165,69 £ 55,34
g/m® — stwierdzono wartosci IMT przekraczajace mediang (IMT-w). Roznice wartosci
LVMI nie byly znamienne statystycznie w poréwnaniu grup IMT-m 1 IMT-w.

Stwierdzono, ze wickszoS$¢ 0sob z wartoscia wskaznikow RWT 1 RWTc w
granicach normy, miata niskie wartosci IMT. Wykazano istotno$¢ statystyczna tego
zjawiska (test 50% vs 50%; No= 16; N=17 dla RWT 1 N=18 dla RWTc; p<0,05). Dane

przedstawiono w tabeli 35.
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Tabela 35. Wartosci wybranych parametréw morfologii lewej komory serca, w zaleznosci od grubosci
kompleksu IMT - w grupie chorych hemodializowanych (HD) (test U).

HD IMT — m (mm) IMT — w (mm) p
LVMI (g/m°) 151,90 £53,27 165,69 £55,34 n.s.
RWT 0,38 +0,12 0,39 +£0,09 n.s.
RWTc 0,40 +0,12 0,44 +0,09 n.s.

LVMI - wskaznik masy lewej komory serca
RWT - wzgledna grubos$¢ Scian lewej komory serca

RWTec — skorygowana wzgledna grubos¢ $cian lewej komory serca

W grupie po PN zaobserwowano, ze u chorych z prawidlowymi parametrami LVMI,
RWT, RWTc, grubos¢ IMT byta istotnie wyzsza w poréwnaniu z osobami, u ktérych
stwierdzono podwyzszone warto$ci wskaznika masy i wzglednej grubosci $cian lewej
komory.

Chorzy z warto$cia wskaznika LVMI przekraczajaca norme, najczesciej
mieli nizsze wartos$ci IMT (test 50% vs 50%; Nq= 18; N=20; p<0,05). U 0s6éb z gruboscia
IMT przekraczajaca mediang wartosci RWT i RWTc przewaznie byly w granicach normy
(test %% %* [1]=5,0; p<0,024) i (test 50% vs 50%; N,= 18; N=21; p<0,05). Dane

przedstawiono w tabeli 36.

Tabela 36. Wartosci wybranych parametré6w morfologii lewej komory serca, w zaleznosci od grubosci
kompleksu IMT - w grupie po przeszczepie nerki

PN IMT — m (mm) IMT — w (mm) p
LVMI (g/m°) 142,58 +38,0 128,11 +41,02 n.s.
RWT 0,42 +0,1 0,36 +0,08 <0,024
RWTc 0,46 +0,1 0,40 +0,07 <0,05

LVMI - wskaznik masy lewej komory serca
RWT - wzgledna grubos$¢ Scian lewej komory serca

RWTec - skorygowana wzgledna grubo$¢ $cian lewej komory serca

69



Wyniki

4.4. Analiza wybranych parametrow morfologii lewej komory serca i gruboSci
kompleksu IMT, u chorych z przewlekla niewydolno$cia nerek w zaleznoS$ci od czasu

trwania leczenia nerkozastepczego

Sredni czas leczenia nerkozastgpczego jedna z trzech metod, stosowanych w
chwili przeprowadzonego badania w catej grupie pacjentéw z PNN, wynosil 43 miesiace.
Osoby z grupy CADO mialy najmniejsza wartos¢ $rednia czasu leczenia: 32 miesiace. W
grupie HD $rednia czasu leczenia wynosita 41 miesigcy. Pacjenci po PN byli leczeni

srednio 53 miesiace (tabela 37).

Tabela 37. Sredni czas leczenia nerkozastepczego we wszystkich grupach chorych z PNN leczonych
trzema réznymi metodami leczenia nerkozastepczego.

Czas leczenia nerkozastgpczego (miesigce)
Grupa
Srednio minimum maximum liczba 0so6b
CADO 32 2 118 38
HD 41 2 240 56
PN 53 3 156 50
razem 43 2 240 144

Stosujac kryterium mediany, w kazdej z badanych grup oséb z PNN
leczonych nerkozastgpczo, wydzielono podgrupy z dluzszym i krétszym czasem leczenia.
W podgrupie krécej leczonych metoda dializy otrzewnowej, znalazly si¢ osoby
dializowane krocej niz 21 miesiecy, chorzy leczeni powyzej 22 miesigcy, stanowili
podgrupe leczonych dluzej. Pacjentdow z grupy leczonej hemodializa podzielono na
leczonych krocej niz 24 miesiace i dluzej niz 25 miesigcy. W grupie po przeszczepie nerki,
podgrupe krocej leczonych, stanowily osoby mniej niz 39 miesigcy po zabiegu
przeszczepienia nerki, a osoby powyzej 40 miesiecy od przeszczepu, zostaty zaliczone do

podgrupy z dtuzszym czasem leczenia.
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Stwierdzono, ze wartos$ci $rednie cisnienia tgtniczego rozkurczowego,
skurczowego, $redniego ci$nienia tetniczego i cis$nienia t¢tna we wszystkich grupach oséb
z PNN, nie r6znia si¢ miedzy podgrupami leczonymi krdocej 1 dtuzej nerkozastepczo we
wszystkich trzech grupach.

W dalszych obliczeniach analizowano wybrane parametry morfologii LK 1
grubosci IMT, u pacjentow z PNN, po uwzglednieniu podziatu na osoby z krétszym i

dhuzszym od mediany czasem leczenia w kazdej z grup.

4.4.1. Grupa chorych z przewlekla niewydolnoscia nerek leczonych metoda ciaglej
ambulatoryjnej dializy otrzewnowej (CADO)

Wykazano, ze warto$ci $rednie masy (LVM) i wskaznika masy lewej
komory serca (LVMI) w podgrupie oso6b z krotszym (do 21 miesigcy) czasem leczenia
metoda dializy otrzewnowej wynosily: LVM 222 + 114,7 g oraz LVMI 122 + 58,4 g/m” i
byly nizsze niz w podgrupie z dluzszym (powyzej 22 miesigcy) czasem leczenia, gdzie
warto$ci te wynosily odpowiednio: LVM 241 +99.5 ¢ i LVMI 131,8 + 48.4 g/m”. Roznice
nie osiagnely znamiennosci statystycznej (tabela 38).

Srednie wartosci wzglednej grubosci §cian RWT i RWTc w podgrupie z
krotszym czasem leczenia wynosity 0,386 + 0,1 cm 1 0,412 £ 0,09 cm. Osoby leczone
CADO dtuzej, miaty nieznamiennie wyzsze wartosci tych parametréw: RWT 0,408 £+ 0,11
cm i1 RWTc 0,447 £ 0,11 cm (tabela 38).

Wartosci pozostalych parametrow morfologii lewej komory serca — wymiar
rozkurczowy przegrody, tylnej $ciany i $wiatla lewej komory oraz wymiar skurczowy
lewej komory - nie r6znity si¢ migedzy podgrupami z krétszym i dtuzszym czasem leczenia
metoda CADO.

Grubos¢ kompleksu IMT w podgrupie chorych leczonych krécej wynosita
0,629 £ 0,132 mm, a u os6éb leczonych dtuzej 0,622 + 0,081 mm — bez znamiennej rdznicy

(tabela 38).

71



Wyniki

Tabela 38. Srednie warto$ci IMT, masy i indeksu masy lewej komory oraz wzglednej grubosci $cian
lewej komory serca u chorych z PNN leczonych dializa otrzewnowa (CADO).

Czas leczenia
CADO p
< 21 mies. > 22 mies.
IMT max. (mm) 0,629 +0,132 0,622 +0,081 n.s.
LVM (g) 222 +111,14 241 £99,5 n.s.
LVMI (g/m% 122 +58,4 131 +48,4 n.s.
RWT 0,386 +0,11 0,408 £0,11 n.s.
RWTec 0,412 +0,09 0,412 +0,11 n.s.

IMT max. — najwigksza wartos$¢ Srednich pomiaréw IMT
LVM - masa lewej komory

LVMI - wskaznik masy lewej komory serca

RWT - wzgledna grubos¢ $cian lewej komory serca

RWTec - skorygowana wzgledna grubo$¢ $cian lewej komory serca

4.4.2. Grupa chorych leczonych hemodializg (HD)

W podgrupie oséb leczonych hemodializa, krocej niz 24 miesiace, warto$¢
srednia wymiaru skurczowego $wiatta lewej komory wynosita 3,70 £ 0,60 cm 1 byta
znamiennie wyzsza niz u chorych leczonych dhuzej, u ktoérych wynosita 3,38 + 0,65 cm
(test U; U=272; p < 0,05). Pozostale parametry opisujace morfologi¢ lewej komory serca —
wymiar rozkurczowy LK, przegrody i tylnej Sciany — nie rdznily sig statystycznie istotnie.

Stwierdzono, ze $rednie warto$ci masy i1 wskaznika masy LK u oséb
leczonych krocej (do 24 miesigey) wynosity: LVM 278 £ 71,3 gi LVMI 149 + 34,7 g/m” .
Pacjenci dtuzej leczeni (powyzej 25 miesigcy) mieli wartosci: LVM 299 +127,1 g1 LVMI

172 + 69,5 g/m”. Nie wykazano statystycznej istotnosci tych roznic.
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Wartosci wzglednej grubosci $cian LK u 0sob krécej hemodializowanych
byly nieznamiennie nizsze, w poréwnaniu z osobami leczonymi dtuzej i wynosity: RWT
0,377+ 0,07 g vs 0,394 £ 0,13 g oraz RWTc 0,410 £ 0,08 g vs 0,440 £ 0,13 g.

Grubos¢ kompleksu IMT u o0s6b leczonych hemodializa krocej wynosita
0,713 + 0,175 mm, natomiast u chorych leczonych dtuzej grubos¢ IMT byta nieznamiennie

nizsza i wynosita 0,672 + 0,147 mm. Opisane dane przedstawiono w tabeli 39.

Tabela 39. Srednie wartosci IMT, masy i indeksu masy LK oraz wzglednej grubosci $cian lewej
komory u 0s6b z PNN leczonych hemodializa (HD).

Czas leczenia
HD
< 24 mies. > 25 mies. p
IMT max. (mm) 0,713 £ 0,175 0,672 £ 0,147 n.s.
LVM (g) 278 +71,3 299 +127,1 n.s.
LVMI (g/m?) 149 £ 34,7 172 £ 69,5 n.s.
RWT 0,377 £ 0,07 0,394 +£ 0,13 n.s.
RWTec 0,410 £ 0,08 0,440 £ 0,13 n.s.

IMT max. — najwigksza warto$¢ Srednich pomiaréw IMT
LVM — masa lewej komory

LVMI - wskaznik masy lewej komory serca

RWT - wzgledna grubos$¢ Scian lewej komory serca

RWTec — skorygowana wzgledna grubos¢ $cian lewej komory serca

4.4.3. Grupa chorych po przeszczepie nerki (PN)

Stwierdzono, ze Srednie wartosci masy i1 wskaznika masy lewej komory
serca (LVM i LVMI), wzglednej grubosci $cian lewej komory serca (RWT, RWTc) oraz
grubos¢ kompleksu IMT, byly wyzsze u 0s6b z czasem kréotszym, niz 39 miesigcy od
przeszczepu nerki — roznica nie byla znamienna statystycznie, w porOwnaniu z
wartosciami u chorych po dhluzszym okresie, powyzej 40 miesigcy, od przeszczepu

(tabela 40).
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Poréwnujac podgrupe z krotszym i dluzszym czasem od przeszczepu

stwierdzono, ze nie bylo istotnych réznic $rednich warto$ci wymiaru rozkurczowego

przegrody, tylnej $ciany oraz $wiatta lewej komory w skurczu i w rozkurczu.

Tabela 40. Srednie warto$ci IMT, masy i indeksu masy lewej komory serca oraz wzglednej grubosci

$cian lewej komory w grupie pacjentoéw z PNN po przeszczepie nerki (PN).

Czas leczenia

PN p
< 39 mies. > 40 mies.
IMT max. (mm) 0,686 £ 0,21 0,676 + 0,269 n.s.
LVM (g) 258+ 73,3 244 + 87,1 n.s.
LVMI (g/m?) 137+ 38 134+423 n.s.
RWT 0,408 £ 0,115 0,375 +£ 0,086 n.s.
RWTec 0,442 £ 0,131 0,420 £ 0,080 n.s.

IMT max. — najwigksza wartos$¢ Srednich pomiaréw IMT

LVM - masa lewej komory

LVMI - wskaznik masy lewej komory serca

RWT - wzgledna grubos$¢ Scian lewej komory serca

RWTec - skorygowana wzgledna grubo$¢ $cian lewej komory serca
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5. DYSKUSJA

Choroby uktadu sercowo — naczyniowego sa wiodaca przyczyna $miertelnosci
wsrod pacjentow z przewlekla niewydolnos$cia nerek. W 1974 roku pojawito sig¢ pierwsze
doniesienie o wysokiej $miertelnosci z powodu przyspieszonego rozwoju miazdzycowych
zmian naczyniowych wsrod mtodych oséb leczonych hemodializa (98). W kolejnych
latach wzrastalo zainteresowanie wzajemnymi zwiazkami przewlektych chorob nerek 1
chorob uktadu krazenia. Od wielu lat niewydolno$¢ nerek jest uznanym czynnikiem
ryzyka chordb uktadu sercowo — naczyniowego, a przebieg kliniczny ostrych zespotow
wiencowych jest czgsto niekorzystny u pacjentow z PNN (112). Zwigkszone zagrozenie
rozpoczyna si¢ juz we wezesniejszych fazach choroby niz schytkowa niewydolnos$¢ nerek
(5). Wigkszos¢ badan oceniajacych rokowanie w PNN wykazata, ze wartos¢ GFR
mniejsza od 60 ml/min/1,73 m?, czyli umiarkowana niewydolno$¢ nerek (III stadium
niewydolnosci nerek wedlug NKF), wiaze si¢ z przyspieszona progresja miazdzycy i
wyzszym ryzykiem powiktan ze strony uktadu krazenia, takich jak: ostry zespoét

wiencowy, niewydolno$¢ krazenia, nagly zgon sercowy (112).

W schytkowej fazie niewydolnosci nerek (V stadium wedtug klasyfikacji
NKF - warto$¢ GFR jest nizsza od 15 ml/min/1,73 m®) podejmowane sa metody leczenia
nerkozastepczego, ktore istotnie przedluzaja czas przezycia, jednak ryzyko sercowo-
naczyniowe nie zmniejsza si¢. Nawet po udanej transplantacji nerki, nadal 50% zgonow
jest spowodowanych chorobami ukladu krazenia mimo, ze przeszczepienie nerki
uwazane jest za najkorzystniejsza metodg leczenia nerkozastgpczego w ocenie wplywu na

uktad krazenia (8, 84, 129).

Poznajemy  coraz  wigcej  mechanizméw  wplywajacych  na
hemodynamiczne, czynno$ciowe i strukturalne zmiany zachodzace w uktadzie krazenia u
chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek. Kliniczna manifestacja zaburzen
dotyczacych migénia sercowego, to cechy kardiomiopatii: przerost lewej komory,

niewydolnos$¢ skurczowa, niewydolno$¢ rozkurczowa. W naczyniach tgtniczych
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stwierdzono zmiany dwojakiego rodzaju. Opisano tworzenie typowych blaszek
miazdzycowych w warstwie $rodbtonkowej (atherosclerosis) oraz przebudowe $cian

duzych naczyn ze zwigkszeniem grubosci warstwy srodkowej (arteriosclerosis) (157).

Przerost i zaburzenia geometrii lewej komory maja uznang warto$¢
rokownicza zar6wno w populacji ogolnej jak i u oséb ze schylkowa niewydolno$cia
nerek. Od kilku lat wzrasta uznanie dla wartosci predykcyjnej pomiaru grubo$ci
kompleksu blona wewnetrzna — srodkowa tetnicy szyjnej wspdlnej w ogdlnej populaciji.
Niewiele jest badan oceniajacych warto$¢ prognostyczna pomiaru IMT u pacjentéw z
przewlekta niewydolno$cia nerek. Benedetto 1 wsp. byli pierwszymi autorami, ktorzy w
2001 roku opisali pozytywna warto$¢ predykcyjna IMT w ocenie ryzyka $miertelno$ci
chorych z PNN (13). Od tego czasu pojawily si¢ nieliczne doniesienia o przydatnos$ci
pomiaru IMT u chorych poddanych réznym metodom leczenia nerkozastgpczego w
ocenie ryzyka chordb uktadu krazenia (47). Dotychczas brak prac poréwnujacych grubos¢
kompleksu blona wewngtrzna-srodkowa, u chorych leczonych trzema dostgpnymi

metodami leczenia nerkozastepczego.

Celem badan prezentowanych w tym opracowaniu, byta ocena grubosci
kompleksu btona wewngtrzna — S$rodkowa tetnicy szyjnej wspolnej oraz zaburzen
morfologii lewej komory serca oraz poszukiwanie zalezno$ci migdzy tymi parametrami,
w trzech grupach pacjentow z przewlekta niewydolnoscia nerek, leczonych trzema
odmiennymi metodami nerkozastgpczymi: hemodializa, dializa otrzewnowa 1

przeszczepieniem nerki.

Omowienie profilu wartosci ciSnienia tetniczego

Wartosci cisnienia rozkurczowego, skurczowego 1 S$redniego cisnienia
tetniczego byty istotnie wyzsze w kazdej z trzech grup leczonych nerkozastepczo, czyli
CADO, HD i PN, w poréwnaniu z grupa kontrolng (tabela 11). Obserwacja ta jest zgodna
z danymi z piSmiennictwa, gdzie od lat podkreslany jest zwiazek nadci$nienia z
niewydolnoscia nerek. Choroba nadci$nieniowa stanowi jedna z gltownych przyczyn
niewydolnosci nerek o wzrastajacym znaczeniu etiologicznym. Niewydolno$¢ nerek
wymienia si¢ z kolei jako jedna z przyczyn wtdrnego nadcis$nienia tetniczego (146). W

prezentowanej pracy, we wszystkich trzech badanych grupach, rézniacych si¢ metoda
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leczenia nerkozastgpczego, rozpoznano chorobg nadci$nieniowa u znacznego odsetka

chorych: 74% w grupie CADO, 77% w grupie HD, 94% w grupie po PN (tabela 27).

Cisnienie tgtnicze w schytkowej niewydolnosci nerek jest wypadkowa
wielu mechanizméw zaleznych od etiologii choroby podstawowe;j, stopnia niewydolnos$ci
nerek oraz od szeregu biochemicznych, neuroendokrynnych i hemodynamicznych
zjawisk, charakterystycznych dla PNN. Ogoélnie mozna stwierdzi¢, ze nadci$nienie
indukowane schytkowa niewydolno$cia nerek zalezne jest od wzrostu oporu obwodowego
(nieadekwatny wzrost aktywnosci uktadu wspotczulnego, aktywacja ukladu renina —
angiotensyna, endotelina-1, tlenek azotu, przedsionkowy peptyd natriuretyczny) i
zwigkszonej objetosci plyndw (objetos¢ krwi, ptynu pozakomorkowego, wyzsze stezenie
sodu). Udzial poszczeg6lnych mechanizmow w indukcji lub progresji nadci$nienia jest

zmienny w zalezno$ci od rodzaju stosowanego leczenia nerkozastgpczego (146).

Nalezy jednak podkresli¢, ze srednie wartosci ci$nienia tetniczego we wszystkich
grupach badanych, miescity si¢ w granicach uznanych za normg. Nie byto réznic wartosci
ci$nienia t¢tna migdzy kazda z grup badanych a kontrolna, co §wiadczy o skutecznym
doborze leczenia hipotensyjnego w populacji badanych pacjentow leczonych metodami

nerkozastepczymi.

Pomiar grubosci kompleksu blona wewnetrzna—Srodkowa — ograniczenia metody

Ocena IMT wydaje si¢ szczegdlnie atrakcyjna ze wzgledu na
nieinwazyjno$¢ badania, duza powtarzalno$¢ wynikow (w obrebie tej samej pracowni) i
niewielka ucigzliwos¢ dla osoby badanej. Wsérod wszystkich zbadanych osob tylko dwie
zostaly wylaczone z oceny z powodu zlej tolerancji utozenia ciala, wymaganego przy

badaniu ultrasonograficznym naczyn szyjnych.

Pomimo, ze pomiarow IMT dokonuje si¢ od kilkunastu lat, dotychczas
brak jednolitej techniki pomiaru IMT, a metody stosowane do oceny tego parametru, w
réznych pracowniach bywaja znaczaco odmienne. Istnieja, na przyktad, rozbiezno$ci w
ocenie $ciany blizszej, gdyz w tej lokalizacji spotyka sig trudno$ci w identyfikacji granicy
$wiatla naczynia i blony wewngtrznej. Sposéb pobierania pomiaréw ze $Sciany dalszej
tetnicy szyjnej wspolnej, zastosowany w niniejszej pracy, jest taki jak w wigkszosci

dotychczas przeprowadzonych badan (11, 13, 53, 159, 193). Stosowane sa metody
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manualne — pomiar reczny catkowicie zalezny od subiektywnej oceny osoby badajacej;
metody pétautomatyczne — obrys badanej struktury ustalany czg$ciowo pod kontrola
wzroku badacza; metody automatyczne — zaprogramowany algorytm komputerowego
rozpoznawania skali szaro$ci. Standardowy sposob oznaczenia grubosci kompleksu IMT
w prezentacji B jest czasochtonny i w duzej mierze uzalezniony od subiektywnej oceny
osoby badajacej. Przeprowadzono kilka badan poréwnujacych wartosci IMT uzyskiwane
metodami manualnymi i automatycznymi. W wigkszo$ci opracowan stwierdzono, ze
wiarygodno$¢ rezultatow uzyskiwanych obiema metodami jest poréwnywalna, mimo, ze
pomiary uzyskiwane metoda automatyczng sa przewaznie nieco nizsze niz mierzone

metoda manualng (137, 159).

Obecnie dazy si¢ do automatyzacji pomiar6w — co pozwala na znaczne
przyspieszenie procedury (137, 180). Wymaga to jednak specjalnego wyposazenia w
aparatur¢ ultrasonograficzng i1 komputerowa o bardziej zaawansowanej technologii,
umozliwiajaca cyfrowy zapis i analiz¢ uzyskanych obrazéw. Rodzaj oprogramowania
wykorzystywanego do oceny automatycznej IMT rézni si¢ takze pomig¢dzy pracowniami.
Metodyka oceny ultrasonograficznej do chwili obecnej jest odmienna w zaleznosci od
mozliwos$ci technicznych i preferencji osrodkéw prowadzacych badania. Kanters i wsp.
analizowali metody pomiaru i uzyskane wyniki w 23 badaniach, przeprowadzonych w
latach 1991-1995. Ocenili, ze najwigksza powtarzalnos¢ pomiaru uzyskiwano, gdy
srednia wartos¢ IMT byla wyliczona z wigcej niz jednej projekcji (54, 83). Z tego
powodu, podczas przeprowadzonych badan, pomiary IMT wykonywane byty obustronnie
w dwoch projekcjach. U kazdego pacjenta oceniono 40 do 60 punktéw pomiarowych.
Metoda pobrania jak najwigkszej liczby punktdw pomiarowych, z wykorzystaniem
sredniej arytmetycznej do dalszej analizy statystycznej uzyskanych wynikow, zmniejsza
ryzyko bledu pojedynczego pomiaru. W prezentowanej pracy, wyniki pomiaréw w
poszczegdlnych projekcjach (przednia i1 tylna po stronie prawej i lewej), wykazuja
zmienno$¢ podobna do opisywanej we wszystkich dotychczasowych doniesieniach

(tabele 17, 18, 19, 20).

Najczgsciej poddawany jest ocenie odcinek od 1 do 3 cm przed
rozgal¢zieniem tgtnicy szyjnej wspolnej, i ten sposdb zastosowano w przedstawionej
pracy. W niektérych badaniach uwzgledniano pomiar IMT takze w opuszce 1 w tetnicy
szyjnej wewnetrznej (40, 190). Pomiar IMT na poziomie CCA ma uznang warto§¢ w

ocenie klinicznej 1 epidemiologicznej. Ocena tej struktury w dalszych odcinkach tgtnicy
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szyjnej moze by¢ utrudniona, poniewaz blaszki miazdzycowe najcz¢sciej lokalizuja si¢ w
rozwidleniu CCA, a w nastgpnej kolejnosci w ICA. Zgodnie z aktualnymi zaleceniami
ustalonymi na sympozjum w Mannheim w 2004 roku, pomiaru IMT nalezy dokonywac

w odcinkach $ciany naczynia wolnej od blaszek miazdzycowych (180).

W przedstawionej pracy analizowano jedynie wyniki pomiaré6w grubos$ci
kompleksu btona wewngtrzna-srodkowa. Nie oceniano obecnosci 1 stopnia
zaawansowania blaszek miazdzycowych oraz zwapnien w $cianie tetnicy szyjnej
wspolnej, typowych morfologicznych zmian $wiadczacych o zaawansowanym procesie
miazdzycowym, gdyz nie byly one celem obecnej pracy. Uwaza si¢, ze zmniejszona
elastyczno$¢ $ciany tetnicy szyjnej, obecno$¢ zwapnien i blaszek miazdzycowych w
Scianie naczynia oraz zwigkszona grubos¢ $ciany tetnicy, to odmienne, niezalezne
procesy, ktére moga wspdtistnie¢ w rozmaitych konfiguracjach u jednej osoby (14, 57,
153). Wykazano nawet brak korelacji migedzy gruboscia kompleksu btona wewngtrzna-
srodkowa a iloscia blaszek miazdzycowych, zarowno wsrdod zdrowych osob, jak i1

obciazonych nadci$nieniem tgtniczym (57).

Pomimo, ze stale ro$nie znaczenie pomiaru IMT jako markera stopnia
zaawansowania niekorzystnych zmian strukturalnych i funkcjonalnych w uktadzie
krazenia, nadal nie ustalono tzw. normy. Warto$ci uznawane za prawidlowe zmieniaty si¢
w ciagu 20 lat, od chwili publikacji Pignoli (140). Na przyktad Simon i wsp. uznaja, ze
warto$¢ IMT réwna lub przekraczajaca 1 mm jest wskaznikiem zwigkszonego zagrozenia
zawalem migs$nia sercowego i/lub zaburzen krazenia moézgowego (165). Rowniez
Asselbergs 1 wsp. podaja warto$¢ IMT 1 mm jako graniczna dla zwigkszonego ryzyka
zdarzen sercowo — naczyniowych (10). Z kolei, na podstawie analizy réznych badan
przeprowadzonych w grupach o0sob bez jawnych klinicznie cech choréb uktadu krazenia,
Aminbakhsh 1 Mancini przyjeli, ze ryzyko wystapienia pierwszego zawatu mig$nia
sercowego znacznie zwigksza si¢ przy warto$ci IMT wigkszej lub réwnej 0,822 mm, a
ryzyko udaru mézgu rosnie przy wartosci IMT wigkszej lub roéwnej 0,75 mm. Ustalili tez,
ze roczny przyrost IMT réwny lub wyzszy niz 0,034 mm zwigksza ryzyko niekorzystnych
zdarzen sercowo-naczyniowych (4). Nishizawa 1 wsp. w analizie danych 438 osob
leczonych hemodializa, potwierdzili warto$¢ pomiaru IMT jako niezaleznego czynnika
predykcyjnego zdarzen sercowo — naczyniowych. Autorzy ci ustalili przedzialy warto$ci

IMT (£ 1,0 mm; 1,0 — 2,0 mm; > 2,0 mm) ze wzrastajacym odpowiednio 3—, 7—1 10— cio
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krotnie, poziomem ryzyka zdarzen sercowo — naczyniowych (126). Najczg$ciej parametr
ten jest oceniany prospektywnie i poroOwnywane sa wartosci mierzone w ustalonych
odstepach czasowych lub przeprowadzana jest ocena zwiazku z badanymi zjawiskami,
takimi jak: nagly zgon sercowy, ostry incydent wiencowy, niewydolno$¢ serca, udar

mozgu (6, 25, 36, 40, 99, 127, 156).

Zastosowana metodyka przedstawionej pracy pozwolita jedynie na ,,statyczng”
ocen¢ kompleksu IMT, bez okres$lenia dynamiki przyrostu grubosci, gdyz ocena
badanych o0s6b byla jednorazowa. Przeprowadzone pomiary potwierdzily wyrazna
zalezno$¢ IMT od wieku we wszystkich badanych grupach, takze dla oséb zdrowych.
Dodatnia korelacja IMT 1 wieku, opisana zostata w kilku dotychczasowych badaniach

(27, 35, 55, 67, 108, 139, 154).

Pomiar IMT to nie jedyny parametr oceniany podczas ultrasonograficznego
badania t¢tnic szyjnych wspdlnych. W wielu badaniach mierzono takze $rednicg §wiatta
naczynia, obliczano iloraz $rednicy i grubos$ci $ciany tgtnicy oraz pole powierzchni
przekroju. Przydatno$¢ parametréw mozliwych do uzyskania podczas badania tgtnicy
szyjnej wewngtrznej, jest oceniana odmiennie przez rézne grupy badawcze. Podczas gdy,
pomiar IMT jest uznanym czynnikiem ryzyka chordb uktadu krazenia, najczesciej nie
wykazywano statystycznie znamiennych réznic dla Srednicy $wiatla tgtnicy szyjnej
wspolnej, (58, 151). Takie zjawisko mozna uzasadni¢ dynamika zmian adaptacyjnych
$ciany naczynia, stymulowanego w czasie przez rozne czynniki patologiczne, na przyktad
podwyzszone warto$ci ci$nienia tgtniczego. Poczatkowo proces przebudowy
(pogrubienie) §ciany naczynia postgpuje rownolegle z kompensacyjnym poszerzeniem
Swiatla tetnicy. W nast¢pnym etapie jednak, w miarg dalszego przyrostu grubosci $ciany,
nastgpuje stopniowe zawg¢zanie wewnetrznego wymiaru naczynia (86, 193). Z tego
powodu, ocena $rednicy Swiatta tetnicy szyjnej wspolnej oraz korelacja tej wartosci z
IMT nie jest prognostycznym 1 diagnostycznym elementem badania CCA, zwlaszcza w
ocenie jednorazowej. W prezentowanym opracowaniu nie przedstawiono uzyskanych
pomiaréw $wiatta CCA, planujac wykorzystanie tych danych w dalszych badaniach
prospektywnych. By¢ moze beda to parametry przydatne w okresleniu réznych faz
przebudowy naczynia, chociaz dynamika zmian $rednicy $wiatla w schylkowe;j
niewydolnosci nerek, jest odmienna niz w populacji ogoélnej. London i wsp. wykazali, ze
w schytkowej niewydolno$ci nerek, naczynia typu elastycznego, a wigc migdzy innymi

tetnica szyjna wspolna, poszerzaja si¢ znaczaco. Z tego powodu rzadko obserwowane sa
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istotne hemodynamicznie zawg¢zenia §wiatla CCA przez typowe blaszki miazdzycowe

(102).

Ocena form geometrii lewej komory w zaleznos$ci od metody leczenia

nerkozastepczego

Zaburzenia geometrii lewej komory stwierdzono w prezentowanej pracy u
75% badanych chorych z catej badanej grupy z przewlekta niewydolnoscia nerek. Wsrod
osOb leczonych hemodializa przewazata forma przerostu ekscentrycznego (EH), co
stanowilo 59% badanych. U 0s6b po przeszczepie nerki stwierdzono takze, ze forma EH
przerostu wystgpuje w przewazajacym odsetku - 48%. Prawidtowa forme geometrii lewe;j
komory wykazano w grupie HD w najmniejszym odsetku osob, 18%, w poréwnaniu z
grupami CADO, 40% 1 po PN, 22%. Chorzy leczeni metoda dializy otrzewnowej mieli
najwyzszy udzial procentowy osob z prawidtowa geometria lewej komory — 40%, ale tez
najwyzszy odsetek oso6b z przerostem koncentrycznym (CH), w porownaniu z
pozostatymi grupami leczonymi nerkozastgpczo. (rysunek 5, tabela 15). Wyniki badan
r6znily si¢ od uzyskanych wczesniej w naszym osrodku, co moze przemawia¢ za bardziej
skutecznym wptywem leczenia CADO na kontrolg ci$nienia tgtniczego i objgtosci krwi

w chwili przeprowadzenia prezentowanego badania (46).

Formeg przebudowy koncentrycznej uwaza si¢ za najbardziej typowa dla
nadci$nienia t¢tniczego (80, 173). Wspdtistnienie choroby nadci$nieniowej z przewlekla
niewydolnoscia nerek, jest od wielu lat dobrze udokumentowane w pismiennictwie. W
prezentowanej pracy nadcisnienie tgtnicze rozpoznano u 74% badanych w grupie CADO 1
HD. Choroba nadci$nieniowa byla rozpoznana az u 94% chorych leczonych
przeszczepem nerki (tabela 27). Forma przebudowy koncentrycznej (CR) zostata
stwierdzona u stosunkowo matej liczby os6b badanych: po 10% w grupie CADO i po

PN, a w grupie HD zadna z badanych o0sob nie miata tej formy geometrii LK.

Okazato sig, ze obliczone wskazniki okreslajace przerost i forme geometrii
lewej komory serca (LVM, LVMI, RWT, RWTc) byly nizsze u pacjentow z krétszym
czasem leczenia nerkozastepczego w grupie CADO 1 HD. Nie znaleziono takiej
zaleznosci dla pacjentdw po przeszczepie nerki. W tej grupie mozna zauwazy¢ nawet

tendencj¢ do regresji podwyzszonych wartos$ci wskaznikow masy lewej komory. Podobne
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zjawisko zauwazyli w 2002 roku de Lima i wsp. badajac pacjentow w 2-3 tygodnie, 12 i

40 miesigcy po przeszczepie nerki (97).

Przerost mig$nia lewej komory oszacowano uproszczong metoda, rutynowo
stosowana w codziennej diagnostyce echokardiograficznej. Pomiar grubosci przegrody i
tylnej $ciany z prezentacji M-mode powyzej 11 mm wykorzystano do przeprowadzenia

prostej, szybkiej oceny obecnosci przerostu migénia lewej komory.

W grupie CADO, w najwigkszym odsetku pacjentow (23 osoby - 60,5%),
wykazano prawidtowa grubos$¢ $cian lewej komory. Niesymetryczny przerost przegrody
byl najczesciej spotykana forma przerostu we wszystkich trzech badanych grupach.
Wystgpowat on u 23,7% chorych z grupy CADO, u 37,5% w grupie HD i u 38% w
grupie PN. Symetryczny przerost, zarowno przegrody jak i §ciany tylnej, wystgpowat u

mniej niz 25% pacjentéw w kazdej z badanych grup.

Uzyskane wyniki nalezy ocenia¢ uwzgledniajac wptyw szeregu parametréw
na przebudowe¢ migénia sercowego w przewleklej niewydolno$ci nerek. Przerost migénia
sercowego jest indukowany, jak wiadomo, przez wzrost obciazenia objetosciowego i/lub
cisnieniowego, podobnie jak populacji ogdlnej. Niewydolnos$¢ nerek w sposob szczegdlny
modyfikuje wplyw patologicznych czynnikow na przebudowe¢ lewej komory serca
poprzez zaburzenia hemodynamiczne, biochemiczne i1 neuroendokrynne takie jak:
anemizacja, przetoka tgtniczo — zylna, przewodnienie, retencja sodu, wzmozona
aktywno$¢ uktadu adrenergicznego, przedsionkowy peptyd natriuretyczny czy aktywacja

uktadu RAA (6, 68, 69, 84, 103, 106, 111, 131, 157, 161, 174, 182).

Nalezy uwzgledni¢ takze wptyw stosowanego leczenia farmakologicznego, w
tym hipotensyjnego, na przebudowg lewej komory serca. Leczenie cyklosporyna u
chorych po przeszczepie nerki, ma rowniez istotny wplyw na przerost lewej komory i
progresj¢/indukcje nadcisnienia (41, 179, 184). Opisano takze wzrost wrazliwosci
baroreceptorow pod wptywem leczenia cyklosporyna, co moze zaburza¢ réwnowage
migdzy aktywno$cia wspolczulng 1 przywspotczulna (59). Wyniki uzyskane w
prezentowanej pracy przemawiaja za relatywnie mniejszym niz oczekiwany, pozytywnym
wptywem na uktad krazenia, jaki wiazano z leczeniem metoda przeszczepienia nerki,

chorych z przewlekta niewydolnos$cia nerek.
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Grubos¢ kompleksu blona wewnetrzna — Srodkowa w grupach leczonych trzema

réznymi metodami nerkozastepczymi

Ocena morfologii i zaburzen funkcji $rodbtonka §cian naczyn tetniczych
jest przedmiotem licznych badan przeprowadzanych w ostatnich latach w  réznych
populacjach (25, 60, 190, 193). Uzyskane wyniki sa wciaz niejednoznaczne. Bez
watpienia, juz od wczesnych faz niewydolno$ci nerek, obserwuje si¢ zmniejszona
podatno$¢ $ciany tetnicy szyjnej wspolnej (90, 153). Potwierdzono istotne znaczenie
dysfunkcji $srodbtonka w rozwoju powiktan naczyniowych w niewydolnos$ci nerek (8, 17,
48, 113, 119, 170). Pojawily si¢ doniesienia o braku jednoznacznych danych,
potwierdzajacych zwigkszenie grubo$ci $ciany tetnicy u chorych w réznych stadiach
niewydolnosci nerek. Rossi 1 wsp. stwierdzili, ze u 0s6b z niewydolnoscia nerek nie byto
ro6znic wartosci IMT po poréwnaniu oséb chorych 1 zdrowych z grupy kontrolnej (153).
Konings i wsp. przeprowadzili badania chorych z PNN, leczonych hemodializa, ciagla
dializa otrzewnowa oraz zachowawczo, nie wymagajace leczenia nerkozastgpczego ze
wzgledu na mniejsze zaawansowanie niewydolnosci nerek. W ocenie wartosci IMT tych
chorych, nie uwidoczniono réznic migdzy grupami leczonymi odmiennymi metodami.
Podatnos¢ $cian tetnicy szyjnej wspdlnej byla obnizona zaréwno u 0sob nie leczonych

nerkozastgpczo jak i u leczonych dializami (90).

W prezentowanej pracy wykazano, ze wszyscy chorzy ze schytkowa
niewydolnos$cia nerek, leczeni réznymi metodami nerkozastgpczymi, mieli wigksza
Srednig warto§¢ IMT niz osoby zdrowe (rys.6). Takie wyniki przeprowadzonej analizy sa
zgodne z wigkszoscia ostatnich doniesien (25, 27, 47, 89, 109, 125, 142, 164, 170, 178).
Poréwnanie uzyskanych obecnie pomiaréw, mi¢dzy grupami osob leczonych trzema
roznymi metodami nerkozast¢epczymi, wykazato, ze najwyzsze wartosci IMT mieli
chorzy leczeni hemodializa, a najnizsze — pacjenci leczeni metoda dializy otrzewnowe;.
Roéznice migdzy warto$ciami IMT grup HD i CADO oceniono jako statystycznie istotne
(tab.17). W dostepnym pi$miennictwie nie znaleziono podobnych badan poréwnawczych

na ten temat.

Nergizoglu i wsp. zbadali 50-cio osobowa grupe leczonych hemodializa 1
stwierdzili podwyzszone wartosci IMT. Nie udowodnili, jednakze, korelacji IMT z

czasem leczenia nerkozastgpczego (125). Podobnie grupa badaczy japonskich z
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Uniwersytetu Medycznego w Osace oraz Hojs ze Stowenii, nie znalezli zwiazku IMT z
czasem od rozpoczecia dializ u chorych hemodializowanych (72, 164). Suwelack i wsp. w
swojej pracy nie wykazali korelacji wartosci IMT z czasem uplywajacym od chwili
przeszczepu (172). Brzosko 1 wsp. rowniez nie wykazali zwiazku IMT z czasem po
transplantacji nerki (27). Toz 1 wsp., w grupie 102 pacjentéw po PN stwierdzili zaleznos¢
IMT od czasu trwania fazy schylkowej niewydolno$ci nerek, bez korelacji z czasem
uptywajacym od transplantacji (181). Malatino i wsp., w badaniu z udzialem osob
leczonych hemodializa i dializa otrzewnowa, wykazali, ze grubo$¢ kompleksu IMT jest
proporcjonalna do czasu leczenia nerkozastepczego. Powiazali oni t¢ obserwacje z
podwyzszonymi wartoSciami HGF, ktore uznali za jeden z markeréw stanu zapalnego
(107). Zalezno$¢ wartosci IMT 1 czasu leczenia hemodializa 1 dializa otrzewnowa

potwierdzili tez Zoccali 1 wsp.(196).

W badaniu wlasnym stwierdzono, ze wartosci IMT nie byly zalezne od
czasu leczenia nerkozastgpczego w zadnej z trzech badanych grup pacjentow z PNN.
De Lima i wsp. stwierdzili, ze u wigkszo$ci pacjentow, podczas 40 miesigcznego okresu
obserwacji po przeszczepie nerki, nastapito zmniejszenie wartosci IMT oraz redukcja
przerostu lewej komory serca — jednak bez catkowitej regresji cech patologicznej
przebudowy. Podkreslono, ze nie obserwowano poprawy zaburzonej funkcji
rozkurczowej lewej komory i obnizonej elastycznosci tetnicy szyjnej wspolnej (97). Inne
wyniki przedstawili w 2004 roku Mercanoglu F. i wsp., takze w prospektywnym badaniu
0sob leczonych metoda transplantacji nerek, lecz z dluzszym okresem obserwacji (<36,
36 - 72, > 72 mies.). Stwierdzili oni poprawg funkcji rozkurczowej naczyn (w tym

badaniu — t¢tnicy ramiennej ) po 36 miesiacach od przeszczepu nerki (115).

Kompleks blona wewngtrzna — Srodkowa a przerost lewej komory

W prezentowanej pracy analizowano zalezno$¢ miedzy IMT a parametrami
przerostu lewej komory serca. Stwierdzono, ze zwiazek tych wskaznikdéw jest réozny w
kazdej z trzech grup badanych pacjentow. W grupie leczonych dializa otrzewnowa
(CADO) mniejsze wartosci IMT miaty osoby z nizszym wskaZnikiem masy lewej komory
(LVMI). Podobna tendencja, chociaz znacznie stabiej wyrazona, byta u chorych z grupy
leczonych hemodializa (HD). W obu grupach, CADO i HD, opisane zalezno$ci nie

osiagnetly jednak znamiennosci statystycznej. Benedetto i wsp., w badaniu nieco wigkszej
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niz w obecnej pracy, grupy osob leczonych dializa otrzewnowa (47 osob) 1 hemodializa
(910s6b) wykazali, ze dodatnia korelacja warto$ci IMT i masy lewej komory oraz
wzglednej grubosci  $cian  (13). Podobne zaleznosci w  grupie pacjentow

hemodializowanych znalezli Pannier i wsp. (134).

W  materiale wlasnym, u pacjentow po przeszczepie nerki (PN)
zaobserwowano, ze osoby z nizsza wartoscia IMT miaty wyzszy wskaznik masy lewe;j
komory, a u chorych z wyzszym IMT stwierdzano nizszy wskaznik LVMI. Ponadto,
wszystkie obliczone parametry masy lewej komory (LVMI, LVM, RWT, RWTc), byly
nizsze u pacjentow z dluzszym czasem po przeszczepie nerki (> 40 miesigcy) w
poroéwnaniu z grupa leczona krocej (< 39 miesigcy). Prawdopodobnie zjawisko to mozna
wiazaé, z opisywana w piSmiennictwie regresja przerostu migénia lewej komory serca po
przeszczepie nerki. De Lima 1 wsp. obserwowali pacjentow w 2-3 tygodniu oraz po 12 i
40 miesiacach od przeszczepu nerki. Stwierdzili stopniowa regresj¢ przerostu lewej

komory, au 25% - normalizacj¢ wskaznika masy LK oraz redukcje¢ grubosci IMT (97).

Transplantacja nerek jest metoda leczenia nerkozastepczego uwazana za
najkorzystniejsza w ocenie zmian hemodynamicznych w uktadzie krazenia (46, 136).
Ekspresja wigkszosci czynnikow wywierajacych wplyw na przebudoweg migénia lewej
komory serca i $cian naczyn tgtniczych ulega znacznym zmianom po przeszczepieniu
nerki. Nastgpuje zmniejszenie parametréw krazenia hiperkinetycznego, migdzy innymi
wskutek zamknigcia przetoki tgtniczo — zylnej. Obnizaja si¢ parametry cis$nienia tetna 1
obciazenia wstgpnego, co korzystnie modyfikuje hemodynamiczne czynniki przebudowy
sercowo — naczyniowej. Pojawiaja si¢ jednak takze czynniki niekorzystne, jak na
przyktad: zwyzka warto$ci ci$nienia skurczowego po rozpoczeciu leczenia cyklosporyna,
dyslipidemia czy podwojona czgstos¢ zachorowania na cukrzyce insulinozalezna w
wyniku stosowania immunosupresji ostatnio stosowanym nowym cytostatykiem —

takrolimus (41, 122, 184,).

W prezentowanej pracy poszukiwano zaleznosci miedzy wartoscia IMT a
geometria lewej komory serca, klasyfikowana na podstawie wartosci LVMI i RWT z
podziatem na cztery formy: prawidlowa, przebudoweg ekscentryczna, przerost
ekscentryczny i przerost koncentryczny. W materiale wlasnym, w zadnej z trzech grup
pacjentdw leczonych metodami nerkozastepczymi, nie wykazano zwiazku migdzy IMT a
rodzajem zaburzonej formy geometrii lewej komory serca (CR, CH, EH). Jedynie w

grupie po PN uwidoczniono, ciekawe, cho¢ nieoczekiwane zjawisko. Okazalo sig, ze
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osoby z forma przerostu koncentrycznego (CH), maja nizsze wartosci IMT, w
poréwnaniu z chorymi, u ktérych stwierdzono form¢ przebudowy koncentrycznej (tabela
25). W dostgpnym pismiennictwie najczesciej wskazuje si¢ na korelacje wysokich
wartosci IMT z przerostem koncentrycznym (13). Nie znaleziono prac opisujacych relacje
migdzy IMT a przerostem lewej komory klasyfikowanym wedtug definicji zastosowane;j

w niniejszej pracy (Devereux).

Kompleks blona srodkowa — wewnetrzna a choroba wiencowa

Wieloletnie badania populacyjne udowodnity warto$¢ prognostyczna
pomiaru IMT w ocenie zagrozenia choroba wiencowa, a nawet dodatnia korelacje z liczba
zmienionych naczyn wiencowych (11, 32, 61, 81, 82, 88, 91, 145, 154, 156). Zwickszone
zagrozenie choroba wiencowa wsrod pacjentow z PNN jest takze zjawiskiem znanym od
wielu lat. Cechy niedokrwienia migsnia sercowego u chorych z przewlekla
niewydolnoscia nerek moga pojawi¢ si¢ nawet przy braku istotnych zmian w naczyniach
wiencowych w badaniu angiograficznym. Koronarografia nie uwidacznia wszystkich
zmian strukturalnych $cian naczyn tak doktadnie jak ultrasonografia wewnatrzwiencowa
(IVUS). Jest to jednak metoda roéwnie inwazyjna jak koronarografia, a znacznie trudniej
dostgpna i bardziej kosztowna. Ocena zmian morfologii $cian naczyn tgtniczych metoda
nieinwazyjna ma szczeg6dlna warto$¢ prognostyczna w grupie chorych z PNN z wyzszym

stopniem zagrozenia chorobami uktadu sercowo — naczyniowego (13, 47).

W materiale wlasnym stwierdzono statystycznie znamienng zaleznos$¢
wyzszych wartos$ci IMT i rozpoznania choroby wiencowej we wszystkich trzech grupach
badanych oséb. Nie we wszystkich dotychczasowych badaniach uwidoczniono takie
zaleznosci. Grupa badaczy z Biategostoku wykazata ostatnio brak korelacji wartosci IMT
z rozpoznaniem choroby wieficowej u pacjentéw leczonych dializa otrzewnowa (139). Z
kolei Ekart i wsp., w badaniu wigkszej grupy pacjentow (99 osob) leczonych hemodializa,
wykazali §cista zalezno$¢ pomiaru IMT 1 obecnosci choroby wiencowej, podkreslajac
istotna warto$¢ predykcyjna tego parametru w przewidywaniu niekorzystnych zdarzen

sercowo - naczyniowych (47).
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Kompleks blona Srodkowa — wewnetrzna a wybrane parametry biochemiczne

W dostepnym pi§miennictwie opinie na temat oceny ryzyka sercowo -
naczyniowego w przewleklej niewydolnos$ci nerek sa znacznie zroznicowane. Niektorzy
uwazaja, ze warto$¢ ,,klasycznych” czynnikdw ryzyka jest niewielka w tej grupie chorych
(17, 51, 72, 161, 182). Analiza relacji wartosci IMT z ,.klasycznymi” czynnikami ryzyka
w prezentowane] pracy wykazala brak zaleznosci od poziomu cholesterolu catkowitego,
cholesterolu-HDL, glukozy, BMI. W prezentowanym materiale nie wykazano takze
zaleznosci wartosci IMT od rozpoznania cukrzycy. Natomiast w duzym badaniu
( 716 osob), pacjentow leczonych hemodializa, Ishimura 1 wsp. wykazali, ze osoby z
cukrzyca mialy wyzsze warto$ci IMT (77). Chorzy badani w ramach obecnej pracy
stanowili grupe pacjentow z wczesniej zdiagnozowana 1 leczona przewlekia
niewydolnoscia nerek, przed przeprowadzeniem oceny w ramach prezentowanego
badania. Pomiary wykonano w trakcie wcze$niej rozpoczgtej terapii hipotensyjne;j,
farmakologicznej korekty zaburzen gospodarki lipidowej, czy innych zaburzen
metabolicznych i biochemicznych. Tak wigc, w grupie osob w schylkowej fazie
niewydolnosci nerek ocena ryzyka sercowo — naczyniowego na podstawie ,,klasycznych”
wskaznikow zagrozenia, nie jest w peini wiarygodna. Z tego powodu ocena grubosci
kompleksu blona wewngtrzna — srodkowa, w tej grupie pacjentow, moze posiadaé istotna

warto$¢ rokownicza w ocenie zagrozenia choroba wiencowa.

W wyniku oceny zaleznosci IMT od parametrow biochemicznych 1
hematologicznych nie stwierdzono korelacji z poziomem hemoglobiny, biatka
catkowitego, albuminy, fosforandw i wapnia. Dane zawarte w dostgpnym pisSmiennictwie
sa niejednoznaczne. Stompoér i wsp. znalezli zalezno$¢ przyspieszonego przyrostu
rocznego IMT od poziomu wapnia u chorych leczonych dializa otrzewnowa, bez
korelacji z poziomem fosforandéw 1 iloczynem Ca x P (170). Podobne wyniki uzyskali
Marchais 1 wsp. w grupie osob hemodializowanych (111). Brak korelacji migdzy
poziomem cholesterolu a wartoscia IMT, w grupie pacjentdow z samoistnym

nadci$nieniem tgtniczym, stwierdzili Gariepy 1 wsp. (57). Podobny wynik uzyskat

Stompo6r (170). U osoéb leczonych hemodializa, Brzosko 1 wsp. oraz Jogestrand 1 wsp.,
wykazali zalezno$¢ IMT 1 poziomu cholesterolu catkowitego (25, 79). Suwelack 1 wsp.
wykazali, ze osoby po przeszczepie nerki, w prospektywnej ocenie mialy dodatnia

korelacje IMT z poziomem glukozy, parthormonu i ci$nienia tetniczego (172). Jak juz
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wspomniano wczesniej, w prezentowanym badaniu nie stwierdzono jednak takiej

korelacji w zadnej grupie badanych pacjentow.

Kompleks blona wewnetrzna — Srodkowa a rozpoznanie miazdzycy tetnic

obwodowych, cukrzycy, nadcisnienia tetniczego

W przeprowadzonym badaniu analizowano parametr IMT u pacjentéw z
przewlekta niewydolno$cia nerek, z rozpoznaniem miazdzycy tetnic obwodowych.
Dodatnia korelacje wykazano w grupie pacjentow leczonych dializa otrzewnowa 1
hemodializa. W dostgpnym pismiennictwie sa doniesienia potwierdzajace tezg, ze
struktura $ciany t¢tnicy szyjnej wspolnej jest odzwierciedleniem patologii innych tgtnic
zarowno w populacji ogdlnej jak i u osob z przewlekta niewydolnoscia nerek (165, 178,

194).

Badania epidemiologiczne wykazaty, ze w populacji ogélnej stwierdza sig
zwigkszona grubos¢ kompleksu warstwa wewngtrzna-Srodkowa (IMT) u o0so6b z
nadci$nieniem tetniczym (57, 128, 133). Choroba nadci$nieniowa jest wymieniana jako
gltowna przyczyna zaburzen mechanizmow regulacji naczyniowej. Badacze holenderscy
wykazali, ze zmiany $cian naczyn te¢tniczych u mtodych pacjentow z PNN (rozpoznanie
niewydolnosci nerek w wieku 0-14 lat, wiek badanych 20 do 40 lat) byty zdeterminowane
gléwnie podwyzszonym ci$nieniem tetniczym (64). Gariepy i wsp. przypuszczaja, ze
wpltyw podwyzszonych warto$ci ci$nienia na przebudowg naczynia jest na tyle
dominujacy, ze zatraca si¢ wptyw wieku na przyrost IMT (58). W opublikowanym 3 lata
p6zniej badaniu, ci sami autorzy stwierdzili, ze wplyw nadci$nienia na strukturg
kompleksu blona $rodkowa-wewngtrzna przewyzszyl efekt oddziatywania innych

czynnikow ryzyka (57).

W zgromadzonym materiale, u wigkszo$ci pacjentow z PNN (82%)
rozpoznawano nadci$nienie tetnicze (tab.18). We wszystkich badanych grupach, warto$¢

IMT byta wyzsza u 0s6b z rozpoznaniem nadcis$nienia tgtniczego. Po opracowaniu

uzyskanych wynikow metodami analizy statystycznej, zalezno$¢ nie osiagngla poziomu
istotnosci w grupach CADO 1 po PN. Jedynie w grupie chorych leczonych hemodializa

rozpoznanie choroby nadci$nieniowej dodatnio korelowato z wyzsza wartoscia IMT.
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Grubos¢ blony sSrodkowej — wewnetrznej a czas leczenia nerkozastepczego

Wyniki rozniace si¢ od wczesniej publikowanych mozna tlumaczy¢
znaczacymi roznicami w czasie migdzy faktycznym poczatkiem niewydolnos$ci nerek, a
schytkowa faza choroby, wymagajaca leczenia nerkozastgpczego. W przedstawionej
pracy, grupe badawcza stanowili pacjenci ze schytkowa niewydolnos$cia nerek leczeni
metodami nerkozastepczymi, 1 data rozpoczecia terapii byla jasno okreslona. Tak wigc
analize wybranych parametrow przeprowadzono w odniesieniu do czasu leczenia
nerkozastgpczego, czyli czasu, jaki uptynat od chwili rozpoczgcia dializ (hemodializa,
ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa) lub od przeszczepienia nerki do daty badania.
Analiza uwzgledniajaca czas, jaki uptynal od chwili faktycznego rozpoczecia choroby
nerek 1 pierwszej fazy niewydolno$ci nerek, nie byla mozliwa. Nie udalo sig
skompletowaé wystarczajacych danych dotyczacych calosci przebiegu choroby nerek u
wszystkich pacjentow. U 0séb z pierwszym rozpoznaniem choroby nerek, postawionym
dopiero w zaawansowanej fazie choroby, nie jest mozliwe okreslenie rzeczywistego czasu
trwania choroby. Ponadto, cz¢$¢ badanych 0sdb poddawano innej metodzie leczenia
nerkozastgpczego, przed sposobem stosowanym podczas przeprowadzonego badania
ultrasonograficznego. W grupie leczonej CADO, 8 0s6b z 38 chorych, byto leczonych
wczesniej hemodializa. U pacjentdw po przeszczepie nerki, 40 oséb sposrod 50 w grupie,
bylo leczonych hemodializa lub dializa otrzewnowa. Pacjenci hemodializowani rzadko,
tylko 6 os6b na 56, byli dializowani otrzewnowo lub wcze$niej przebyli nieudany
przeszczep nerki. Niejednorodno$¢ stosowanych metod leczenia moze powodowac
odmienne w grupach i u poszczego6lnych pacjentow, zmiany wybranych parametrow
zalezne od faktu leczenia nerkozastgpczego innymi metodami niz stosowana w trakcie
przeprowadzonej oceny. Po dokonaniu analizy uwzgledniajacej informacje o stosowaniu
innej metody leczenia nerkozastgpczego niz aktualna, stwierdzono, ze w grupie CADO,
osoby leczone uprzednio innag metoda nerkozastgpcza miaty wyzsze wartosci IMT niz

chorzy leczeni dializa otrzewnowa jako jedyna metoda. Brzoskoi wsp. wykazali, w

grupie 33 pacjentdw po przeszczepie nerki, brak korelacji IMT z czasem od transplantacji

oraz dodatnia zalezno$¢ u 0s6b wczesniej dializowanych (26, 27).

Wedhug licznych badaczy, dysfunkcja $rodbtonka i zmiany w uktadzie

Sercowo-naczyniowym rozpoczynaja si¢ juz we wczesniejszych etapach niewydolnosci
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nerek (17, 75, 90, 153). Jak juz wspomniano wcze$niej, migdzy innymi z tego powodu
przewlekta niewydolno$¢ nerek zard6wno w fazie schylkowej jak i w okresie
przeddializacyjnym, stanowi uznany, niezalezny czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego
(45, 104, 169). Ciekawa praca przedstawiona zostala w 2002 r. przez japonskich badaczy
z Uniwersytetu Medycznego w Osace. Porownano trzy grupy osob: z niewydolno$cia
nerek przed rozpoczgciem leczenia nerkozastgpczego, leczone hemodializa oraz zdrowe
osoby, stanowiace grupe kontrolna. Wykazano, ze wyzsze wartosci IMT u chorych z
niewydolnoscia nerek w grupie HD i leczonych zachowawczo, nie réznily si¢ migdzy
soba. U chorych hemodializowanych wartosci IMT nie korelowaly z czasem od
rozpoczgeia dializ (164). Suwelack 1 wsp., w prospektywnym badaniu grupy oséb po
przeszczepie nerki ocenianych przed przeszczepieniem i w 3, 6, 12 miesigcy po zabiegu,
nie wykazali istotnych zmian grubo$ci kompleksu blona wewngtrzna-srodkowa (172).
Podobne wyniki uzyskali Zoungas 1 wsp. oceniajac grup¢ 36 pacjentow po 12 miesiacach
po przeszczepie nerki, zauwazyli jednak, ze pomimo braku regresji zwigkszonej wartosci
IMT stwierdzono poprawg elastyczno$ci naczyn (197). Wyniki badania przedstawionego
w prezentowanej pracy wskazuja takze na brak korelacji czasu leczenia nerkozastgpczego
z gruboscia IMT we wszystkich grupach. Nie znaleziono takze istotnych réznic miedzy
grupami leczonymi odmiennymi metodami leczenia nerkozastgpczego. Wyniki takie
potwierdzaja teori¢ o wiodacej roli niewydolno$ci nerek 1 wtornych zmian
metabolicznych 1 biochemicznych w procesie przyspieszonej progresji zmian
miazdzycowych. Podobnie mozna przyjac¢, ze rodzaj stosowanego leczenia: zachowawcze
lub jedna z metod nerkozastgpczych nie ma wplywu na proces indukcji dysfunkcji
srodbtonka i w konsekwencji postgpujacych zmian naczyniowych i w migsniu sercowym

(134).

Nadci$nienie tetnicze 1 przerost migsnia sercowego, to dwa z
udowodnionych dziatan ubocznych cyklosporyny. Okazato sig, ze leczenie cyklosporyna
wptywa niekorzystnie na profil dobowy wartosci ci$nienia tgtniczego poprzez zniesienie
fizjologicznego, nocnego ,,spadku” ci$nienia tgtniczego (41). Rogers i wsp. oceniali stan

uktadu sercowo — naczyniowego dla 183 0s6b po przeszczepie nerki i stwierdzili, ze

sterydoterapia stosowana po zabiegu przeszczepienia nerki zwigksza ryzyko powiktan
poprzez podwyzszone warto$ci ci$nienia t¢tniczego, zwyzke masy ciata oraz zaburzenia
gospodarki lipidowej 1 weglowodanowej (150). Wydaje sig, Ze grupa pacjentow po
przeszczepie nerki prezentowana w niniejszej pracy, byla obciazona wigksza ilo$cia

czynnikdw ryzyka niz uznawane za klasyczne, stosowane przy ocenie w populacji
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ogolnej. W grupie chorych po PN, poza stosowaniem lekow immunosupresyjnych, istotne
znaczenie moga mie¢ ostatnio wykryte, tak zwane czynniki zapalne 1 stres

oksydacyjny (141).

U chorych z PNN opisano w pi§miennictwie podwyzszony poziom wielu
markero6w procesu zapalnego: biatka C-reaktywnego (CRP), interleukiny-6 (IL-6),
amyloidu-A(SAA), lipoproteiny-A, czynnika martwicy nowotworéw  (TNF- o),
ferrytyny, leptyny (17, 18, 89, 162, 169, 170, 192). W innych pracach podkresla si¢
synergiczne dziatanie niedozywienia i wptyw czynnikéw genetycznych na gwaltowny
rozw0j zmian naczyniowych u chorych z przewlekla niewydolno$cia nerek (135, 147,
169, 191). Brzosko 1 wsp. znalezli dodatnia zalezno$¢ wartosci IMT od poziomu

fibrynogenu i t-PA (25, 26, 27).

Istotny wpltyw na uzyskane w obecnej pracy wyniki moze mie¢
niejednorodna etiologia, lezaca u  podloza niewydolnosci nerek badanych osob.
Niemozliwe jest dokladne okreslenie znaczenia wywieranego przez zasadnicze
schorzenie nerek na podwyzszony poziom cytokin - czynnikow procesu zapalnego, ktore
zwigkszaja ryzyko sercowo-naczyniowe (117). Trudno wigc jednoznacznie uzasadnié
przyczyng zwigkszonej grubosci IMT. Poza konsekwencja zaburzen biochemicznych i
metabolicznych typowych dla niewydolnos$ci nerek, remodeling naczyniowo-sercowy
moze by¢ spowodowany szeregiem patologii hemodynamicznych, wtérnych do choroby
nerek. U osoéb z nadci$nieniem, nawet przed ujawnieniem si¢ klinicznych cech powiktan
narzadowych, opisano zmiany morfologii tetnicy szyjnej wspdlnej (IMT i $rednica
swiatta). Rownolegle stwierdzono zmiany struktury lewej komory (przerost S$cian,

poszerzenie jamy LK) (37, 58, 78, 151).

Badani w prezentowanej pracy chorzy stanowili niejednorodna grupe pod
wzgledem stosowanego leczenia, zar6wno w chwili przeprowadzenia pomiaréw, jak tez
w przesztosci. Podobnie jak nie poznano jeszcze wszystkich mechanizméw regulacji
srodbtonkowych, tak tez nie w peini zbadano wplyw rutynowo stosowanej farmakoterapii

na przebudowg naczyn. Znane i udowodnione znaczenie w redukcji procesu zapalnego

srodblonka maja statyny, blokery kanalu wapniowego oraz inhibitory konwertazy
angiotensyny (7, 55, 165). W tym roku Olsen i wsp. przedstawili korzystny wplyw 12 -
miesigcznego okresu terapii hipotensyjnej (B-bloker i bloker receptora angiotensyny) na
redukcje grubosci IMT 1 przerostu lewej komory, u 0séb z samoistnym nadci$nieniem
(130). Inni autorzy opisali rowniez cickawe zjawisko indukcji tzw. stresu oksydacyjnego

przez preparaty zelaza podawane dozylnie pacjentom hemodializowanym. Prowokowato
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to powstanie reakcji zapalnej srodblonka z potwierdzonym wzrostem grubosci kompleksu

btona wewngtrzna-srodkowa (45).

Ostatnio podkresla si¢ rolg srédbtonkowych komérek prekursorowych. Sa
to niezrdznicowane komorki szpiku obdarzone zdolno$cia przeksztatcenia w dojrzate
komorki $rodblonka, uzupelniajace obszary uszkodzenia. Stosowanie statyn moze
zwigkszac¢ ilo$¢ krazacych komoérek prekursorowych. Erytropoetyna okazata si¢ takze
fizjologicznym stymulantem zwigkszajacym mobilizacj¢ komoérek multipotencjalnych

(48).

Wsrod analizowanych danych nie uwzgledniono faktu palenia tytoniu z
powodu matej liczebnosci palacych wsrdd badanej grupy pacjentdw (niereprezentatywna
liczebno$¢ grupy ), matej wiarygodnosci danych (czgsty fakt zafalszowania informacji w
wywiadzie), oraz zmiennych opinii na temat zwiazku palenia i grubosci IMT w
analizowanym pi$miennictwie (39, 53, 57, 151). Czesto stwierdzano brak zaleznosci
IMT od nawet dtugiego okresu palenia u 0s6b chorych, pomimo ustalenia, w tym samym
badaniu, dodatniej korelacji IMT i palenia tytoniu wsrdd oséb zdrowych stanowiacych

grupg kontrolna (57).

Dodatnia korelacja wartosci IMT z rozpoznaniem CHD 1 miazdzyca tgtnic
obwodowych, budzi nadziej¢, ze nowy parametr jakim jest grubo$¢ warstwy btona
wewngetrzna — Srodkowa, zwigkszy mozliwos$¢ identyfikacji oséb szczegolnie
zagrozonych powiktaniami naczyniowymi w populacji pacjentow ze schytkowa
niewydolnoscia nerek. W przysztosci, wyniki badan moga przyczyni¢ si¢ do wdrozenia
prewencji niekorzystnych zdarzen sercowo — naczyniowych poprzez bardziej agresywna

redukcj¢ czynnikow ryzyka.
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Schytkowa niewydolno$¢ nerek wptywa na zwigkszenie grubosci kompleksu btona
wewngtrzna-srodkowa, u chorych w  okresie leczenia réznymi metodami
nerkozastepczymi, w poréwnaniu z pomiarami u 0séb zdrowych.

Leczenie dializa otrzewnowa wiaze si¢ z najmniejszymi warto$ciami kompleksu btona
wewngtrzna-srodkowa, w pordwnaniu z innymi metodami leczenia nerkozastgpczego.
Wiek osob badanych wptywa na przyrost grubosci kompleksu btona wewngtrzna-
srodkowa, zarowno u chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek, jak 1 wsréd osob
zdrowych.

Czas uptywajacy od rozpoczgcia leczenia nerkozastgpczego nie wplywa na grubosé
kompleksu blona wewnetrzna-srodkowa u pacjentow z PNN.

Przewlekta niewydolno$¢ nerek w okresie leczenia nerkozastepczego wiaze si¢ z
zaburzeniami geometrii lewej komory serca, widocznymi u 75% chorych. Przerost
ekscentryczny jest dominujaca forma w grupie po PN i HD. Forma przerostu
koncentrycznego wystgpuje ze zblizona czgstoscia we wszystkich trzech grupach
leczonych odmiennymi metodami nerkozast¢pczymi: CADO, HD, po PN. W grupie
CADO stwierdzono najwigkszy odsetek 0osob z niezaburzona geometria lewej komory.
Wartos¢ IMT nie pozostaje w zwiazku ze wskaznikiem masy lewej komory serca.

U wigkszosci pacjentéw z PNN nie ma zaleznoSci migdzy wartoscia IMT a
poszczegolnymi formami zaburzonej geometrii lewej komory serca .

Podwyzszone warto$ci IMT koreluja z rozpoznaniem choroby wiencowej w grupach
CADO, HD i po PN oraz ze stwierdzeniem miazdzycy tetnic obwodowych w grupie
CADO i HD.

Nadcis$nienie tetnicze pozostaje w zwiazku ze zwigkszong gruboscia IMT, jedynie u
pacjentow leczonych hemodializa. Przy stosowaniu pozostalych metod leczenia
nerkozastgpczego, CADO i po PN, nie stwierdzono korelacji IMT z rozpoznaniem
choroby nadci$nieniowej. Pomiar IMT nie pozostaje w zwiazku z rozpoznaniem

cukrzycy, w kazdej z grup leczonych metodami nerkozastepczymi.
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7. STRESZCZENIE

Przewlekla niewydolno$¢ nerek zwiazana jest ze znacznie podwyzszonym
ryzykiem chorob uktadu krazenia oraz z podwojona $miertelnoscia z powodu zdarzen
sercowo - naczyniowych. Okoto polowa zgondéw, wsrod osob leczonych nerkozastepczo,
spowodowana jest zawalem mig$nia sercowego, niewydolno$cia serca, naglym
zatrzymaniem krazenia lub udarem moézgu. W populacji ogdlnej powszechnie uznana jest
rola monitorowania zagrozenia za pomoca ,klasycznych” czynnikéw ryzyka. Czgsto
okazuja si¢ one niewystarczajace w prognozowaniu w przewleklej niewydolnosci nerek, co
jest powodem poszukiwania nowych markerow ryzyka choréb uktadu sercowo -
naczyniowego. Przerost migénia lewej komory serca ma obecnie uznang warto$¢
predykcyjna. Ostatnio jednym =z bardziej interesujacych kierunkéw badan jest
poszukiwanie wiarygodnych metod oceny funkcji §rodbtonka i zmian morfologicznych
Scian naczyn. Wzrasta znaczenie pomiaru grubosci kompleksu blona wewngtrzna —
srodkowa (IMT) w ocenie ryzyka chorob uktadu krazenia. W populacji ogolnej
przeprowadzono juz szereg badan w duzych grupach oséb, natomiast niewiele wiadomo o

przydatnosci pomiaru IMT u chorych z przewlekta niewydolno$cia nerek.

Celem przeprowadzonych badan byt pomiar kompleksu IMT, ocena form geometrii
lewej komory serca oraz poszukiwanie wzajemnych korelacji migdzy tymi parametrami
wsrod osob ze schylkowa niewydolno$cia nerek leczonych trzema réznymi metodami
nerkozastgpczymi. Podjgto takze probg ustalenia zwiazkoéw pomiaru IMT z rozpoznaniem
choroby wiencowej, nadcis$nienia tetniczego, cukrzycy, miazdzycy tetnic obwodowych

oraz z poziomem niektorych oznaczen biochemicznych.

Badaniem objgto 144 osoby ze schytkowa niewydolnos$cia nerek leczone w Klinice
Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewngtrznych AMG. Grupg kontrolna stanowito
44 zdrowych ochotnikow. Badanych pacjentéw oceniano w trzech grupach badawczych.
W grupie leczonych ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa (CADO) znalazto si¢ 38
0s0b (20 mezczyzn i 18 kobiet) w wieku 48 + 14 lat. W grupie hemodializowanych (HD)
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byto badanych 56 chorych (37 mgzczyzn i 19 kobiet) w wieku 52,5 + 15 lat. Grupa osob
po przeszczepie nerki (PN) liczyta 50 pacjentéw (36 mezczyzn 1 14 kobiet) ze $rednia
wieku 48,6 £ 14 lat.

Badania ultrasonograficzne tgtnic szyjnych i serca przeprowadzono w Pracowni
Echokardiograficznej Zaktadu Diagnostyki Choréb Serca 1 Naczyn AMG, aparatem HP
Sonos 2000 przy uzyciu sondy liniowej 7,5/5,5 MHz oraz sondy katowej 2,5/2,0 MHz. U
chorych leczonych HD pomiary byly wykonywane w dniach migdzy dializami. Pacjenci z
grupy CADO byli badani w stanie wypehlienia otrzewnej ptynem dializacyjnym.
Mierzono grubos¢ kompleksu IMT obu tetnic szyjnych wspolnych w dwoch projekcjach,
na odcinku 1-3 cm przed rozwidleniem. Do dalszych analiz wykorzystano usredniona
warto$¢ pomiarow z kazdej projekcji. Do pomiaru parametréw morfologicznych lewej
komory serca wykorzystano prezentacj¢ M-mode projekcji przymostkowej. Uzyskane
wartosci postuzyly do obliczenia masy (LVM) 1 wskaznika masy lewej komory serca
(LVMI) przy wykorzystaniu wzoru wg konwencji Penna. Obliczono takze wzgledny
wskaznik grubo$ci $cian (RWT, RWTc). Wyliczone parametry pozwolily na ustalenie
czterech réznych form geometrii lewej komory z podzialem na formg prawidtowa,

remodeling koncentryczny, przerost koncentryczny i przerost ekscentryczny.

Ocena zmierzonych wartosci IMT, LVMI, RWT opierata si¢ na przekroczeniu

wartosci:
- cechy w stosunku do mediany w ustalonych przedziatach wiekowych dla IMT,

- cechy w stosunku do normy dla LVMI 108 g/m® u kobiet i 118 g/m” u mezczyzn oraz
wskaznika 0,44 dla RWT.

Analizowano zalezno$¢ pomiarow IMT od parametrow biochemicznych takich jak:
cholesterol catkowity, frakcje HDL cholesterolu, glukoza, hemoglobina, erytrocyty, biatko
catkowite, albuminy, fosforany nieorganiczne, wapn, parathormon, wskaznik
adekwatnos$ci dializy Kt/V. W catej badanej grupie nie stwierdzono zaleznosci IMT od

warto$ci analizowanych parametrow biochemicznych.

Zaburzenia geometrii lewej komory stwierdzono u 75% wszystkich chorych z PNN.
Dominujaca forma byt przerost ekscentryczny, wystgpowal u 46% wszystkich chorych. W
grupie HD az 59% pacjentéw miato t¢ forme przerostu, w grupie po PN — 48%, w grupie

CADO tylko 24% badanych. Forma przerostu koncentrycznego wystgpowala w
podobnym odsetku we wszystkich trzech grupach pacjentow: 23% w HD, 20% w PN i
26% w CADO. Przebudowe koncentryczna stwierdzano rzadko, po 10% badanych w
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grupach CADO i po PN. W grupie HD Zadna z badanych oso6b nie miata tej formy

zaburzen geometrii.

Wartos¢ IMT byta wyzsza w kazdej grupie z przewlekta niewydolno$cia nerek
(CADO, HD i po PN) w poréwnaniu z grupa kontrolna. Wséréd oséb z PNN najnizsze
wartosci IMT mieli chorzy leczeni metoda CADO, a najwyzsze pomiary IMT stwierdzono
w grupie HD. Pomiar IMT w grupie PN byt nizszy niz w HD, lecz roznica nie byta

statystycznie istotna.

Zalezno$¢ IMT i wskaznika masy LK nie byla istotna statystycznie w grupie
chorych z PNN. Wykazano, ze w grupach HD i CADO, warto$¢ IMT nie miata zwiazku
ze stwierdzona forma zaburzonej geometrii lewej komory. Jedynie u chorych po PN,
stwierdzono znamienne réznice wartosci IMT w pordwnaniu 0soéb z forma przerostu
koncentrycznego (CH) i z przebudowa koncentryczna (CR). Przeszczep nerki spowodowat
odmienne zmiany morfologiczne struktur uktadu krazenia. Osoby z nizsza wartosciag IMT
miaty wyzszy wskaznik LVMI. Zjawisko takie zach¢ca do dalszych, prospektywnych

badan dynamiki zmian morfologicznych w uktadzie krazenia w tej grupie pacjentow.

Waznym wnioskiem prognostycznym okazat si¢ zwiazek pomiaru IMT z choroba
wiencowa. We wszystkich grupach z PNN wyzsze warto$ci IMT dodatnio korelowaty z
rozpoznaniem choroby niedokrwiennej mig$nia sercowego. Rozpoznanie miazdzycy
tetnic obwodowych w grupie CADO 1 HD takze wiazato si¢ z pomiarem wyzszych
wartosci IMT. Cukrzyca i choroba nadci$nieniowa nie mialy zwiazku z mierzona
gruboscia kompleksu IMT u wigkszo$ci chorych z PNN, jedynie w grupie HD osoby z

rozpoznang choroba nadci$nieniowa miaty wyzsze wartosci IMT.

Wyniki przedstawionych badan stwarzaja nadziej¢, ze wiaczenie do rutynowe;j
diagnostyki oceny kompleksu IMT, zwigkszy mozliwos¢ identyfikacji osob szczeg6lnie
zagrozonych powiklaniami naczyniowymi, co umozliwitoby bardziej agresywne

postepowanie profilaktyczne w populacji chorych z przewlekta niewydolno$cia nerek.
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