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WYKAZ SKROTOW

WHO — (ang. — j.ang World Health Organization) Swiatowa Organizacja Zdrowia

CVD - (ang. —j.ang. ,,cardiovascular diseases) choroby sercowo-naczyniowe

GUS — Glowny Urzad Statystyczny

MZ- Ministerstwo Zdrowia

HF — (ang. heart failure) niewydolnos¢ serca

ESC — (ang. European Society of Cardiology) Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
AHF — (ang. acute heart failure) ostra niewydolno$¢ serca

CHF — (ang. chronic heart failure) przewlekta niewydolnos¢ serca

LVEF- (ang. left ventricular ejection fraction) frakcja wyrzutowa lewej komory serca

HFrEF— (ang. heart failure with reduced ejection fraction) niewydolno$¢ serca

z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory serca

HFmMrEF — (ang. heart failure with mildly reduced ejection fraction) niewydolno$¢ serca

z tagodnie obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory serca

HFpEF — (ang. heart failure with preserved ejection fraction) niewydolno$¢ serca

z zachowang frakcja wyrzutowa lewej komory serca

SBP — (ang. systolic blood pressure) skurczowe ci$nienie tgtnicze

NYHA — (ang. New York Heart Association) Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne
BNP (ang. B-type natriuretic peptide) Peptyd natriuretyczny typu B

NT-proBNP (ang. N-terminal pro-B-type natriuretic peptide) Peptyd natriuretyczny typu

B N-koncowy fragment

MR-proANP (ang. mid-regional pro-atrial natriuretic peptide) $rodkowo-regionalny

przedsionkowy propeptyd natriuretyczny

ID — (ang. iron deficiency) niedobor zelaza



SCK — Swietokrzyskie Centrum Kardiologii



1. WSTEP

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje ,zdrowie”, jako ,nie tylko
catkowity brak choroby, czy kalectwa, ale takze stan pelnego, fizycznego, umystowego
i spotecznego dobrostanu” [1,2]. O zdrowie nalezy dba¢ juz od najmtodszych lat, dlatego
wazna jest edukacja zdrowotna, majgca na celu nauke jak zachowac¢ i doskonali¢ zdrowie, jak
tworzy¢ Srodowisko sprzyjajace zdrowiu, natomiast w przypadku wystapienia choroby lub
niepelnosprawnosci, jak uczestniczy¢ w leczeniu, jak zmniejsza¢ negatywne konsekwencje
choroby, czy niepelnosprawnos$ci [3,4]. Zdrowa i zbilansowana dieta, regularna aktywnos$é
fizyczna, rezygnacja z uzywek oraz umiej¢tno$¢ radzenia sobie ze stresem majg kluczowe
znaczenie dla utrzymania dobrego stanu zdrowia, ktéry zalezy od wielu wzajemnie
powigzanych czynnikow. W 1974 roku éwczesny Minister Zdrowia Kanady Marc Lalonde
w raporcie pod tytulem ,,Nowa perspektywa dla zdrowia Kanadyjczykdéw” ujal koncepcje

obszaréw zdrowia. Ponizsza definicja byta punktem wyijscia dla tejze koncepcji [5,6].

»Zdrowie jest wynikiem dzialania czynnikdw zwigzanych z dziedziczeniem
genetycznym, $rodowiskiem, stylem zycia i opieka medyczng. Promocja zdrowego stylu
zycia moze wplyna¢ na poprawe stanu zdrowia i ograniczy¢ zapotrzebowanie na opieke

medyczng” [7].

Koncepcja pdél Lalonda wyrdznia czynniki, ktére maja wpltyw na stan zdrowia
populacji. Do tych czynnikow zaliczamy: opieke zdrowotna, czynniki genetyczne, styl Zycia
oraz srodowisko fizyczne. Wedtug tej koncepcji najwigkszy wptyw na zdrowie cztowieka ma
styl zycia, natomiast najmniejszy opieka zdrowotna, ktora mimo tego peini bardzo istotng

funkcj¢ w procesie ochrony zdrowia [5,6].

,Choroba” stanowi pojecie przeciwstawne zdrowiu. Wedlug WHO choroba jest
definiowana, jako stan zltego samopoczucia fizycznego oraz psychicznego. Wystepuje, gdy
bodzce ze srodowiska zewnetrznego sg zbyt silne badz, gdy dziataja zbyt dlugo. Wystepuje
rowniez w sytuacji, gdy sprawno$¢ reakcji przystosowania organizmu ludzkiego sie

zmniejsza [1,8,9].

Organizm czlowicka sktada si¢ z bilionow roznorodnych komorek. Komorki

o podobnej budowie i1 funkcjach tacza si¢ ze sobg i tworzg tkanke. Tkanki o r6znej budowie



moga si¢ rowniez taczy¢ i w ten sposob tworzy¢ narzady, ktore $cisle wspotpracuja ze sobg

tworzac uktady np. uktad krwionosny [10].

Krazenie krwi w organizmie cztowieka odgrywa kluczowa role w jego prawidlowym
funkcjonowaniu, gdyz zapewnia stalg dostawe tlenu oraz substratow energetycznych do
tkanek 1 narzadow. Zadaniem krazenia krwi jest rowniez usuwanie zbednych produktow
przemiany materii, co warunkuje state Srodowisko wewnetrzne organizmu [11].
Szacunkowo, serce czlowieka kurczy si¢ okolo 100 tysiecy razy w ciggu doby,
przepompowujgc tym samym okoto 10 ton krwi. Uklad krwiono$ny jest ukladem
zamknietym. W jego sktad wchodzi serce i naczynia krwiono$ne takie jak: zyty, tetnice oraz
naczynia wlosowate [11,12]. Serce jest narzgdem skladajacym si¢ z czterech jam. W ich
sktad wchodzi prawy i lewy przedsionek oraz prawa i lewa komora. Przegroda
migdzyprzedsionkowa oddziela od siebie przedsionki, natomiast komory sa oddzielone
przegroda migdzykomorowa. Krew wptywa z zyt do przedsionkow, wyplywa natomiast
z komor do tetnic. W ukladzie krwiono$nym zostalty wyrdznione dwa obiegi krwi: krazenie

ptucne oraz systemowe [11].

Choroby uktadu krazenia, zwane inaczej chorobami sercowo-naczyniowymi — j.ang.
,cardiovascular diseases” —(CVD) sg spowodowane uszkodzeniem tkanek lub/i narzadow
wchodzacych w skiad ukladu sercowo- naczyniowego. CVD moga by¢ nabyte badz
wrodzone. Gtéowny Urzad Statystyczny (GUS) wkazuje je, jako najszczestsze przyczyny
zgondéw W Polsce [13]. Zaliczamy do nich: niewydolnos¢ serca (HF), nadci$nienie tgtnicze,
chorobe niedokrwienng serca, miazdzyce, zawat serca, wady zastawkowe, zaburzenia rytmu
serca, zaburzenia lipidowe, zylng chorobg zakrzepowo-zatorowsa, zylaki, niewydolnos¢ zyt

oraz przewlekte niedokrwienie konczyn [14,15,16].

Wedlug danych pochodzacych z Ministerstwa Zdrowia(MZ) do najczestszych
przyczyn zgonow zwigzanych z CVD naleza choroba niedokrwienna serca, niewydolno$¢

serca, miazdzyca oraz choroby naczyn mézgowych [17].

Do czynnikéw predysponujgcych do wystgpienia chordb sercowo - naczyniowych
zaliczamy czynniki genetyczne, wiek >55r.z u kobiet; >45r.z. u mezczyzn, pteé, zte nawyki
zywieniowe, niedostateczng aktywno$¢ fizyczna, palenie tytoniu, wysokie stezenie
cholesterolu LDL w osoczu, wystepowanie nadci$nienia tetniczego, stanu

przedcukrzycowego/cukrzycy, czy nadwagi/otytosci [14,18,19].
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1.1. Definicje i podzial niewydolnosci serca

»Niewydolno$¢ serca” — j.ang. ,heart failure” jest stanem niepozadanym. Wedtug
klasycznej definicji wprowadzonej przez Braunwalda niewydolno$¢ serca jest uznawana, jako
stan patofizjologiczny, podczas ktérego zapotrzebowanie metaboliczne tkanek nie jest
pokrywane ze wzgledu na niedostateczne dziatanie serca, ktore nie jest w stanie

przepompowywaé wystarczajacej ilosci krwi [20,21,22].

Wedlug Wytycznych  Europejskiego  Towarzystwa Kardiologicznego (ESC)
2021 niewydolnos$¢ serca jest definiowana, jako ,,zesp6t kliniczny manifestujacy si¢ kilkoma
gléwnymi objawami podmiotowymi (np. duszno$¢, obrzgki kostek 1 meczliwosc), ktorym
moga towarzyszy¢ objawy przedmiotowe (np. objawy podwyzszonego ci$nienia w zytach
szyjnych, trzeszczenia nad ptucami i obrzgki obwodowe). Zesp6l ten jest spowodowany
zaburzeniami budowy i/lub czynnosci serca, ktore sg przyczyna zwigkszonego ci$nienia
wewnatrzsercowego 1i/lub niewystarczajacego rzutu serca w spoczynku i/lub podczas

wysitku” [22,23].

HF jest uznawana za zlozony zespo6t objawdéw klinicznych, ktére sa spowodowane
strukturalng lub/i czynno$ciowa dysfunkcja miokardium. Dysfunkcja ta prowadzi do
zmniejszonej  pojemnosci  minutowej serca  badz/ 1 podwyzszenia  ci$nienia
wewnatrzsercowego podczas wysitku lub w spoczynku. Niewydolno$¢ serca jest stanem
nieprawidlowym, w ktorym wskutek spadku rzutu serca, spadku pojemnosci wyrzutowej
serca dochodzi do obnizenia perfuzji tkanek obwodowych ponizej ich zapotrzebowania

metabolicznego [24,25].

Mozna podzieli¢ ja na ostrg niewydolnos¢ serca (AHF), w j.ang. ,,acute heart failure”,
przewlekta niewydolno$¢ serca, (CHF), w j.ang. ,.chronic heart failure” oraz zastoinowa

niewydolnos¢ serca [12].

AHF jest definiowana, jako stan, w ktorym objawy przedmiotowe i podmiotowe
niewydolnosci serca pojawiajg si¢ nagle i szybko narastajg. Najczesciej jest bezposrednim
stanem zagrozenia zycia wymagajacym natychmiastowej hospitalizacji. Uznaje si¢, i1z ostra
niewydolnos$¢ serca jest wynikiem dekompensacji istniejacej juz HF [26]. Istnieje kilka
klasyfikacji AHF. Mozemy ja podzieli¢ ze wzgledu na wartosci skurczowego ci$nienia

tetniczego (SBP). Warto$ci skurczowego ci$nienia w przydziale od 90 do 140 milimetra stupa
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rteci wskazuja na wystepowanie AHF z zachowanym skurczowym ci$nieniem tetniczym.
Nastepnie wyrdézniamy AHF z wysokim ci$nieniem tetniczym, czyli wartosci SBP sa powyzej
140 mmHg. Wyr6zniamy rowniez AHF z niskim ci$nieniem t¢tniczym, czyli SBP ponizej
90mmHg. Istnieje rowniez podziat ze wzgledu na wystgpowanie cech zastoju i cech
hipoperfuzji. W AHF wyr6zniamy réwniez klasyfikacje w przebiegu zawalu serca to znaczy
klasyfikacje¢ Killipa i Kimballa, ktéra wyroznia cztery stadia cigzkos$ci HF. Pierwsze stadium
oznacza, ze nie ma niewydolno$ci serca; takie stadium jest rozpoznawane, gdy nie ma
objawow klinicznych dekompensacji serca. Natomiast najwyzszy stopien w tej klasyfikacji
jest stopniem czwartym oznaczajacym wstrzas kardiogenny. Do cech klinicznych tego

stadium zaliczamy wystepowanie hipotensji oraz hipoperfuzji obwodowej [12,22].

CHF jest rozpoznawana, gdy objawy HF utrzymuja si¢, co najmniej miesiac.
W zaleznosci od objawow klinicznych moze by¢ ona okreslana, jako stabilna, pogarszajaca
si¢ lub niewyréwnana (zdekompensowana). Zastoinowa niewydolno$¢ serca jest to postac
ostrej lub przewlektej niewydolnosci serca. W tym typie HF wystepuja cechy przewodnienia
organizmu, ktére powoduja objawy wywotane bezposrednio przez zastdj krwi w rédznych
narzadach organizmu. Do objawéw tych zaliczamy miedzy innymi duszno$¢ spowodowang
zastojem w ptucach, poszerzenie zyt szyjnych, powigkszenie watroby, czy obrzeki konczyn
dolnych. W zaleznosci od warto$ci frakcji wyrzutowej lewej komory serca (LVEF) HF mozna

podzieli¢ takze na odrebne fenotypy [22,27].

Na podstawie wynikéw badania echokardiograficznego mozliwe jest wyrdznienie:

niewydolnosci serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory serca (HFrEF),

niewydolnosci serca z tagodnie obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory (HFmrEF),

niewydolnosci serca z zachowang frakcjg wyrzutowa lewej komory (HFpEF) [22,23].

Tab. 1. Rodzaje niewydolnosci serca w zaleznosci od LVEF wedlug Wytycznych ESC 2021
oraz ich aktualizacji z 2023 [22,23]

Kryteria 1. Objawy podmiotowe Objawy podmiotowe Objawy podmiotowe
+ przedmiotowe + przedmiotowe + przedmiotowe
2. LVEF <40% LVEF 41% - 49% LVEF > 50%
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3. Obiektywne cechy
nieprawidtowosci
strukturalnych i/lub
czynnosciowych
w sercu odpowiadajace
obecnosci dysfunkcji
rozkurczowej
LV/zwickszonemu
ci$nieniu napetniania
LV, w tym zwigkszone

stezenie peptydow

natriuretycznych

Niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory jest najczesciej

zwigzana z patologiczng przebudowa lewej komory serca, ze zwtdknieniem, martwicg oraz
z dysfunkcja wielu komorek migsnia sercowego. Ten typ niewydolno$ci charakteryzuje sig¢
nietolerancja wysitku fizycznego, wystepowaniem dusznosci oraz obrzekow. Dotyka przede
wszystkim osoby starsze. Leczenie pacjentow z HFrEF ma na celu gtownie poprawe jakoSci
ich zycia, zmniejszenie $miertelnosci, poprawe ich stanu klinicznego, poprawe tolerancji
wysitku oraz zmniejszenia liczby hospitalizacji z powodu zaostrzen choroby. Do leczenia
wykorzystywane sa trzy grupy lekow: inhibitory konwertazy angiotensyny, antagoniSci
receptora  mineralokortykoidowego oraz  kardioselektywne leki  B-adrenolityczne.
Zastosowanie takiego leczenia ma na celu zmniejszenie ryzyka ponownej hospitalizacji oraz
wystapienia zgonu. Aby zmniejszy¢ objawy choroby stosowane si¢ leki moczopedne, leki
z grupy antagonistow receptora dla angiotensyny, inhibitory neprilizyny/kanatu If, polaczenie
hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu, digoksyna oraz inne glikozydy naparstnicy
[22,23,28,29,30,31,32].

Niewydolno$¢ serca z tagodnie obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory cechuje si¢
fagodna dysfunkcja skurczowsa i tagodng dysfunkcja rozkurczowsa serca. Ten typ miesci si¢
pomiegdzy niewydolnoscig serca z zachowang frakcja wyrzutowa a niewydolnoscia serca ze
zmniejszong frakcja wyrzutowa LVEF. Objawy HFmrEF moga by¢ podobne do tych, ktére
wystepuja u 0osob z HFrEF. Objawy te gltdéwnie dotycza dusznosci, szybkiej meczliwosci oraz
cech zastoju w krazeniu ptucnym [22,33,34]. W wigkszo$ci przypadkoéw nie rozpoznaje si¢

jednak ewidentnych cech hipoperfuzji obwodowej. W leczeniu pacjentow z tym typem HF
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najczesciej rozwazane sg leki ACEI, ARB beta-adrenolityki, MRA oraz potaczenie sakubitrilu
z walsartanem. Leki te stosuje si¢ gldwnie w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji oraz
wystgpienia zgonu. W celu zmniejszenia objawow podmiotowych i przedmiotowych stosuje
si¢ gtdwnie diuretyki. Rokowanie w HFmrEF jest lepsze w poréwnaniu do HFrEF, jednakze
nalezy zwroci¢ uwagg na to, iz stan pacjentow czgsto sie pogarsza i frakcja wyrzutowa lewej
komory serca si¢ obniza, totez w zwigzku z tym pacjenci sg kwalifikowani do innego typu HF
[35,36,37,38].

Niewydolno$¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa lewej komory w praktyce

Klinicznej jest coraz czesciej rozpoznawana. Jest to wynikiem starzenia si¢ populacji oraz
wzrostem wystepowania chorob wspétistniejacych; gtéwnie cukrzycy i otylosci. Ten typ HF
stanowi okoto potowe wszystkich przypadkow niewydolnos$ci serca i jest uznawany za trudny
do zdiagnozowana. Zwigzane jest to z wystepowaniem wspdlnych cech klinicznych
z chorobami wspotistniejacymi. Leczenie tego typu niewydolnosci obejmuje rozpoczgcie
terapii medycznej zgodnej z wytycznymi oraz leczenie przyczyn zwigzanych z uktadem
sercowo- naczyniowym i innych choréb wspétistniejacych. Przezywalno$¢ w HFpEF jest
niewiele wigksza w poréwnaniu do HFrEF [22,39,40,41,42,43].

W HF wyréznia si¢ rowniez niewydolno$¢ serca zalezng od pochodzenia objawow.
Rozpoznanie to jest zwigzane z dominacja u chorego objawow z krazenia matego - ptucnego,
za ktére odpowiada prawa komora serca, badz krazenia duzego - Systemowego, za ktore

odpowiada lewa komora serca. W zwigzku z tym wyr6znia si¢ niewydolnos$¢ serca:

e prawokomorowa,
e lewokomorowa,

e obukomorowg [12].

W niewydolnosci serca do oceny stopnia nasilenia objawow HF zastosowanie ma
skala NYHA(New York Heart Association). Skala ta obejmuje cztery nastepujace klasy

czynnosciowe:

e ”Klasa | wg NYHA — oznacza brak ograniczen; zwykty wysitek nie powoduje u osoby
z HF wigkszego zmgczenia, kotatania serca, czy dusznosci.

e Kilasa Il — oznacza niewielkie ograniczenia w wykonywaniu aktywnosci fizyczne;j.
Chorzy nie majg dolegliwosci w spoczynku, natomiast zwykta aktywno$¢ fizyczna

powoduje zmeczenie, dusznos$¢ lub/i kotatanie serca.
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e Kilasa Ill — oznacza znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej. Chorzy nie majg
dolegliwosci w spoczynku, jednakze ich niewielka aktywnos¢ powoduje wystapienie
objawow.

e Kilasa IV — wskazuje najbardziej zaawansowany stopien. Kazda aktywno$¢ fizyczna
u pacjentow z HF wywoluje oraz nasila wystepujace dolegliwosci. Objawy

podmiotowe HF w tej klasie wystepuja rowniez w spoczynku” [12,44,45].
1.2. Epidemiologia niewydolnosci serca

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia choroby ukfadu krazenia stanowia gtéwna
przyczyne wsrod zgondw na §wiecie. Wedtug wartosci szacunkowych, co roku z ich powodu
umiera okolo 17,9 mln oséb. MZ w Polsce wskazalo choroby uktadu krazenia, jako
najczestsze wsrdd przyczyn zgondow ludno$ci w kraju. Do nich zaliczana jest przede
wszystkim choroba niedokrwienna serca, niewydolno$¢ serca, miazdzyca oraz choroby

naczyn moézgowych [17].

POLSKA OGOEEM: Przyczyny zgondw: choroby uktadu krazenia ogotem

POLSKA

== 2017 == 2018 = 2019 == 2020 == 2021 = 2022 = 2023 == 2024

Ryc. 1. Zgony w Polsce z powodu choréb uktadu krazenia na przestrzeni lat 2017-2024.
Zrodto: GUS [13,47]

Wedhlug danych Gtéwnego Urzedu Statystycznego choroby ukladu krazenia stanowig
okoto 40 % posrod wszystkich przyczyn zgondéw ludnosci w Polsce. Umieralno$¢ z powodu
choréb wktladu krazenia w 2017 roku wynosita 41,5%. W 2020 roku z ich powodu zmarto

36,6%. Prawdopodobnie spadek ten byt wynikiem zwiekszonej umieralnosci osob na choroby
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uktadu oddechowego —wystepowata wowczas pandemia COVID-19. Analizujac natomiast
dane od 2016 roku do roku 2023 dotyczace zapadalnosci na choroby uktadu krazenia,
zapadalno$¢ ma tendencje spadkowa. Jednakze pordéwnujac te dane na tle innych chordb,

zapadalno$¢ na CVD wcigz zajmuje pierwsze miejsce [13,47,48].

Przedstawiajac problem umieralnosci z powodu chordb uktadu krazenia w postaci
danych liczbowych w 2017 z powodu CVD zmarto az 167 075 oséb. W 2020 az
174 546 osob. Liczba zgonow w Polce z powodu CVD stale koreluje na bardzo wysokim

poziomie i ma tendencje wzrostowsg [47,48].

Niewydolno§¢ serca jest wieloaspektowym 1 zagrazajacym zyciu problemem
zdrowotnym i jest uznawana za epidemi¢ XXI wieku ze wzgledu na narastajaca liczbe
chorych, ale rowniez na wynikajace z niej problemy ekonomiczne i spoteczne [49]. Zespot
niewydolnos$ci serca zostal po raz pierwszy opisany, jako epidemia juz okoto 25 lat temu. Jest
ona czg¢stym problemem starzejacej si¢ populacji, ktora jest znacznie bardziej obcigzona
chorobami matych i duzych naczyn krwiono$nych oraz serca, co stanowi jeden z czynnikow
ryzyka wystapienia HF. Czynniki ryzyka obejmuja roéwniez pte¢, dziedziczne kardiomiopatie,
nadci$nienie tetnicze, cukrzyce oraz otytos¢ [50]. Dane epidemiologiczne w niewydolnos$ci
serca stale ewoluuja. Jest to Sciste zwigzane ze zmianami demograficznymi, z réznicami
w dostepie do opieki zdrowotnej oraz z postgpem procesu leczniczego. Jak wynika z danych
epidemiologicznych HF dotyka okoto 64 milionow ludzi na catym $wiecie. Najnowsze dane
pochodzace z rejestru MZ wskazuja na to, iz w latach 2014-2019 liczba os6b z rozpoznang
niewydolnoscig serca w Polsce wynosita az 1,02 mln chorych (chorobowos$¢ rejestrowana

wedtug stanu na dzien 31.12) [47,48].

Wedlug raportu ,,Niewydolno$¢ serca w Polsce. Realia, koszty, sugestie poprawy
sytuacji” opublikowanego w 2020 roku liczba chorych z niewydolno$cig serca w Polsce
wynosi okoto 1,24 miliona; jest to 3,2% populacji naszego kraju. Raport wskazuje na to, iz
sredni wiek osob zmagajacych si¢ z HF w 2018 roku wynosil 75 lat. Jednakze nalezy

wspomniec, iz co dziesigty chory na HF byt ponizej 60 roku zycia [51].

Wedhug raportu ,,Niewydolnos¢ serca w Polsce 2014-2021" opublikowanego przez
Asocjacje Niewydolnosci Serca Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego w 2023 roku
niewydolnos$¢ serca dotyka okoto 1-2% populacji ogolnej w Polsce, co przeklada si¢ na
ponad 1 milion os6b. Raport ten wskazuje réwniez na to, iz wsrdd oséb starszych (powyzej

70 r.z.) wzrasta czgsto$¢ wystepowania tej choroby do okoto 10-20%. Istotng kwestig jest
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rowniez to, ze niewydolnos$¢ serca w Polsce jest gléwng przyczyna hospitalizacji pacjentow.
Pacjenci zmagajacy si¢ z HF zazwyczaj wymagaja dtugotrwatej opieki, co jest obcigzajace dla
systemu opieki zdrowotnej. Stale prognozowany jest wzrost liczby osob z HF. Trend ten jest
Scisle zwigzany ze starzejacg si¢ populacja, jak rowniez ze wzrastajacg liczba osob chorych

przewlekle np. na nadcisnienie tetnicze, czy cukrzyce [48].

Gtowny Urzad Statystyczny prowadzi rejestr zgonéw z powodu konkretnych
jednostek chorobowych. Wsrod tych jednostek wyrdzniona jest takze niewydolno$¢ serca.
Tabela 2 obrazuje liczbe zgonéw z powodu HF w zalezno$ci od roku na przestrzeni lat

2017-2024. Najwiecej odnotowanych przypadkow zgondéw byto w 2018 roku [13, 47].

Tab. 2. Zgony ogdétem w Polsce z powodu HF w 2017-2024. Opracowanie wiasne na
podstawie danych GUS [13,47]
Liczba 37216 40527 38254 33604 26314 26407 19779 18997
Zgonow
w Polsce
(w osobach)

Analizujac liczbe zgondow na przestrzeni lat warto zauwazy¢, iZ najwiecej 0sOb
z powodu HF na przestrzeni lat 2017-2024 zmarto w wojewodztwie dolnoslaskim — 32897
0sOb oraz wojewddztwie mazowieckim - 32823 oséb. Wojewodztwo $wietokrzyskie pod
wzgledem zgonow w latach 2017-2024 z powodu HF znajdowalo si¢ na 6smym miejscu.
Patrzac natomiast na dane dotyczace roku 2023; wojewodztwo to zajmowalo 5 miejsce.
Tabela 4 przedstawia szczegolowe dane dotyczace $miertelnosci w latach 2017-2024

z powodu HF uwzgledniajac podziat na wojewoddztwa [47].

Tabela 4 Liczba zgondéw (w osobach) z powodu niewydolnosci serca wedlug wojewodztw.

Opracowanie wlasne na podstawie danych GUS [47]

Dolnoslaskie 4914 5147 4642 5607 4008 3405 1252 28
Kujawsko-Pomorskie 1830 2225 2208 1533 127 972 299 210
Lubelskie 2871 3675 4011 1074 534 653 611 255
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Lubuskie 1369 1652 1073 1155 44 1194 497 951
Lodzkie 3715 4028 3864 3937 3353 2572 2326 1876
Malopolskie 57 72 54 31 1380 3003 2780 3537
Mazowieckie 6017 6701 5295 5733 3639 2805 2633 3089
Opolskie 1432 481 41 29 745 861 399 40

Podkarpackie 1877 2424 2622 1664 2396 1853 1001 1360
Podlaskie 39 37 184 175 655 1573 1307 1030
Pomorskie 484 906 640 89 42 32 29 21

Slaskie 2279 1628 1526 1658 1243 842 945 962
Swietokrzyskie 2030 2573 2855 615 1575 1617 1780 1667
Warminsko-Mazurskie 1102 1089 1082 991 1112 1028 569 217
Wielkopolskie 3993 4803 4833 5150 1692 1373 1295 1557
Zachodniopomorskie 3207 3086 3324 4163 3769 2624 2056 2197

Podsumowujac, niewydolnos$¢ serca jest jednostka chorobowa, ktéra stanowi bardzo
powazny problem spoleczny oraz zdrowotny w Polsce. Skala tego problemu jest wysoka,
gdyz dotyka licznej grupy spoleczenstwa. Szacunkowo w Polsce jest to ponad milion oséb.
Epidemiologia HF w Polsce wskazuje na stale rosnacg liczbe przypadkow, zwlaszcza wérod
osOb starszych. Wzrost liczby pacjentow oraz przewidywana starzejaca si¢ populacja
sprawiaja, ze niewydolno$¢ serca staje si¢ jednym z glownych wyzwan zdrowotnych
w Polsce. Wymaga to nie tylko zwigekszenia dost¢pnosci do diagnostyki i leczenia, ale takze

dziatan prewencyjnych, takich jak edukacja zdrowotna i profilaktyka chorob serca [39,48,52].
1.3.  Markery biochemiczne w niewydolnosci serca

1.3.1. NT-proBNP

NT-proBNP ang. N-terminal brain natriuretic propeptide jest to peptyd natriuretyczny
typu B, a dokladniej jest to N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B. Jest on
waznym markerem biochemicznym, ktory jest stosowany w diagnostyce oraz monitorowaniu
chorob serca, glownie niewydolnosci serca. Jest to nieaktywny fragment prohormonu BNP
(pro-BNP), ktory jest wydzielany przede wszystkim przez miocyty komorowe w odpowiedzi
na zwigkszone obcigzenie S$cian, takie jak przecigzenie ci$nieniowe lub przecigzenie
objetosciowe. BNP jest to natomiast hormon peptydowy, ktory jest produkowany

w komorach serca. Réznicujac NT-proBNP od BNP, NT-proBNP jest bardziej stabilny
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w osoczu oraz ma dluzszy okres poitrwania, co powoduje, iz jest on lepszym markerem

diagnostycznym [22,53,54,55,56,57,58].

NT-proBNP jest oznaczany w diagnostyce niewydolnosci serca. Oznaczenie tego
parametru pozwala na odroznienie niewydolnosci serca od innych stanow. Diagnostyka HF
odbywa si¢ za pomocg oceny objawow klinicznych, wynikéw badan obrazowych, jak rowniez
biomarkerow sercowych, takich jak NT-proBNP. Wytyczne migdzynarodowych towarzystw
kardiologicznych, takich jak European Society of Cardiology, uznajg, iz warto$¢ st¢zenia NT-
proBNP jest kluczowym elementem w diagnostyce HF. Podwyzszone stgzenie tego
propeptydu jest silnym wyznacznikiem niewydolnosci serca. Wytyczne te wskazuja, iz
w przypadku osoczowego st¢zenia biomarkerow: BNP (B-type natriuretic peptide): <35
pg/ml, NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide): <125 pg/ml, MR-proANP
(mid-regional pro-atrial natriuretic peptide): <40 pmol/l rozpoznanie niewydolnosci serca jest

mato prawdopodobne.

Przy interpretacji wynikéw NT-proBNP nalezy uwzgledni¢ réznice zwigzane
z wiekiem, plcig oraz chorobami wspotistniejacymi. Wartosci referencyjne sa rézne dla
kobiet, mgzczyzn i 0s6b starszych, aby zwigkszy¢ dokladnos$¢ diagnostyczng. Przedzialy
prawidlowych stezenn BNP i NT-proBNP we krwi zaleza od metody oznaczania. St¢zenie jest
wigksze w starszych grupach wiekowych i u kobiet, natomiast mniejsze u oséb otytych
[22,56,57,59]. Do rozpoznania niewydolnosci serca przyjmuje si¢ nastepujace wartoSci

stezenia w surowicy krwi NT-proBNP:

e dla oséb w wieku <55 lat — 64 pg/ml dla me¢zczyzn, a 155 pg/ml dla kobiet;
e dla 0sob w wieku 55-65 lat — 194 pg/ml dla mezczyzn, 222 pg/ml dla kobiet
[57].

State monitorowanie st¢zenia NT-proBNP pozwala na kontrolg skutecznos$ci leczenia
oraz na wczesne wykrywanie ewentualnego pogorszenia stanu zdrowia pacjenta. Istotnym
faktem jest to, iz st¢zenie peptydu natriuretycznego typu B rosnie fizjologicznie wraz
z wiekiem. Wazne jest, aby ten fakt uwzgledni¢ przy interpretacji wynikow. Na st¢zenie
NT-proBNP maja wplyw réwniez inne czynniki, takie jak cigza, wystepowanie otylosci,

niewydolnosci nerek oraz stosowanie niektorych lekow [53,59].

e Zalecenia dotyczace oznaczania NT-proBNP w HF:

o Oznaczanie NT-proBNP jest zalecane przez Wytyczne ESC.
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e Znaczenie NT-proBNP w diagnostyce i rokowaniu:

o Diagnostyczne: Wysokie stezenie peptydu NT-proBNP wskazuje na

przecigzenie objetosciowe serca, co jest charakterystyczne dla HF.

o Rokownicze: St¢zenie NT-proBNP jest silnym niezaleznym predyktorem
ryzyka zgonu i hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca. Im wyzsze
stezenie, tym gorsze rokowanie.

e  Wyrownywanie niedoborow:

o Nie,,wyrownuje” si¢ niedoborow. Stezenie tego peptydu odzwierciedla stopien
przecigzenia serca. Monitorowanie NT-proBNP jest pomocne w ocenie
skuteczno$ci leczenia i dostosowywaniu terapii do stanu pacjenta
[23,60,61,62].

1.3.2. Miedz w surowicy

Miedz jest to pierwiastek chemiczny nalezacy do grupy mikroelementow. Jest on
metalem niezbednym do prawidlowego funkcjonowania ludzkiego organizmu. Pierwiastek
ten bierze udzial w procesie wchtaniania zelaza oraz w dezaktywacji wolnych rodnikow.
Uczestniczy on rowniez w procesie wytwarzania energii w komorce i produkcji niektorych
neuroprzekaznikéw, a tym samym odgrywa istotng rolg w przekazywaniu impulsow
nerwowych. MiedZ bierze udziat w syntezie hemoglobiny oraz wspomaga syntez¢ melaniny
oraz niektorych biatek. Poprzez dziatanie na elastyne i kolagen wptywa na regulacje ci$nienia
krwi, ktére sg kluczowe dla elastycznosci naczyn krwionos$nych. Elastyczne naczynia lepiej
dostosowujg si¢ do zmian cisnienia krwi, dzigki czemu mozliwe jest utrzymanie
prawidlowego ci$nienia krwi. Niedobor miedzi moze prowadzi¢ do powaznych problemow
zdrowotnych zwigzanych z ukladem krazenia, takich jak anemia, ostabienie naczyn
krwionos$nych, zwigkszone ryzyko tetniakow, miazdzycy 1 nadci$nienia. Waznym aspektem
jest to, aby dieta byta odpowiednio zbilansowana. Taki stan mozna osiagnaé poprzez
spozywanie produktéw bogatych w ten pierwiastek. Do takich produktow naleza: produkty
petnoziarniste, owoce morza, orzechy, ziarna sezamu, pestki dyni, warzywa lisciaste, watroba

cieleca, grzyby, drozdze piekarskie oraz kakao [63,64].

Badania wskazuja na to, iz obecno$¢ nadmiar miedzi ma szkodliwy wptyw na uktad
sercowo-naczyniowy. Miedz bierze wudzial w regulacji biologicznych proceséw

mitochondrialnych, a jej wysoki poziom w surowicy jest istotnie zwigzany z HF. Jej nadmiar
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wptywa na funkcjonowanie mitochondriéw i poteguje rozwoj niewydolnosci serca. Istnieja
badania naukowe, ktére wskazuja na to, iz u oséb z HF wystepuje wyzsze stezenie miedzi

W surowicy w porownaniu z osobami zdrowymi [64,65,66,67].

e Zalecenia dotyczace oznaczania miedzi w HF:

o Oznaczanie miedzi w surowicy Krwi nie jest rutynowo zalecane w wytycznych
dotyczacych diagnostyki i leczenia niewydolno$ci serca. Jednakze badania
naukowe wskazujg na potencjalne znaczenie tego pierwiastka w kontekscie tej
choroby.

o Znaczenie pierwiastka $ladowego - miedzi w diagnostyce i rokowaniu:

o Diagnostyczne: Badania naukowe sugeruja, iz u pacjentow z HF moga

wystepowac zaburzenia w homeostazie miedzi. Taki stan moze wskazywa¢ na
zmienione st¢zenie miedzi w surowicy tych osob. Na obecng chwile nie ma
jednoznacznych kryteriow diagnostycznych opartych na wartos$ciach st¢zenia
miedzi w surowicy krwi.

o Rokownicze: Nieliczne badania naukowe wskazuja na wystgpowanie zwigzku
pomiegdzy st¢zeniem miedzi, a rokowaniem u pacjentow z HF. Zaréwno
nadmiar, jak 1 niedobér miedzi moga mie¢ zwigzek z gorszymi wynikami
klinicznymi. Jednakze nalezy pamigta¢, iz badania nad miedzig
w niewydolnosci serca sg nieliczne.

e  Wyrownywanie niedoborow:

o W przypadku wykazania niedoboru miedzi, uzupehianie tego pierwiastka
moze by¢ rozwazane pod $cislg kontrolg lekarza. Nalezy zachowac ostroznos¢,
poniewaz nadmiar miedzi moze mie¢ szkodliwy wplyw. Monitorowanie
stezenia tego pierwiastka jest wazne, zwlaszcza u pacjentow z ciezkg HF

i chorobami wspotistniejacymi [66,68,69].
1.3.3. Zelazo w surowicy

Zelazo jest niezwykle waznym pierwiastkiem $ladowym w ludzkim organizmie, ktory
odgrywa kluczowa role w wielu procesach fizjologicznych i biochemicznych. Jest ono
niezbedne do produkcji hemoglobiny - biatka biorgcego czynny udziat w transporcie tlenu.
Zelazo uczestniczy réwniez w syntezie mioglobiny- biatka odpowiedzialnego za
magazynowanie tlenu w mie$niach. Kolejng jego wazng rolg jest to, iz bierze udziat

w oddychaniu komorkowym; cyklu Krebsa, syntezie DNA oraz wytwarzaniu nowych
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komorek. Wspomaga produkcje biatych krwinek, zatem petni rowniez funkcje wspomagajaca

uktad odpornosciowy [70,71].

Niedobor zelaza - ang. ,iron deficiency” (ID) moze prowadzi¢ do powaznych
zaburzen zdrowotnych, w tym anemii oraz ostabienia zdolno$ci organizmu do produkcji
energii. Niedobor ten objawia si¢ zwykle poprzez uczucie zme¢czenia i ostabienia, bladosé¢
skoéry i powlok $luzowych oraz poprzez wystepowanie zawrotow glowy i duszno$ci przy
wysitku fizycznym. Przy ID zauwazalna jest rowniez zwigkszona tamliwo$¢ paznokci oraz
wypadanie witoséw. Przy duzym niedoborze mogg wystgpi¢ zaburzenia rytmu serca
w postaci tachykardii [72,73,74]. Diagnostyka niedoboru zZelaza polega na wykonaniu badan
laboratoryjnych krwi; na oznaczeniu stezenia zelaza w surowicy, badz ferrytyny, czy
transferryny. Pomocne moze by¢ réwniez oznaczenie morfologii krwi, pozwalajace ocenié

liczbe erytrocytow oraz poziomu hemoglobiny [75,76,77,78].

Niedobor zelaza jest powszechnym stanem wspotistniejacym z niewydolnoscig serca
[71]. Wystepuje u wielu pacjentow z przewlekta niewydolnoscig serca. ID w tym kontekscie
moze nasila¢ objawy HF, utrudnia¢ leczenie jak i pogarsza¢ rokowanie. Obecne wytyczne
zalecajg rutynowe badania przesiewowe zelaza u wszystkich nowo zdiagnozowanych
pacjentow [78,79]. Niedobor wystepuje u okoto 50% pacjentow ze stabilng niewydolnoscia
serca, niezaleznie od funkcji lewej komory. ID, wraz z upo$ledzeniem codziennych
czynnosci, zwigksza zachorowalno$¢ 1 smiertelno$¢ pacjentow niezaleznie od wystgpowania
anemii [71,80]. Leczenie niedoboru obejmuje suplementacj¢ zelaza drogg doustng Ilub
dozylna. Jest to uzaleznione od stopnia niedoboru. Zelazo podawane dozylnie jest zwykle
stosowane u osob, ktore nie reaguja na suplementacj¢ doustng. Monitorowanie stezenia
zelaza, ferrytyny oraz hemoglobiny jest kluczowym elementem w ocenie skutecznos$ci
leczenia oraz zapobieganiu nawrotom ID. W leczeniu tego typu niedoboru wazng role
rowniez odgrywa optymalizacja leczenia HF. Odpowiednio dobrane leczenie moze miec
wplyw na poprawe funkcjonowania uktadu krazenia, co ma bezposrednie oddziatywanie na

wchlanianie oraz transport zelaza [78,81,82,83].

Badania naukowe wskazuja, iz niedobor zelaza wigze si¢ ze ztym rokowaniem
u pacjentoéw z HF, niezaleznie od wystgpowania anemii. Badania pokazuja, Zze dozylne
podawanie zelaza poprawia jako$¢ zycia 1 rokowanie u pacjentow z ID 1 niewydolnos$cig serca
ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa [84]. Przeglad literatury przeprowadzony przez Ismahel

H i Ismahel N. wskazuje, iz dozylne podawanie preparatow zelaza poprawia rokowanie
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u pacjentow z HF [85]. ID zmniejsza wydolnos¢ wysitkowa i jako$¢ zycia, a takze jest
czynnikiem prognostycznym w szacowaniu zgonu 1 hospitalizacji [86,87]. ID wiaze si¢
z gorsza klasg czynnos$ciowg 1 wyzszym ryzykiem zgonu u pacjentoéw z niewydolnoscig serca.
Dowody naukowe wskazujag na poprawe stanu zdrowia i jakoSci zycia u pacjentow
stosujacych pozajelitowa terapi¢ zelazem [88]. Wskazuja rowniez, ze czestos¢ wystgpowania
niedoboru zelaza u pacjentéw z CHF jest wysoka 1 wigze si¢ z pogorszeniem dysfunkcji serca

[89]. Skuteczna i bezpieczng metodg leczenia jest dozylna suplementacja zelazem [83,90,91].

Podsumowujac, niedobor zelaza u pacjentdw zmagajacych si¢ z niewydolnoscig serca
jest czestym problemem, a jego obecno$¢ nickorzystnie wptywa na stan pacjentow. Prowadzi
do nasilenia objawéw HF, obnizenia jakosci zycia oraz do gorszych rezultatow terapii. Do
obnizonego st¢zenia zelaza dochodzi w mechanizmie zmniejszonego wchlaniania
w przewodzie pokarmowym, ale réwniez poprzez jego nadmierne zuzycie w wyniku
przewlektego stanu zapalnego charakterystycznego dla HF. Dodatkowo w niewydolnosci
serca stan ten moze mie¢ zwigzek z zaburzeniami metabolizmu oraz transportu zelaza. W tej
grupie ID jest uznawany za istotny cel terapeutyczny, a jego leczenie/suplementacja moze

poprawi¢ jako$¢ zycia, czynnos$¢ serca oraz zmniejszy¢ liczbg hospitalizacji [80,82,91].

o Zalecenia dotyczace oznaczania zelaza w HF:

o Niedobor Zelaza jest bardzo czestym problemem wystepujacym u pacjentow
z HF 1 jest on zwigzany z gorszym rokowaniem. Wytyczne ESC zalecaja
poszukiwanie niedoboru zelaza. Zalecane jest rowniez oznaczanie ferrytyny
1 wysycenia transferryny zelazem w celu oceny gospodarki zelazem.

e Znaczenie zelaza w diagnostyce i rokowaniu:

o Diagnostyczne: Badania naukowe wskazuja, iz u 0sob z niewydolnos$cia serca
bardzo czgsto wspolistnieje niedobdr zelaza. Niedoboér moze wystepowal
niezaleznie od niedokrwistosci.

o Rokownicze: Badania naukowe wskazuja, ze niedoboér zelaza jest silnie
zwigzany z gorszymi wynikami klinicznymi oraz ze zwigkszonym ryzykiem
hospitalizacji 1 zgonu z powodu HF. Suplementacja zelaza u pacjentow
z niedoborem moze zmniejszy¢ objawy, poprawi¢ jako$¢ zycia oraz tolerancj¢
wysitku.

e  Wyrownywanie niedoborow:

o W przypadku niedoboru zelaza zalecana jest suplementacja, preferencyjnie

dozylna [23,92,93,94,95].

23



1.3.4. Marker nowotworowy CA-125

CA-125 z ang. ,Cancer Antigen CA-125" jest to kompleks biatkowy, ktory
zlokalizowany jest w btonach komorkowych, gtownie komorek nabtonka ptaskiego. Jest to
biatko, ktore naturalnie wystepuje w organizmach zdrowych ludzi. W przypadku niektorych
chordb, szczegbdlnie nowotworowych poziom tego markera moze znacznie wzrosnac.
Podwyzszone stezenie tego markera moze oznacza¢ migdzy innymi wystepowanie raka
jajnika, endometrioze, raka piersi, marskos¢ watroby, badz inne choroby. Badania wskazuja,
1z stezenie tego markera jest szczegolnie wysokie u kobiet z rakiem jajnika, kiedy dochodzi
do nickontrolowanego wzrostu komorek jajnikowych. Najczesciej CA-125 jest
wykorzystywany do monitorowania skutecznosci leczenia w przypadku zdiagnozowanego juz

raka jajnika [96,97,98].

U pacjentow z niewydolnos$cia serca marker CA-125 jest wydzielany przez komorki
surowicy w odpowiedzi na zator, wzrost centralnego cisnienia zylnego 1 stan zapalny
[98,99,100,101]. Dane dotyczace wzrostu stgzenia CA-125 w osoczu u pacjentow z HF
zostaly po raz pierwszy zaobserwowane i opublikowane w 1999r. [102]. Podwyzszone
wartosci tego markera obserwuje si¢ u pacjentow z niewydolno$cig serca, pomimo braku
nowotworu. W 2016 r. poziom CA-125 w surowicy osob z HF zostat ponownie zbadany
i opisany. Badanie to wykazalo istotny zwigzek miedzy CA-125 a ci¢zkoscig HF
i krotkoterminowym rokowaniem [98,100,103]. P6zniej opublikowane badania potwierdzity
rowniez, ze marker CA-125 koreluje na wyzszym poziomie u pacjentow z HF, pomimo braku
nowotworu [100,101,104,105,106,107,108]. Marker nowotworowy CA-125 moze miel
istotne znaczenie kliniczne we wczesnej diagnostyce CHF, a jego monitorowanie moze mieé¢
pozytywny wplyw. Ze wzglgdu na luki w dowodach naukowych nalezy przeprowadzic
dodatkowe badania w celu zmierzenia tego markera u osob z przewlekla niewydolnoscig

serca [108].

o Zalecenia dotyczace oznaczania CA-125 w HF:

o Oznaczanie CA-125 nie jest rutynowo zalecane w wytycznych ESC w HF.
Badania naukowe wskazuja na potencjalne znaczenie tego markera
w kontekscie HF, a szczegolnie w stratyfikacji ryzyka.

e Znaczenie w diagnostyce i rokowaniu:

o Diagnostyczne: CA-125 moze by¢ podwyzszony w stanach przecigzenia

objetosciowego, co wystepuje w HF. Podwyzszone stezenie tego markera
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moze wskazywa¢ na nasilenie niewydolnosci serca. Badania naukowe
sugeruja, iz podwyzszone stezenie CA-125 u pacjentow z HF moze byc
zwigzane z gorszym rokowaniem oraz ze zwickszonym ryzykiem
hospitalizacji i zgonu. Oznaczanie CA-125 moze by¢ pomocne w ocenie
skuteczno$ci leczenia i dostosowywaniu terapii, szczegélnie w kontekscie
leczenia diuretycznego.

e Wyrownywanie niedoborow:

o CA-125 nie jest substancjg, ktorej niedobory si¢ wyrownuje

[109,110,111,112,113,114].
1.4. Uzasadnienie wyboru tematu pracy

Niewydolno$¢ serca jest jedym =z powazniejszych 1 najczestszuch schorzen
kardiologicznych na §wiecie. Zgodnie z danymi epidemiologicznymi liczba oséb z HF stale
ros$nie, a choroba ta stanowi dodatkowo jedng z gléwnych przyczyn hospitalizacji w krajach
rozwinigtych oraz prowadzi do wysokiej $miertelnosci spoteczenstwa. Dane te wskazuja, ze

stanowi ona jedno z najwigkszych zagrozen dla zdrowia i zycia populacji.

Analizujac dane Urzedu Statystycznego w Kielcach oraz biorac pod uwage Mapy
Potrzeb Zdrowotnych mozna zauwazy¢, 1z CVD stanowig powazny problem wsrdd
mieszkancow tego regionu, ktory charakteryzuje si¢ wysokim wskaznikiem zachorowalnosci
na choroby sercowo- naczyniowe. Dane epidemiologiczne wskazuja, iz w wojewoddztwie
swigtokrzyskim stale rosnie liczba os6b zmagajacych si¢ z niewydolnoscig serca, a CVD

stanowig gléwna przyczyne wsrdd zachorowalnos$ci 1 $miertelnosci mieszkancow.

Skupienie si¢ w niniejszej pracy na stgzeniu miedzi, zelaza, CA-125 i NT-proBNP
w surowicy u osob z przewlekla niewydolno$cig serca jest uzasadnione poprzez ich
potencjalng role w diagnostyce, monitorowaniu oraz poprawie jakosci zycia. W zwigzku
z powyzszym w mojej rozprawie doktorskiej podjetam si¢ tej jednostki chorobowej. Praca ma
skupiac si¢ na ocenie stezenia miedzi, zelaza, markera CA-125 oraz NT- proBNP w surowicy
0s0b zmagajacych si¢ z CHF. Wybor markeréw 1 pierwiastkow do analizy zostat dokonany
z uwzglednieniem zaréwno ich uznanej warto$ci klinicznej, jak 1 potencjalu badawczego.
Kluczowe kryteria obejmowaty ich dostgpnos$¢ i przystepnos¢ cenowa, co umozliwia szerokie

zastosowanie w praktyce klinicznej.
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2. CEL PRACY

Celem niniejszej pracy byta ocena stezenia miedzi, zelaza, markera nowotworowego
CA-125 oraz NT-proBNP u pacjentow z przewlekla niewydolno$cig serca oraz w grupie

kontrolnej u 0séb zdrowych.

HIPOTEZA BADAWCZA

W zwigzku celem pracy sformutowano gtéwny problem badawczy w postaci pytania.

Jego celem byta odpowiedzZ na pytanie:

,Jakie jest stezenie miedzi, zelaza, markera nowotworowego CA-125 oraz NT-proBNP
w surowicy krwi u pacjentow z przewleklq niewydolnosciq serca oraz w porownaniu z grupg

kontrolng osob zdrowych?”

Oraz postawiono nastepujaca hipoteze badawcza:

,, U pacjentow z przewleklq niewydolnosciq serca obserwuje si¢ istotne statystycznie
roznice w SteZeniu miedzi, Zelaza, poziomie markera nowotworowego CA-125 oraz
NT-proBNP w surowicy krwi w poréwnaniu do grupy kontrolnej osob zdrowych bez

niewydolnosci serca”.
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3. MATERIAL I METODYKA

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgode lokalnej Komisji Bioetycznej przy
Collegium Medicum Uniwersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach (Uchwata Komisji
Bioetycznej nr 16/2022 z dnia 01.02.2022). Badanie zostalo rowniez objete ubezpieczeniem
Odpowiedzialnosci Cywilne;.

3.1. Zakres badan

Badanie bylo prowadzone w Wojewodzkim Szpitalu Zespolonym w Kielcach

w okresie od 15 listopada 2023 do 15 listopada 2025 roku.

Kwalifikacja pacjentow i osoéb zdrowych do badania nastgpowata w II Klinice
Swigtokrzyskiego Centrum Kardiologii (SCK) oraz w Przyszpitalnej Poradni
Kardiologicznej. Przed rozpoczeciem niniejszego badania zostata uzyskana zgoda Dyrektora
Wojewoddzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach oraz Kierownika II Kliniki Kardiologii. Do
badania wilaczono pacjentdow z rozpoznang przewlekla niewydolno$cig serca oraz osoby

zdrowe bez niewydolnosci serca.

Przed przystapieniem do badania kazdy uczestnik zostal poinformowany o celu
1 sposobie jego przeprowadzenia oraz o mozliwosci wycofania si¢ z udzialu w badaniu na
kazdym etapie jego trwania. Rozpoczecie badania nastgpowato po uzyskaniu pisemnej zgody
badanego. Kwalifikacja pacjentow i1 osob zdrowych nastepowala podczas prowadzenia
wywiadu pielegniarskiego oraz ankiety kwalifikujacej do badania. Dodatkowo przed
zakwalifikowaniem do badania analizowana byla dostgpna dokumentacja medyczna

pacjentow.
3.2. Kryteria wlaczania i wylaczenia
Do badania zostali wtgczeni pacjenci spetniajacy kryteria wlaczenia i wytaczenia.
Kryteria wlaczenia do badania:
1. Ropzoznana niewydolnos$¢ serca zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC.
2. Wiek >18r.Z.

3. Swiadoma zgoda.
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Kryteria wylaczenia z badania:
1. Nowo rozpoznana ostra niewydolnos¢ serca.
2. Ostry zespol wiencowy w ciggu ostatnich 3 miesigcy.
3. Udar mozgu w ciggu ostatnich 3 miesigcy.
4. Rozpoznana aktywna lub przebyta choroba nowotworowa.
5. Utrwalone migotanie/trzepotanie przedsionkow.
6. Terapia immunosupresyjna.
7. Cigza.
8. Alkoholizm.
9. GFR <30 ml/min/1,73 m2.
10. Doustna/dozylna suplementacja preparatow zelaza w ciggu ostatnich 3 miesigcy.

11. Brak zgody pacjenta.

Grupe kontrolna w niniejszym badaniu stanowily osoby zdrowe spelniajace kryteria

wlaczenia i wylaczenia bez rozpoznanej przewleklej niewydolnosci serca, co potwierdzano na

podstawie badania i wywiadu lekarskieqo oraz wywiadu pielegniarskiego.
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3.3.  Problemy badawcze

Poszukujac odpowiedzi na gléwny problem badawczy, sformutowano w formie pytan

problemy szczegdtowe.

1. Jakie sg roznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP pomigdzy
grupa badang a grupa kontrolng?

2. Jakie sg réznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zaleznosci
od ptci w grupie badanej?

3. Jaki jest zwigzek wieku ze stezeniami miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP?

4. Jakie sg roéznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zalezno$ci
od kategorii BMI w grupie badanej?

5. Jakie sg réznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zalezno$ci
od typu niewydolnosci serca?

6. Jakie sg zalezno$ci pomigdzy stezeniami miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP?

3.4. Zmienne zalezne i niezalezne

W niniejszym badaniu postuzono si¢ zmiennymi niezaleznymi wraz z ich
wskaznikami

1 byly nimi:

e ple¢ (kobieta, mg¢zczyzna),

e wiek,

e wyksztalcenie (podstawowe, gimnazjalne, zasadnicze zawodowe, §rednie, wyzsze),

e stan cywilny (Zonaty/mezatka, zwigzek partnerski, rozwiedziony/a, panna/kawaler,
wdowa/wdowiec),

e aktywnos¢ zawodowa (praca fizyczna, praca umystowa, nie pracuje, emeryt/rencista),

e miejsce zamieszkania (miasto, wies),

e choroby wspolistniejace (nadci$nienie te¢tnicze, cukrzyca typu II, przewlekly zespot
wiencowy, hipercholesterolemia, przewlekta choroba nerek, hiperlipidemia mieszana,
hiperurykemia, przewlekta obruracyjna choroba ptuc, dtawica piersiowa niestabilna,
miazdzyca uogolniona, dyslipidemia aterogenna),

e wskazniki antropometryczne (wysokos$¢ ciala, masa ciala),
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e warto$¢ frakcji wyrzutowej lewej komory serca — typ niewydolnosci serca (HFrEF,

HFMIEF, HFpEF).

Zmienng zalezng w przeprowadzonym badaniu byto:

e stezenie miedzi w surowicy (mierzone w Ug/l),
e stezenie zelaza w surowicy (mierzone w ug/dl),

e stezenie markera nowotworowego CA 125 w surowicy (mierzone w U/ml),

stezenie NT- proBNP w surowicy (mierzone w pg/ml).

3.5.  Metody, techniki, narzedzia badawcze

W niniejszym badaniu analizowano zalezno$§¢ pomiedzy stezeniem miedzi, zelaza,
NT-proBNP i CA-125 u pacjentow z przewlekta niewydolnoscig serca w poréwnaniu

z osobami zdrowymi bez niewydolnosci serca.

Pierwszym etapem badania byto zakwalifikowanie pacjentow oraz osob zdrowych do
badania na podstawie przeprowadzenia wywiadu pielegniarskiego, analizy dokumentacji
medycznej oraz wypelnienia ankiety kwalifikacyjnej — autorskiego kwestionariusza ankiety.

Ankieta kwalifikacyjna zwierata tgcznie 15 pytan.

Do grupy kontrolnej zakwalifikowano osoby zdrowe, bez klinicznych cech
niewydolnosci serca, rekrutowane w sposob przypadkowy, bez celowego doboru pod

wzgledem cech klinicznych.

Pierwsze pytania ankiety kwalifikacyjnej dotyczyty cech spoteczno-demograficznych
respondenta: wiek, pte¢, stan cywilny, aktywnos$¢ zawodowa, miejsce zamieszkania, choroby
wspotistniejgce. Kolejne pytanie dotyczyto warto$ci frakcji wyrzutowej lewej komory serca:
dane pobierane z dokumentacji pacjenta. Nastepne pytania dotyczyly kryterium kwalifikacji

do badania.

Po zakwalifikowaniu do badania pacjenci byli poddawani pomiarom
antropometrycznym. Pomiary wysokosci ciata w pozycji stojacej z doktadnoscig do 1 cm oraz
pomiary masy ciala w pozycji stojacej z doktadnoscia do 0,1 kg byly wykonywane przy
uzyciu atestowanej elektronicznej wagi lekarskiej z miernikiem przyrostu. Pomiary

antropometryczne byly wykonywane rano w godzinach 7: 30 — 10: 30, po wczes$niejszym
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oddaniu moczu przez zakwalifikowang osob¢ do badania. Do zrealizowania pomiaréw

antropometrycznych zostalty wykorzystane narzgdzia badawcze, takie jak:

e waga medyczna z wysoko$ciomierzem - RADWAG, model WPT 100/200 OW,
e tasma metryczna - SECA 201.

Z niniejszych pomiaréw byt obliczany wskaznik Body Mass Index (BMI).

BMI= masa ciata(kg)

- wysoko$¢ ciata(m)2

Do interpretacji wyniku BMI postuzono si¢ warto$ciami referencyjnymi

przedstawionymi ponizej:

< 16,0 — wyglodzenie,

e 16,0-16,99 — wychudzenie,

e 17,0-18,49 — niedowaga,

e 18,5-24,99 — prawidlowa masa ciala,
e 25,0-29,99 — nadwaga,

e > 30,0 — otytos¢.

Po wykonanych pomiarach antropometrycznych pacjent otrzymywal skierowanie do
laboratorium diagnostycznego ,,.DILAB” (Spdétka z ograniczong odpowiedzialnosciag
z siedzibg w Stalowej Woli, Oddziat Kielce, 37-450 Stalowa Wola, Al. Jana Pawla
IT 13, REGON: 368151337, NIP: 8652566890) na wykonanie badan biochemicznych krwi.
Punkt pobran byl zlokalizowany w Kielcach. Badania byly catkowicie darmowe dla
pacjentow, gdyz zostaly sfinansowane z grantdéw wilasnych doktorantki i1 promotora
z Uniwersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach. U pacjentdow pozostajacych na czczo
pobranie krwi do badan biochemicznych nastepowato w godzinach 7:30—10:30. Prébki krwi
zylnej byly pobierane przez wykwalifikowang pielegniarke w pozycji siedzacej. Do pobrania
probek krwi byt wykorzystywany system prézniowy. Oznaczenie parametrow z krwi zylnej
pacjenta po pobraniu probki byto wykonane przez wykwalifikowany personel laboratorium

diagnostycznego wyposazonego w atestowane urzadzenia.

e NT-proBNP — na analizatorze Maglumi X3;
e CA-125- na analizatorze DxI 800 Beckman;
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e Zelazo- na analizatorze Olympus;
e MiedZ — na analizatorze ICPMS 2030LF.

Analiza probki surowicy krwi celem oznaczenia stgzenia NT-proBNP w niniejszym
badaniu byla wykonywana w laboratorium diagnostycznym na urzadzeniu MAGLUMI X3.
MAGLUMI X3 byt to catkowicie zautomatyzowany analizator immunologiczny.
Przeznaczony do wykonywania testow metoda chemiluminescencji, wraz z powigzang z nim
linia odczynnikow diagnostycznych, ktore stanowiag system do bezposredniego
przeprowadzania oznaczen immunologicznych z wykorzystaniem reakcji immunologicznych.
Jego technologia oparta jest na chemiluminescencji i magnetycznych drobinach. Maglumi
X3 automatycznie przeprowadza pipetowanie, dozowanie odczynnikdéw, inkubacje, mycie,
pomiary oraz obliczanie wynikow. Catkowita automatyzacja urzadzenia zminimalizowata

ryzyko bledow i zwigkszyla precyzje wynikow niniejszego badania oraz jego doktadnos¢.

Analiza probek celem oceny stezenia CA-125 odbywala si¢ w laboratorium
diagnostycznym na aparacie Dx] 800 Beckman. Aparat ten jest zaawansowanym urzadzeniem
diagnostycznym, ktory wykorzystywal technologie chemiluminescencji do detekcji
biomarkerow. Do badania stosowato si¢ surowicg¢ lub osocze pacjenta, ktore byty
automatycznie analizowane przez DxI 800. Urzadzenie to bylo pelni zautomatyzowane. Ta

automatyzacja zminimalizowata ryzyko btedow.

Kolejnym parametrem oznaczanym z krwi zylnej pacjentow z HF bylo Zelazo.
Oznaczane ono bylo z probek krwi zylnej pacjentow w laboratorium diagnostycznym na
aparacie Olympus. Aparat ten byl analizatorem biochemicznym. Urzadzenie to
charakteryzowalo si¢ nowoczesng technologia detekcji, dzieki czemu precyzyjnie zostala

okreslona ilos¢ zelaza w probkach krwi.

Stezenie miedzi natomiast byto oznaczane na analizatorze ICPMS 2030LF. Analizator
ten wykorzystywal zaawansowang technik¢ zwang spektrometria mas sprz¢zona z plazma
wzbudzong indukcyjnie (ICP-MS). Technika te jest wykorzystywana do precyzyjnego

oznaczania pierwiastkow, takich jak miedz w probkach krwi.

Ponizej przedstawiono tabele z warto§ciami referencyjnymi stezenia miedzi, zelaza,

markera CA-125 oraz NT proBNP.
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Tab. 3. Wartosci referencyjne NT-proBNP, CA-125, Zzelaza oraz miedzi w surowicy krwi

NT-proBNP 18-45lat Mgzczyzna 54 108 pg/ml
18 -45lat Kobieta 8,5 1418 pg/ml
45-55 |at Mezczyzna 6,6 169 pg/ml
45-55lat Kobieta 10,4 195,7 pg/ml
55-65lat Mgzczyzna 9,6 264,6 pg/mi
55-65lat Kobieta 15,7 270 pg/mi
65-75lat Mgzczyzna 11,7 330,3 pg/ml
65-75lat Kobieta 23,7 372 pg/mi
75-120lat Mgzczyzna 18,1 429,2 pg/mi
75-120lat Kobieta 35,7 451,7 pg/ml
CA-125 - - 0 35 U/ml
Zelazo - Mezczyzna 60 180 ug/dl
- Kobieta 50 180 ug/dl
Miedz - - 560 1110 ug/Il

Dziatania podejmowane podczas realizacji badania byly ukierunkowane na osiagnigcie
celu pracy i prowadzity do rozwigzania gldwnego problemu badawczego oraz problemow
szczegObtowych. Aby to osiggna¢, w badaniach byly stosowane metody i techniki badawcze
zapewniajace obiektywne 1 wiarygodne wyniki badan. W pracy zostaly wykorzystane

nastgpujace metody badawcze:

e metoda analizy dokumentacji medycznej,
e metoda szacowania,

e metoda pomiaréw antropometrycznych,
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e metoda pomiarow laboratoryjnych.

W celu uzyskania pozadanych danych zostaly zastosowane nastepujace techniki

badawcze:

e analiza danych jako$ciowych i ilosciowych,
e poréwnanie wynikoéw badan laboratoryjnych 1 antropometrycznych do

standaryzowanych skal wartos$ci referencyjnych i grupy kontrolne;.

W badaniu wykorzystane zostaty narzgdzia, badacze, takie jak:

*  wywiad,

*  Autorski Kwestionariusz Ankiety- Ankieta Kwalifikacyjna,

*  wyniki badan laboratoryjnych,

*  skale warto$ci referencyjnych,

* analizatory surowicy krwi zylnej,

* waga medyczna z wysoko$ciomierzem - RADWAG, model WPT 100/200 OW,
* tadma metryczna - SECA 201.

Uzyskane wyniki badan pacjentow zostaly poddane analizie statystyczne;.

3.6.  Metody analizy statystycznej

Zmienne liczbowe zostaly przeanalizowane za pomocg: $redniej (M) z odchyleniem
standardowym (SD), mediany (Me) z pierwszym kwartylem (Q1) oraz trzecim kwartylem
(Q3) oraz warto$ci minimum i maksimum. W celu okreslenia rozktadu danych wykonano test
Shapiro-Wilk, oceniono sko$nos¢ oraz zanalizowano wykresy histogramow. Rozktad wartoSci
warto$ci stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP nie byl zgodny z rozkladem
normalnym zatem do analizy uzyto testow nie parametrycznych. Szczegdélowe problemy
badawcze zostaly zweryfikowane przez tabele ze statystykami opisowymi, wykresy oraz
opisy danych. W celu porownania dwoch grup niezaleznych (badanej oraz kontrolnej)
w okresleniu wartosci stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w surowicy uzyto test
U Manna-Whitney’a. Do oceny rdznic migdzy typem niewydolnosci serca, a warto$ciami
stezen miedzi, NT-proBNP, CA-125 oraz zelaza w surowicy krwi pacjentow uzyto testu
Kruskala—Wallis’a dla prob niezaleznych. Analize wystgpowania otytosci na podstawie

wskaznika BMI przeprowadzono w catej badanej grupie, bez podziatu na stopnie otytosci, ze
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wzgledu na malg liczebno$¢ proby. Do oceny zaleznosci pomiedzy wiekiem badanych
pacjentow, a stezeniami wybranych parametrow laboratoryjnych zostata wykorzystany
wspotczynnik korelacji rang Spearman’a. Korelacje pomigdzy stezeniami miedzi, zelaza,
CA-125 oraz NT-proBNP wykazano za pomocg wspotczynnika korelacji rang Spearman’a.
Dla kazdej pary anlizowano pawrtos¢ wspotczynnika korelacji, warto$¢ p oraz 95% przedziat

ufnosci.

Wizualizacje rozktadu stgzen miedzi, zelaza, CA-125, NT-proBNP wykonano przy
uzyciu wykresow pudetkowych box-plots. mediana (Q2) byla przedstawiona, jako linia
wewnatrz pudetka, pudetko obejmowatlo kwartyle Q1-Q3 (IQR = Q3 — QIl). Wasy
wyznaczano, jako najbardziej skrajne wartosci niebgdace odstajgcymi tj. mieszczace si¢
w granicach Q1 — 1,5%XIQR oraz Q3 + 1,5xIQR. Obserwacje odstajace pomiedzy 1,5xIQR

a 3xIQR oraz ekstremalne >3xIQR prezentowano, jako odrebne punkty.

Poziom istotnosci statystycznej przyjeto na poziomie o = 0,05. Uzyskane wyniki
zostalty zakodowane w utworzonej na potrzeby badan bazie danych w oparciu
0 oprogramowanie Excel (Microsoft Office 2021). Poziom istotnosci statystycznej ustalono
na poziomie 0=0,05. Analizy statystyczne przeprowadzono przy uzyciu pakietu IBM SPSS
Statistics dla systemu macOS, Version 29.0.2.0 Armonk, NY: IBM Corp.
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4. WYNIKI BADAN

4.1. Ogolna charakterystyka grup
4.1.1. Grupa badana

Grupe badang stanowito 103 pacjentéw zmagajacych si¢ z przewlekta niewydolnoscia
serca. Mezczyzni stanowili 76,7% (n=79) badanej grupy. Mediana wieku wynosita 71 (62;76)
lat. Wérdd osob objetych badaniem 60,2% zamieszkiwalo obszary miejskie, a najczescie)
deklarowanym poziomem wyksztatcenia bylo wyksztalcenie $rednie 34% oraz zasadnicze
zawodowe 33%. Wigkszo$¢ badanych stanowily osoby niecaktywne zawodowo — emeryci
i rencisci 81,6%. Osoby pozostajace w zwigzku malzenskim stanowilty 68,9% badanej

populacji. Szczegotowa charakterystyke badanej grupy przedstawiono w Tabeli 4.

Tab. 4. Charakterystyka socjodemograficzna grupy badanej

Kobieta - 24 23,3
Ple¢
Mezczyzna - 79 76,7
M (SD) 68 (12) 103 100
Me (Q1;Q3 71 (62;76) 103 100
Wiek [lata] ( )
Min 28 103 100
Max 88 103 100
o _ ) Wie$ - 41 39,8
Miejsce zamieszkania i
Miasto - 62 60,2
Podstawowe - 21 20,4
Zasadnicze zawodowe - 34 33
Wyksztalcenie ,
Srednie - 35 34
Wyzsze - 13 12,6
Praca fizyczna - 10 9,7
Praca umystowa - 5 49
Aktywno$¢é zawodowa i i
Nie pracuje - 4 3,9
Emeryt/Rencista - 84 81,6
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Mezatka/Zonaty - 71 68,9

Rozwiedzionaly 3 2,9

Stan cywilny Zwiazek partnerski - 1 1,0
Panna/Kawaler - 11 10,7

Wdowa/Wdowiec - 17 16,5

Zastosowane skroty: Max — warto$¢ najwicksza, Me — mediana, Min — warto$¢ najmniejsza, M — $rednia,

n — liczebnoé¢ grupy, Q1 — pierwszy kwartyl, Q3 — trzeci kwartyl, SD — odchylenie standardowe

Kazda z os6b zakwalifikowanych do badania posiadata klirens kreatyniny (eGFR)
powyzej 30 ml/min/1,73 m? Wséréd badanych nie stwierdzono stosowania lekéw
immunosupresyjnych, nie odnotowano wystapienia ostrego zespotu wiencowego ani udaru
moézgu w ciagu ostatnich trzech miesiecy. Zaden z uczestnikow badania nie byl leczony
onkologicznie ani nie suplementowal zelaza w okresie trzech miesigcy poprzedzajacych
badanie. Ponadto 79,6% pacjentéw zadeklarowato catkowita abstynencje od spozywania
alkoholu. Sporadyczne spozycie alkoholu definiowane, jako raz w miesigcu, wskazato

16,5% badanych, natomiast 3,9% deklarowato spozywanie alkoholu kilka razy w miesiacu.

Tab. 5. Charakterystyka kliniczna badanej grupy

Stosowanie lekow immunosupresyjnych Nie 103 100
Ostry zespo6l wiencowy w ciggu ostatnich 3 miesiecy Nie 103 100
Udar mozgu w ciagu ostatnich 3 miesiecy Nie 103 100
Leczenie onkologicznie Nie 103 100
Suplementacja zelaza w ciagu ostatnich 3 miesiecy Nie 103 100
eGFR <30 ml/min/1,73m2 Nie 103 100
Czesto$¢ spozywania alkoholu Nie spozywa 82 79,6

Raz w miesigcu 17 16,5
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Kilka razy 4 3,9

W miesigcu

Zastosowane skroty: n — liczebno$¢ badanej grupy; eGFR — szacunkowy wskaznik przesaczania

kiebuszkowego

Prawidlowa mase ciata stwierdzono u 22 badanych (21,4%), nadwage u 44 os6b

(42,7%), a otylos¢ u 37 (35,9%). Szczegdtowe dane przedstawia tabela 6.

Tab. 6. Charakterystyka badanej grupy w zaleznos$ci od wartosci wskaznika BMI

Prawidlowa masa ciala 22 214
Nadwaga 44 42,7
Otylosé¢ 37 35,9
*  otylo$¢ I stopnia 28 27,2
*  otylo$¢ II stopnia 4 3,9
*  otylos¢ I1I stopnia 5) 4,9
Zastosowane skroty: n — liczebnos$¢ grupy

Najczesciej wystepujacym schorzeniem wspotistniejacym w grupie badanej byto
nadci$nienie tetnicze (77,7%) oraz cukrzyca typu II (47,3%). Najrzadziej wystgpowala
miazdzyca uogolniona (5,8%) oraz dyslipidemia aterogenna (4,8%). U 94% pacjentow
wystepowat wielochorobowo$¢ definiowana, jako wspotistnienie >2 chorob przewlektych.

Dane przedstawiono w tabeli 7.

Tab. 7. Charakterystyka kliniczna badanej grupy w zakresie chorob wspotistniejacych

Nadci$nienie tetnicze Tak 80 71,7
Cukrzyca typu Il Tak 45 47,3
Przewlekly zespol wiencowy Tak 40 38,8
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Hipercholesterolemia Tak 35 34

Przewlekla choroba nerek Tak 26 25,2
Hiperlipidemia mieszana Tak 20 19,4
Hiperurykemia Tak 17 16,5
Przewlekla obruracyjna choroba pluc Tak 8 7,8
Dlawica piersiowa niestabilna Tak 7 6,8

Miazdzyca uogélniona Tak 6 5,8

Dyslipidemia aterogenna Tak 4 3,9

Zastosowane skréty: n — liczebnosé grupy

Srednia wartos¢ LVEF w grupie badanej wyniosta 36 (12) %. Najczesciej
wystepowata niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory, ktoérag
rozpoznano u 70 pacjentdw (45,2%). Znacznie rzadziej zaobserwowano niewydolno$¢ serca
z tagodnie obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory — 19 pacjentéw (12,3%) Najmniejszy
odsetek stanowili pacjenci z niewydolno$cia serca z zachowang frakcja wyrzutowa lewej
komory — 14 os6b (9,0%). Uzyskane wyniki wskazuja, ze w badanej populacji dominujgca

postaciag niewydolnosci serca byta HFrEF. Dane ukazano w tabeli 8 oraz na rycinie 2.

Tab. 8. Charakterystyka statystyczna wartosci LVEF w grupie badane;j

M (SD) 36 (12)
Me (Q1;Q3) 34 (28;45)
Min 15
Max 71

Zastosowane skroty: Max — warto$¢ najwicksza, Me — mediana, Min — warto$¢ najmniejsza, M — $rednia,

n — liczebnos¢ grupy, Q1 — pierwszy kwartyl, Q3 — trzeci kwartyl, SD — odchylenie standardowe
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Ryc. 2. Wykres kotowy postaci niewydolnosci serca w badanej grupie pacjentow
4.1.2. Grupa kontrolna

Grupe kontrolng w niniejszym badaniu stanowity 52 osoby bez niewydolnos$ci serca.
Mediana wieku wynosita 40 (32;50) lat. Ws$rod oso6b  objetych  badaniem
65,8% zamieszkiwato obszary miejskie. Najczesciej deklarowanym poziomem wyksztatcenia
bylo wyksztalcenie wyzsze (80,8%). Wigkszo§¢ badanych stanowily osoby aktywne
zawodowo — w ankiecie wskazali oni prace umystowa (63,5%). Osoby pozostajace w zwigzku
matzenskim stanowily 57,7% badanej grupy. Szczegdtowa charakterystyke grupy kontrolnej

przedstawiono w Tabeli 9.

Tab. 9. Charakterystyka socjodemograficzna grupy kontrolnej

Pleé Kobieta - 38 73,1
Mgzczyzna - 14 26,9

Wiek [lata] M (SD) 41 (12) 52 100
Me (Q1;Q3) 40 (32;50) 52 100

Min 23 52 100

Max 76 52 100

Miejsce zamieszkania Wies - 23 44,2
Miasto - 29 55,8
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Wyksztalcenie Zasadnicze zawodowe - 3 5,8

Srednie - 7 13,5

Wyzsze - 42 80,8

Aktywnos$¢ zawodowa Praca fizyczna - 14 26,9

Praca umystowa - 33 63,5

Nie pracuje - 3 5,8

Emeryt/Rencista - 2 3,8

Stan cywilny Mezatka/Zonaty - 30 57,7

Rozwiedzionaly 5 9,6

Zwiazek partnerski - 9 17,3

Panna/Kawaler - 7 13,5

Wdowa/Wdowiec - 1 19

Zastosowane skroty: Max — wartos¢ najwicksza, Me — mediana, Min — warto$¢ najmniejsza, M — $rednia,
n — liczebnoé¢ grupy, Q1 — pierwszy kwartyl, Q3 — trzeci kwartyl, SD — odchylenie standardowe

Kazda z 0sob zakwalifikowanych do badania w grupie kontrolnej charakteryzowata
si¢ klirensem kreatyniny przekraczajacym 30 ml/min/1,73m? W analizowanej grupie nie
odnotowano stosowania lekéw immunosupresyjnych, a takze nie wystgpowaly incydenty
ostrego zespolu wiencowego, ani udaru mézgu w okresie trzech miesiecy poprzedzajacych
badanie. Zaden z badanych nie byt poddawany leczeniu onkologicznemu, ani nie stosowat

suplementacji zelaza w ciggu trzech miesigcy przed rozpoczegciem badania.

W grupie kontrolnej najliczniejsza podgrupe stanowily osoby spozywajace alkohol
sporadycznie, raz w miesigcu — 21 0sob (40,4%). Niewiele mniejszy odsetek stanowili badani
deklarujacy catkowita abstynencje alkoholowa — 20 oséb (38,5%). Kilka razy w miesigcu
alkohol spozywato 8 uczestnikow (15,4%), natomiast najrzadziej deklarowano spozycie raz
w tygodniu, co dotyczylo 3 0sob (5,8%). Uzyskane dane wskazuja, ze w grupie kontrolnej

dominowaty osoby niepijace lub spozywajace alkohol okazjonalnie.

Tab. 10. Charakterystyka kliniczna grupy kontrolnej

Stosowanie lekow immunosupresyjnych Nie 52 100

Ostry zespo6l wiencowy w ciggu ostatnich 3 miesiecy Nie 52 100
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Udar mézgu w ciggu ostatnich 3 miesiecy Nie 52 100

Leczenie onkologicznie Nie 52 100
Suplementacja zelaza w ciagu ostatnich 3 miesiecy Nie 52 100
eGFR <30 ml/min/1,73m2 Nie 52 100

Nie spozywa 20 38,5

Raz w miesigcu 21 40,4

Czestos¢ spozywania alkoholu

Kilka razy 8 15,4
W miesigcu
Raz w tygodniu 3 5,8

Zastosowane skroty: n — liczebno$¢ badanej grupy; eGFR - szacunkowy wskaznik przesgczania

kigbuszkowego

W Tabeli 11 przedstawiono charakterystyke grupy kontrolnej pod wzgledem
wskaznika masy ciata — BMI. Najwigkszy odsetek w niniejszej grupie stanowily osoby
z prawidlowa masa ciata — 31 oséb (59,6%). Nadwaga wystepowata u 13 o0séb (25%),
natomiast otytos¢ stwierdzono u 5 osob (9,6%). Niedowaga zostata odnotowana u 3 badanych

(5,8%), co czynito ja najmniej liczng.

Tab. 11. Charakterystyka grupy kontrolnej w zaleznos$ci od warto$ci wskaznika BMI

Niedowaga 3 5,8
Prawidlowa masa ciala 31 59,6
Nadwaga 13 25

Otylos¢ 5) 9,6

Zastosowane skréty: n — liczebnosé grupy
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Osoby w grupie kontrolnej nie wykazywaly obecno$ci chorob przewlektych.
U zadnego z uczestnikow badania nie rozpoznano niewydolno$ci serca, ani innych
przewlektych schorzen uktadu sercowo-naczyniowego, jak rowniez nie stwierdzono chordb

przewlektych innych uktadéw.
4.1.3. Pordéwnanie grup

W badaniu dokonano analizy grupy badanej (n=103) oraz kontrolnej (n=52). Grupa
badana charakteryzowata si¢ wyzszym $rednim wiekiem oraz przewaga mezczyzn, natomiast
w grupie kontrolnej dominowaly kobiety, a wiek badanych byl nizszy. Roznice te wynikaja
z charakterystyki klinicznej grup — do badanej zakwalifikowano pacjentow z przewlekta
niewydolnos$¢ serca, ktdra czesciej wystepuje u osob starszych i wspolistnieje z innymi
chorobami, natomiast grupa kontrolna obejmowala osoby zdrowe. Szczegdtowe dane

przedstawiono w tabeli 12.

Tab. 12. Poréwnanie grupy badanej z kontrolng pod katem wieku i ptci

Kobieta - 24 233 - 38 73,1
Ple¢
Mgzczyzna - 79 76,7 - 14 26,9
M (SD) 68(12) 103 100 41(12) 52 100
Me (Q1;Q3) 71(62;76) 103 100 40(32;50) 52 100
Wiek [lata] :
Min 28 103 100 23 52 100
Max 88 103 100 76 52 100
Zastosowane skroty: n — liczebno$é grupy

4.2.  Zestawienie wartosci stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w surowicy
badanych obu grup

W badaniu ocenie poddano st¢zenie miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP
w surowicy Krwi u pacjentéw grupy kontrolnej w poréwnaniu do grupy badanej. Stwierdzono
istotne statystycznie réznice we wszystkich analizowanych parametrach pomiedzy grupami.
Stezenia miedzi (p<0,001), CA-125 (p=0,024) oraz NT-proBNP (p<0,001) byty istotnie

statystycznie wyzsze w grupie badanej. Natomiast stezenie zelaza byto istotnie statystycznie
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nizsze w grupie badanej w porownaniu z grupa kontrolng (p=0,019). Wyniki przedstawiono
w tabeli 13 oraz na rycinach 3-6.

Tab. 13 Poréwnanie ste¢zen wybranych parametrow w grupie kontrolnej i badane;j

Miedz [ug/l] 789 (711;904) 1090 (945;1270) <0,001
CA-125 [U/ml] 10 (7;14) 12 (8;31) 0,024

Me
Zelazo [ug/dl] (Q1:03) 96 (75;120) 76 (56;110) 0,019
NT-proBNP 69 (45;113) 597 (269;1488) <0,001
[pg/mi]
Zastosowane skroty: Me — mediana, n — liczebnos¢ grupy, p — prawdopodobienstwo testowe, Q1 — pierwszy
kwartyl, Q3 — trzeci kwartyl
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*  WartoSci ekstremalne:

Grupa badana: 2595ug/I.

Ryc. 3. Wykres pudetkowy stezenia miedzi w grupie badanej i kontrolnej
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Wartosci skrajne:

Grupa badana: 192,7 ug/dl.
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Ryc. 4. Wykres pudetkowy stezenia zelaza w grupie badanej i kontrolne;j
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Ryc. 5. Wykres pudetkowy stezenia CA-125 w grupie badanej i kontrolnej
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Grupa badana: 3330 pg/ml - 4357pg/ml.
*  WartoSci ekstremalne:
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Ryc. 6. Wykres pudetkowy stezenia NT-proBNP w grupie badanej i kontrolnej

4.2.1. Poréwnanie wartosci stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w surowicy

badanych grup wedlug wartosci referencyjnych

Tabela 14 przedstawia poréwnanie st¢zen wybranych parametréw biochemicznych,
tj. miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP, w odniesieniu do wartosci referencyjnych,

z podziatem na grup¢ badang i kontrolng. Szczegotowe wyniki analiz zawarto w tabeli 14.

Tab. 14. Poréwnanie st¢zen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w odniesieniu do norm

referencyjnych w grupie badanej i kontrolnej

Miedz [ug/1] Norma 47 (90,4) 58 (56,3)
Powyzej normy 4(7,7) 45 (43,7) <0,001
Ponizej normy 1(1,9) 0

CA-125 [U/ml] Norma 51 (98,1) 79 (76,7) <0,001
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Powyzej normy 1(1,9) 24 (23,3)
Zelazo [ug/dl] Norma 47 (90,4) 75 (72,8)
Powyzej normy 0 2(1,9) 0,037
Ponizej normy 5 (9,6) 26 (25,2)
NT-proBNP Norma 49 (94,2) 29 (28,2)
<0,001
[pg/mi] Powyzej normy 3(5,8) 74 (71,8)
Zastosowane skréty: p — prawdopodobienstwo testowe

4.3.  Analiza poréwnawcza stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT- proBNP dla grupy

badanej w zaleznosci od plci

W badaniu dokonano analizy st¢zenia miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP
w grupie badanej z uwzglednieniem pici. Wykazano istotne statystycznie roznice w zakresie
stezenia miedzi w surowicy krwi. Stezenia miedzi u me¢zczyzn byly istotnie statystycznie
wyzsze niz u kobiet (p=0,002). W przypadku pozostatych analizowanych parametréw nie

stwierdzono istotnych statystycznie roznic pomigdzy kobietami a m¢zczyznami.

Szczegotowe dane przedstawiono w tabeli 15. Na rycinie 4 zaprezentowano roznice

w stezeniu miedzi.

Tab. 15. Porownanie wartosci parametrow laboratoryjnych w zaleznosci od plci

Kobiety 926 (718;1150)
Mied [ug/I] o 0,002
Mezczyzni 1107 (960;1323)
Kobiety 11 (8;43)
CA-125 [U/mI] . Me(@LQ3) 0,682
Mezczyzni 12 (7;28)
Zelazo [ug/dl] Kobiety 74 (50;99)
0,222
Mezczyzni 79 (58;112)
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NT-proBNP [pg/ml] Kobiety 534 (207;4421)
0,944

Mezczyzni 600 (269;1184)

Zastosowane skroty: Me — mediana, p — prawdopodobienstwo testowe, Q1 — pierwszy kwartyl, Q3 — trzeci
kwartyl
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o Wartosci skrajne: 2145ug/l, 2205ug/I.
*  Wartosci ekstremalne: 2595ug/I.

Ryc. 4. Wykres pudetkowy st¢zenia miedzi u kobiet i mezczyzn

4.4. Analiza korelacji wieku ze st¢zeniami miedzi, Zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP

Wykonana analiza wykazata, iz wiek istotnie statystycznie korelowal ze stezeniem
zelaza oraz NT-proBNP. W przypadku Zelaza stwierdzono ujemna korelacje, co wskazywato,
ze wraz ze wzrostem wieku obserwowano tendencje do obnizania si¢ jego stezenia
w surowicy krwi. Natomiast dla NT-proBNP wykazano dodatnig korelacj¢ z wiekiem, co

oznaczato, ze stezenie tego markera wzrastalo wraz z wiekiem badanych pacjentow.
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W odniesieniu do st¢zen miedzi, CA-125 nie wykazano istotnego statystycznie zwigzku

z wiekiem w badanej grupie. Dane przedstawiono w tabeli 16.

Tab. 16. Korelacje migdzy wiekiem a stezeniem miedzi, zelaza, CA-125 i NT-proBNP

Miedz -0,171 0,084
Zelazo - 0,258 0,009
CA-125 - 0,103 0,300
NT-proBNP - 0,223 0,023
Zastosowane skréty: p — prawdopodobichstwo testowe, tho — wspolezynnik korelacji Spearmana

4.5. Analiza poréwnawcza stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT- proBNP grupy

badanej w zaleznosci od kategorii BMI.

Przeprowadzona analiza nie wykazata istotnych statystycznie rdéznic pomiedzy
kategoriami BMI w Zzadnym z analizowanych parametréw. Dotyczylo to zar6wno stezen
zelaza (p = 0,051), jak i miedzi (p = 0,666), CA-125 (p = 0,45) oraz NT-proBNP. Wyniki te
wskazuja na brak istotnego zréznicowania badanych wskaznikéw w zaleznos$ci od kategorii

BMI. Szczegotowe dane zostaty przedstawione w tabeli 17.

Tab. 17. Poréwnanie wartosci stezen miedzi, zelaza, CA-125 i NT-proBNP w zaleznosci od

kategorii wskaznika BMI

Miedz 1053 (953;1223) 1092 (947;1312) 1098 (825;1293) 0,666
Zelazo 70 (49;90) 90 (63;122) 75 (49;103) 0,051
CA-125 Me (Q1;Q3) 11 (7;20) 13 (8;40) 12 (8;35) 0,45
NT-proBNP 838 (173;1405) 620 (278;2560) 586 (333;995) 0,726
Zastosowane skroty: Me — mediana, p — prawdopodobienstwo testowe, Q1 — pierwszy kwartyl, Q3 — trzeci
kwartyl
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4.6. Analiza stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zalezno$ci od typu

niewydolnosci serca

Stezenia miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP zestawiono ze stopniem
niewydolnosci serca. W niniejszej analizie nie stwierdzono istotne statystycznych réznic
pomigdzy analizowanymi parametrami a typem HF. Szczegdlowe wyniki przedstawiono

w tabeli 18.

Tab. 18. Poréwnanie stezenia miedzi, zelaza, CA-125 i NT-proBNP w zaleznosci od typu

niewydolnosci serca

Miedz 1099 (934;1323) 1041 (846;1272) 1087 (963;1189) 0,642
Zelazo 78 (59;113) 73 (45;95) 81(51,114) 0,338
CA-125 Me (Q1;Q3) 13 (8;29) 11 (8;29) 19(7;43) 0,938
NT-proBNP 602 (259;1456) 496 (264;1488) 630 (287;3412) 0,963

Zastosowane skréty: Me — mediana, p — prawdopodobiefistwo testowe, Q1 — pierwszy kwartyl, Q3 — trzeci

kwartyl

4.7.  Czy stezenie miedzi lub zelaza, CA-125 i NT- proBNP koreluja ze soba?

Zestawiono stezenia miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP zestawiono ze sobg

w celu oceny, czy wystepuja pomiedzy nimi zaleznoSci.

Tab. 19. Korelacje pomigdzy stezeniami miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP

NT-proBNP — CA125 0.521 <0.001 (0,360; 0,653)
NT-proBNP — Miedz 0.366 <0.001 (0,180; 0,527)
NT-proBNP - Zelazo ~0.325 <0.001 (~0,492; —0,134)
CA125 — Miedz 0.331 <0.001 (0,142; 0,498)
CA125 — Zelazo ~0.112 0.258 (~0,305; 0,089)
Miedz - Zelazo ~0.157 0.114 (-0,345; —0,044)
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Stwierdzono istotng statystycznie dodatnig korelacje pomiedzy NT-proBNP a CA-125
(p=0,521; p<0,001). Wraz ze wzrostem stezenia NT-proBNP obserwowano wzrost st¢zenia
CA-125. Wykazano réwniez istotng dodatnig korelacj¢ pomigdzy NT-proBNP a st¢zeniem
miedzi (p = 0,366; p < 0,001), co wskazuje, ze wyzsze wartosci NT-proBNP byly zwigzane
z wyzszym stezeniem miedzi w surowicy. Jednocze$nie stwierdzono istotng ujemng korelacje
pomiedzy NT-proBNP a stezeniem zelaza (p = —0,325; p < 0,001). Oznacza to, ze wyzsze
stezenia NT-proBNP byly zwigzane z nizszym poziomem zelaza w surowicy. Analiza
wykazata rowniez istotng dodatnig korelacje pomiedzy CA-125 a stezeniem miedzi
(p = 0,331; p < 0,001), wskazujaca, ze wyzsze wartosci CA-125 wspdtwystepowaty
z wyzszymi st¢zeniami miedzi. Nie stwierdzono natomiast istotnych statystycznie korelacji
pomiedzy CA-125 a zelazem oraz pomig¢dzy miedzig a zelazem. Uzyskane wyniki sugeruja,
ze wyzsze stezenia NT-proBNP oraz CA-125 sg zwigzane ze wzrostem st¢zenia miedzi oraz

spadkiem stezenia zelaza.
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5. DYSKUSJA

Przewlekta niewydolno$¢ serca stanowi istotny problem wspotczesnej medycyny ze
wzgledu na przewlekly charakter schorzenia, stale rosnaca liczbe chorych, oraz wysoka
$miertelnos¢. Pomimo cigglego postepu diagnostyki i terapii wcigz poszukiwane sg nowe
parametry mogace dokladniej odzwierciedla¢ stan kliniczny pacjentow, stopien
zaawansowania choroby oraz ryzyko wystgpienia niekorzystnych zdarzen i powiklan.
W ostatnich latach coraz wigksza uwage zwraca si¢ na znaczenie parametréw klinicznych,
laboratoryjnych oraz hemodynamicznych, jako potencjalnych wskaznikéw prognostycznych
u pacjentéw z HF. Warto jednak podkresli¢, iz wyniki dostepnych badan nie zawsze pozostaja
jednoznaczne, co moze wynika¢ z rdéznic dotyczacych charakterystyki badanych grup,
metodologii badan, czasu pomiaréw czy rodzaju analizowanych parametrow. Z tego wzgledu
dalsza analiza zalezno$ci pomigdzy ocenianymi wskaznikami, a przebiegiem niewydolnos$ci
serca wydaje si¢ istotna zarowno z punktu widzenia klinicznego, jak i praktyki

pielggniarskie;j.

Réznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP pomie¢dzy grupa badana

a kontrolna

W badaniu wlasnym wykazano istotne réznice w stezeniach NT-proBNP, CA-125,
zelaza oraz miedzi pomigdzy pacjentami z przewlekla niewydolnos$cig serca a osobami

zdrowymi z grupy kontrolnej. Uzyskane wyniki sa zgodne z obserwacjami wielu autorow.

W odniesieniu do NT-proBNP Masson i wsp. w analizie badania Val-HeFT
obejmujacej ponad 4300 pacjentéw z CHF wykazali, iz wyzsze stezenia NT-proBNP
u chorych byly zwigzane z gorszym rokowaniem oraz bardziej zaawansowang
niewydolnoscig serca. NT-proBNP o0znaczano w pg/mL, a mediana st¢zenia u pacjentow z HF
wynosita okoto 974 pg/mL. Autorzy podkreslali, ze wartosci byly wielokrotnie wyzsze niz
obserwowane u oso6b zdrowych, u ktérych NT-proBNP nie przekraczato 125 pg/mL [115].
Folga i wsp. w swym badaniu analizowali 65 pacjentoéw z CHF z obnizong frakcja wyrzutowa
z rytmem zatokowym. Pacjenci znajdowali si¢ w klasach NYHA II-IV. NT-proBNP
oznaczano w pg/mL, a jego mediana stgzenia wynosita okoto 1754 pg/mL [116]. W badaniu
wlasnym mediana NT-proBNP wynosita 597 pg/mL w grupie badanej oraz 69 pg/mL

w grupie kontrolnej.
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W odniesieniu do markera nowotworowego CA-125 coraz wigcej badan wskazuje, iz
parametr ten moze mie¢ znaczenie nie tylko w chorobach nowotworoych, ale rowniez w CHF.
D’Aloia i wsp. w swym badaniu zbadali az 286 pacjentow z przewleklg niewydolnoscia serca
w klasach NYHA I-IV. CA-125 oznaczano w U/mL. Srednia warto§¢ CA-125 w calej grupie
wynosita 68 + 83 U/mL. Warto$ci przekraczajace norme laboratoryjng (>35 U/mL)
stwierdzono u 53% pacjentow. W grupie kontrolnej wartosci CA-125 nie przekraczaty tej
normy [117]. Nuafiez i wsp. wykazali, iz stezenia CA-125 sg istotnie wyzsze u pacjentow
z niewydolno$cig serca niz u oséb zdrowych. Dokonujgc przegladu dotyczacego CA-125
w HF wskazali oni, iz u pacjentow z CHF wartosci CA-125 najczgsciej pozostajag w zakresie
okoto 20-60 U/mL, natomiast u oso6b zdrowych zazwyczaj nie przekraczaja wartoSci
35 U/mL [118]. Mifiana i wsp. analizowali grup¢ pacjentow z HFpEF; oceniali oni zaleznos¢
pomiedzy stezeniem CA-125 a ryzykiem ponownej hospitalizacji. Mediana stezenia CA-125
wynosita 38,3 U/mL (IQR 19,0-90,0), natomiast mediana NT-proBNP 2924 pg/mL (IQR
1590-5447). Autorzy wykazali, ze wyzsze wartoSci CA-125 wigzaly si¢ z wigkszym
ryzykiem ponownych hospitalizacji oraz gorszym rokowaniem [119]. Kouris i wsp. takze
oceniali pacjentow z CHF. Wykazali oni zaleznos$¢ pomiedzy st¢zeniem CA-125 a nasileniem
HF. Mediana stezenia CA-125 w calej grupie wynosita 22,4 U/mL (11,5-48,9), natomiast
wyzsze warto$ci obserwowano u pacjentow z bardziej zaawansowang niewydolnos$cig serca
[120]. Ng i wsp. w swym badaniu z 2025 roku wykazali wyzsze stezenia CA-125 u pacjentow
z dysfunkcja prawej komory niz u pacjentow bez cech dysfunkcji. Mediana stezenia CA-125
wynosita odpowiednio 23 kU/L (21-47) oraz 16 kU/L (12-20). Warto zaznaczy¢, ze
w cytowanym badaniu CA-125 oznaczano w kU/L, jednak jednostka ta jest rownowazna
stosowanej powszechnie jednostce U/mL, co umozliwia porownanie wynikow [121]. Folga
I wsp. oceniali jednocze$nie NT-proBNP oraz CA-125 u pacjentow z CHF. Mediana CA-125
wynosita okoto 24,19 U/mL, natomiast NT-proBNP okoto 1754 pg/mL. W badaniu wiasnym
mediana stezenia CA-125 wynosita 12 (8;31) U/mL w grupie badanej oraz 10 (7;14) U/mL
w grupie kontrolnej. Moze to sugerowac, ze CA-125 odzwierciedla nie tylko przecigzenie

objetosciowe, ale rowniez przewlekly stan zapalny towarzyszacy HF [116].

Biorac pod uwage stezenie zelaza w surowicy krwi Jankowska i wsp. ocenili ponad
500 pacjentéw z CHF z rytmem zatokowym. Zelazo oznaczane w badaniu byto w pg/dL.
Srednie stezenie zelaza u pacjentéw z HF bylo nizsze niz u 0s6b zdrowych i wynosito okoto
70-80 pg/dL, natomiast w populacji zdrowej przekraczato 100 pg/dL. Autorzy badania

wykazali, ze pacjenci z nizszym stezeniem zelaza mieli wyzsze klasy NYHA oraz wyzsze
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wartosci stezenia NT-proBNP[122]. Graham i wsp. podkreslili, iz niedobér zelaza moze
dotyczy¢é nawet okoto 50% pacjentow z przewlekla niewydolnosécig serca, podczas gdy
w populacji zdrowej wystepuje znacznie rzadziej. Autorzy wskazywali, ze zaburzenia
gospodarki zelazowej w niewydolnos$ci serca mogg wynikac z przewlektego stanu zapalnego,
wzrostu st¢zenia hepcydyny i zaburzen wchtaniania jelitowego [123]. W badaniu FAIR-HF,
ktoére obejmowato 459 pacjentéw z przewlekla niewydolnoscig serca i niedoborem zelaza
srednia ferrytyna wynosita okoto 63 pg/L, a TSAT okoto 15%, co réwniez potwierdzato
znaczace zaburzenia gospodarki zelazowej u pacjentow z HF. W badaniu wlasnym mediana
stezenia zelaza wynosila 76 (56;110) ug/dL w grupie badanej oraz 96 (75;120) pg/dL
w grupie kontrolnej [124].

W odniesieniu do stgzenia miedzi liczba badan jest do$¢ ograniczona w poroéwnaniu
do NT-proBNP czy zelaza, jednak dostgpne publikacje rowniez wskazuja na rdznice
pomiedzy pacjentami z HF a osobami zdrowymi. Aksu i wsp. analizowali w badaniu
40 mezczyzn z przewlekla niewydolnos$cig serca oraz 19 zdrowych 0sob stanowigcych grupe
kontrolng. Wszyscy pacjenci pozostawali w rytmie zatokowym. MiedZ oznaczano w pg/dL,
a NT-proBNP w ng/L. Srednie stezenie miedzi u pacjentéw z HF wynosito okoto 118 pg/dL,
natomiast w grupie kontrolnej okoto 98 pg/dL. Po przeliczeniu na jednostki stosowane
w badaniu wtasnym odpowiada to wartosciom okoto 1180 ug/L oraz 980 pg/L. Dodatkowo
pacjenci z NT-proBNP >1000 ng/L mieli wyzsze stezenia miedzi niz osoby z nizszym
NT-proBNP [125]. Liu i wsp. w metaanalizie z 2024 roku wykazali, Ze st¢zenia miedzi byty
istotnie wyzsze u pacjentow z HF niz u osob zdrowych. W wigkszosci analizowanych badan
srednie stezenia miedzi u pacjentéw z HF przekraczaty 110 pg/dL, co odpowiada warto§ciom
>1100 pg/L, natomiast u osob zdrowych wynosity zwykle okoto 90-100 pg/dL, czyli okoto
900-1000 pg/L. Autorzy sugerowali, ze wyzsze st¢zenia miedzi moga by¢ zwigzane
z nasileniem przewleklego stanu zapalnego oraz stresu oksydacyjnego towarzyszacego
niewydolnosci serca. W badaniu wlasnym mediana st¢zenia miedzi wynosita 1090 (945;1270)
ug/L w grupie badanej oraz 789 (711;904) ug/L w grupie kontrolnej. Uzyskane wyniki moga
sugerowaé zwigzek pomigdzy zaburzeniami gospodarki miedziowej, stresem oksydacyjnym
oraz progresja przewleklej niewydolnosci serca [126]. Podsumowujac, uzyskane w badaniu
wlasnym réznice pomiedzy osobami zdrowymi a pacjentami z przewlekta niewydolnoscig
serca sg zgodne z obserwacjami innych autorow. Wyzsze stezenia NT-proBNP i CA-125

moga §wiadczy¢ o przewleklym przecigZzeniu hemodynamicznym i zastoju, natomiast réznice
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dotyczace zelaza i miedzi mogg wskazywac na wspotistnienie przewleklego stanu zapalnego,

stresu oksydacyjnego oraz zaburzen metabolicznych charakterystycznych dla przewlektej HF.

Réznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zaleznos$ci od plci

w grupie badanej

W badaniu wlasnym analizowano zalezno$¢ pomigdzy plcig a stezeniami miedzi,
zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP u pacjentdow z CHF. Analizujac badania dotyczace peptydu
NT-proBNP liczne badania wskazuja, iz kobiety prezentuja wyzsze st¢zenia peptydow
natriuretycznych w por66.niau z grupg mezczyzn, zarOwno w populacji ogodlnej, jak
i w grupie pacjentow z niewydolnoscig serca. W 2024 roku Birrell i wsp. wskazali, iz
interpretacja NT-proBNP powinna uwzglgdniaé ple¢, poniewaz kobiety czeSciej osiggaja
wyzsze warto$ci tego biomarkera niz m¢zczyzni przy podobnym stopniu niewydolnos$ci serca.
Faxén 1 wsp. w swoim badaniu wykazali, Zze kobiety maja wyzsze stezenia NT-proBNP niz
mezczyzni. Mediana NT-proBNP u kobiet wynosita 923 ng/L, natomiast u mgzczyzn
647 ng/L, réznica ta byla istotna statystycznie (p <0,001) [127]. Aimo i wsp. réwniez
wykazali, iz kobiety z przewlekla niewydolno$cia serca prezentuja wyzsze wartosci
NT-proBNP niz mezczyzni. Autorzy podkreslili w badaniu, iz zalezno$¢ utrzymywata sie
réwniez po korekcji o wiek, BMI oraz frakcj¢ wyrzutowa lewej komory (p <0,01) [128]. Ying
I wsp. w swym badaniu analizowali zalezno$¢ pomiedzy hormonami plciowymi, a NT-
proBNP i wykazali oni wyzsze st¢zenia NT-proBNP u kobiet (p <0,01) [129]. Vergaro i wsp.
wykazali, iz mediany st¢zen NT-proBNP nie roznity si¢ istotnie pomiedzy kobietami
i mezczyznami z CHF i wynosity odpowiednio 1540 ng/L oraz 1505 ng/L (p = 0,408).
Autorzy zwrdcili natomiast uwage na roznice w wartosciach prognostycznych tego
biomarkera. Optymalne wartosci odciecia NT-proBNP dla oceny ryzyka sercowo-
naczyniowego byty okoto 30% wyzsze u kobiet niz u m¢zczyzn i wynosity odpowiednio 2339
ng/L oraz 2145 ng/L. W badaniu wilasnym mediany stgzen NT-proBNP wynosity
534 (207; 4421) pg/mL u kobiet oraz 600 (269; 1184) pg/mL u mezczyzn (p= 0,944).
Niniejsze rozbieznosci pomigdzy wynikami poszczegdlnych badan mogg wynika¢ gtownie
z roznic w liczebnos$ci grup, wieku pacjentow, frakcji wyrzutowej lewej komory, fenotypu HF

oraz obecnosci chorob wspotistniejacych [130].

W odniesieniu do CA-125 w badaniu wlasnym nie wykazano istotnych statystycznie
réznic pomiedzy kobietami a mezczyznami (p = 0,682). Mediana stezenia CA-125 wynosila

11 (8;43) U/mL u kobiet oraz 12 (7;28) U/mL u m¢zczyzn. Wynik ten moze sugerowaé, iz
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stezenie CA-125 u pacjentow z CHF jest bardziej zwigzane z nasileniem przewleklego zastoju
1 przecigzenia objegtosciowego niz z samg plcig pacjentdow. Biorac pod uwage dane
literaturowe dotyczace wplywu pici na stezenie CA-125 u pacjentow z HF sg bardzo
ograniczone i niejednoznaczne. Wigkszos¢ badan skupia si¢ gtdwnie na zalezno$ci pomigdzy
CA-125, a klas3 HF wedlug skali NYHA, nasileniem objawow HF, przecigzeniem
objetosciowym oraz rokowaniem. Ple¢ natomiast nie stanowila istotnego czynnika
wplywajgcego na stezenia tego markera. Mifana i wsp. w swoim badaniu nie stwierdzili
istotnych roznic zwigzanych z plcig [119]. Podobne obserwacje przedstawili D’Aloia i wsp.,
gdyz oni rowniez nie wykazali jednoznacznego wplywu plci na stezenia markera CA-125
[117]. W badaniu Nufieza i wsp. zalezno$¢ w stgzeniu CA-125 od plci rowniez nie byla

istotna klinicznie [118].

W odniesieniu do gospodarki zelazowej réznice pomigdzy kobietami i me¢zczyznami
sa dobrze udokumentowane. W badaniach grupa kobiet najczesciej prezentuje nizsze stezenia
zelaza w porrwnaniu do grupy me¢zczyzn. Graham i wsp. wskazali, iz niedobor zelaza jest
czestszy u pacjentdow z CHF niezaleznie od plci, jednak kobiety moga by¢ bardziej narazone
na zaburzenia gospodarki zelazowej [123]. Masini i wsp. w swym badaniu analizowali
4422 pacjentdow ambulatoryjnych z HF i wykazali, iz niedobor zZelaza byt czgstszy u kobiet
oraz u pacjentow z bardziej nasilonymi objawami HF. W badaniu wtasnym nie wykazano
istotnych statystycznie roznic st¢zenia zelaza pomigdzy kobietami a mezczyznami
(p = 0,222). Mediana stezenia zelaza wynosita 74 (50;99) ug/dL lub pg/dl u kobiet oraz
79 (58;112) pg/dl u mezczyzn [131].

W przypadku miedzi dane dotyczace wptywu plci sa mniej jednoznaczne. Liu 1 wsp.
wykazali, Ze pacjenci z HF maja wyzsze stezenia miedzi niz osoby zdrowe, jednak autorzy
zwrocili rowniez uwage na duzg niejednorodno$¢ wynikoéw pomiedzy badaniami [126]. Cze$¢
publikacji sugeruje, ze kobiety moga prezentowa¢ wyzsze st¢zenia miedzi niz me¢zczyzni, cO
moze by¢ zwigzane z wptywem estrogenéw na metabolizm miedzi. Guo i wsp. w 2025 roku
przeanalizowali 5139 uczestnikow NHANES i wykazali istotno$¢ z plcia — zaleznosé
pomiedzy wyzszym stezeniem miedzi a HF byla silniejsza u me¢zczyzn niz u kobiet.
W badaniu wtasnym mediana stezenia miedzi wynosita 926 (718;1150) pg/L u kobiet oraz
1107 (960;1323) pg/L u mezczyzn. W badaniu wykazano istotnie statystycznie wyzsze
stezenia miedzi u m¢zczyzn niz U kobiet (p = 0,002) [132].
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Réznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zaleznos$ci od wieku

w grupie badanej

W badaniu wlasnym dokonano analizy zalezno$ci pomiedzy wiekiem pacjentow
a stezeniami miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP u o0séb z przewlekta niewydolnoscia
serca. W odniesieniu do NT-proBNP liczne badania wskazuja na dodatnig korelacje
pomiedzy wiekiem a stezeniem peptydoéw natriuretycznych. Lundgren i wsp. przeanalizowali
14 962 pacjentdéw i1 wykazali, iz st¢zenia NT-proBNP wzrastaty wraz z wiekiem, szczegolnie
u 0s0b po 75. roku zycia, niezaleznie od pici. Autorzy wskazali, ze wiek nalezatl do istotnych
czynnikow zwigzanych z wyzszymi wartosciami NT-proBNP [133]. Vergaro i wsp.
analizujac 4540 pacjentow z CHF wykazali, ze osoby starsze cze$ciej osiagaly wysokie
wartosci NT-proBNP [134]. Hedberg i wsp. wykazali réwniez dodatnig korelacj¢ migdzy
wiekiem a NT-proBNP. W badaniu populacyjnym, w ktorym oceniano echokardiograficzne
wskazniki funkcji serca, wiek nalezal do najsilniej skorelowanych zmiennych
z log-NT-proBNP [135]. Faxén i wsp. wykazali, ze starsi pacjenci prezentowali wyzsze
stezenia NT-proBNP niezaleznie od pici i frakcji wyrzutowej lewej komory [136]. Zhang
i wsp. rowniez wykazali dodatnig korelacje pomigdzy wiekiem a NT-proBNP. W badaniu
wlasnym  wspolczynnik  korelacji pomiedzy wiekiem a NT-proBNP  wynosit

(rho = - 0,223; p = 0,023) [137].

W badaniu wlasnym nie wykazano istotnej statystycznie korelacji pomigedzy wiekiem
a stezeniem CA-125 (rho = -0,103; p = 0,300). Dostepne dane literaturowe wskazuja, iz
stezenie CA-125 jest zwigzane przede wszystkim z nasileniem zastoju zylnego, przecigzeniem
objetosciowym oraz stopniem zaawansowania niewydolnosci serca. D’Aloia 1 wsp. wykazali,
ze warto$ci CA-125 wzrastajg wraz z nasileniem HF. Autorzy nie wskazywali jednak wieku
pacjentow, jako niezaleznego czynnika wplywajacego na stezenie tego markera [117].
Podobne obserwacje przedstawili Nufiez i wsp., ktorzy wykazali, iz CA-125 korelowat
gléwnie z obecno$cig przewleklego zastoju, wysiekow do jam ciata oraz nasileniem objawow
niewydolnosci serca, natomiast wiek nie nalezat do gltownych czynnidéw wahan stezenia
CA-125 [118]. Marinescu i wsp. w przegladzie z 2024 wskazali, iz wptyw wieku na wartosci
markera CA-125 pozostaje stabo udokumentowany [114].

W badaniu wlasnym wykazano istotng ujemng korelacje pomigdzy wiekiem
a stezeniem zelaza (rho = - 0,258; p = 0,009), co wskazuje, ze wraz z wiekiem dochodzito do

obnizania jego stezenia w surowicy. Uzyskany wynik znajduje potwierdzenie w dostepnej
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literaturze. Gan i wsp. w 2025 roku przeanalizowali 2050 pacjentow z CHF i podkreslili, iz
zaburzenia gospodarki zelazowej nasilaja si¢ wraz z progresja choroby i najczesciej wystepuja
u starszych pacjentow. Graham 1 wsp. zwrécili réwniez uwage na to, iz u osob starszych
z CHF obserwuje si¢ niedobor zelaza wynikajacy z przewleklego stanu zapalnego,
wspotistnienia choréb przewleklych, zwigkszonej aktywnosci hepcydyny, czy zaburzen
wchlaniania jelitowego. Jankowska 1 wsp. wykazali, ze czegstos¢ wystepowania niedoboru

zelaza wzrasta wraz z wiekiem i stopniem zaawansowania HF [122].

Badanie wtlasne nie wykazano istotnej statystycznie korelacji pomiedzy wiekiem
a stgzeniem miedzi (rho =- 0,171; p = 0,084). Liu i wsp. w swym badaniu zwrdcili uwagg na
znaczng rozbiezno$¢ wynikéw oraz brak wystarczajacych danych umozliwiajacych oceng
wplywu wieku na st¢zenie miedzi [126]. Podobne obserwacje przedstawili Guo i wsp.
jednakze wiek nie byt analizowany w ich badaniu, jako niezalezny czynnik wptywajacy na
stezenie tego pierwiastka [132]. Brak istotnej korelacji pomigdzy wiekiem a stgzeniem miedzi
w badaniu wlasnym moze wynika¢ z faktu, iz st¢zenie tego pierwiastka jest prawdopodobnie
bardziej zwigzane z aktywnoscig procesow zapalnych, stresem oksydacyjnym oraz stopniem

zaawansowania niewydolnosci serca niz z samym wiekiem pacjenta.

Roéznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zaleznoS$ci od wartosci

wskaznika BMI w grupie badanej

W badaniu wlasnym nie wykazano istotnych statystycznie rdéznic st¢zen miedzi,
zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP pomi¢dzy pacjentami nalezacymi do réznych kategorii BMI
(p > 0,05). Niniejsze wyniki mogg sugerowac, ze masa ciala nie stanowila istotnego czynnika
wpltywajacego na wartosci analizowanych biomarkerow w badanej grupie pacjentow
z przewlekta niewydolnoscia serca. Najlepiej udokumentowana zalezno$¢ dotyczy
NT-proBNP. Horwich i wsp. analizowali pacjentoéw z CHF i wykazali odwrotng zalezno$¢
pomiedzy BMI a stezeniem BNP. Pacjenci z wyzszym BMI prezentowali nizsze st¢zenia
peptydéw natriuretycznych pomimo podobnego zaawansowania HF [138]. Podobne wyniki
uzyskali Das i wsp. wykazali oni istotng ujemng korelacje pomiedzy BMI a NT-proBNP
(r = -0,29; p <0,001). Zjawisko to okreslane jest jako ,,natriuretic peptide obesity paradox”
1 moze wynika¢ ze zwigkszonego klirensu peptydow natriuretycznych przez tkanke

thuszczowa [139].
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W przeciwienstwie do NT-proBNP wptyw BMI na stgzenie CA-125 jest o wiele
stabiej udokumentowany. Mifiana i wsp. wykazali, ze st¢zenia CA-125 byly zwigzane przede
wszystkim z nasileniem objawoéw HF, przecigzeniem obj¢tosSciowym oraz ryzykiem
rehospitalizacji. Autorzy nie wykazali jednoznacznego wptywu BMI na wartosci tego
markera [119]. Podobne obserwacje przedstawili Nufiez i wsp., ktorzy podkreslili, ze CA-125
odzwierciedla gléwnie stopien zastoju zylnego i przecigzenia objg¢tosciowego, a nie cechy
antropometryczne pacjentow [118]. W badaniu wiasnym nie wykazano istotnych rdznic

stezen CA-125 pomiedzy kategoriami BMI (p = 0,45).

Bioragc pod uwage wpltyw wskaznika BMI na st¢zenie zelaza Masini i wsp.
przanalizowali grupe pacjentéw z CHF i wykazali, ze niedobdr zelaza byt czgsty niezaleznie
od wartosci wskaznika BMI [131]. Graham i wsp. wskazywali, ze zaburzenia gospodarki
zelazowe] u pacjentow z HF s3a zwigzane gléwnie z przewleklym stanem zapalnym,
zaburzeniami wchtaniania i wspolistniejagcymi chorobami przewlektymi. Warto jednak
podkresli¢, iz u pacjentdow z nadwaga i1 otyloScia moze wystepowaé tzw. funkcjonalny
niedobdr zelaza. W przebiegu przewleklego stanu zapalnego dochodzi do zwigkszonego
wydzielania hepcydyny, ktora ogranicza uwalnianie Zelaza z zapasow ustrojowych oraz jego
wchlanianie w przewodzie pokarmowym. Z tego wzgledu prawidlowe lub podwyzszone BMI
nie musi wigzac si¢ z wyzszymi stgzeniami zelaza w surowicy [123]. W badaniu wlasnym nie
wykazano istotnych roznic st¢zenia zelaza pomiedzy kategoriami BMI (p = 0,051). Wynik ten

moze wskazywac, iz BMI nie wptywalo istotnie na gospodarke zelazowa w badanej grupie.

Dane dotyczace zaleznoSci pomiedzy wskaznikiem BMI a stezeniem miedzi
u pacjentow z CHF sa znaczaco ograniczone. Guo i wsp. wykazali zwigzek pomigdzy
wyzszymi stezeniami miedzi a wystgpowaniem HF, natomiast nie potwierdzili
jednoznacznego wptywu BMI na stezenie tego pierwiastka [132]. Liu i wsp. w metaanalizie
nie wskazali BMI jako istotnego czynnika wptywajacego na stgzenia miedzi u pacjentow
z HF [126]. W badaniu wlasnym nie wykazano istotnych roéznic st¢zenia miedzi pomig¢dzy

kategoriami BMI (p = 0,666).

Réznice w stezeniach miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w zaleznosci od typu

niewydolnosci serca wedlug LVEF

W badaniu wlasnym nie wykazano istotnych statystycznie roznic st¢zen miedzi,

zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP pomiedzy pacjentami z réznymi typami niewydolnosci
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serca klasyfikowanymi wedlug frakcji wyrzutowej lewej komory, tj. HFrEF, HFmrEF
I HFpEF. W odniesieniu do NT-proBNP dane wskazujg, iz st¢zenie tego biomarkera jest
zazwyczaj wyzsze u pacjentow z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory. Obokata i wsp.
wykazali wyzsze mediany NT-proBNP u pacjentoéw z HFrEF (820 pg/mL; IQR 323-1890)
niz u pacjentow z HFpEF (341 pg/mL; IQR 135-994; p <0,001) [140]. Podobne obserwacje
przedstawili Vergaro i wsp., ktorzy wykazali najwyzsze warto$ci NT-proBNP u pacjentow
z HFrEF, nizsze u chorych z HFmrEF oraz najnizsze w grupie HFpEF [141]. Aimo i wsp.
zwrocili uwage, ze zakresy warto§ci NT-proBNP pomiedzy poszczegdlnymi fenotypami HF
czesto sie naktadaja, a sama frakcja wyrzutowa odpowiada jedynie za czg$¢ zmiennosci tego
parametru [142]. W badaniu wlasnym nie wykazano istotnych réznic stezen NT-proBNP

pomiegdzy typami niewydolnosci serca wedtug LVEF (p = 0,963).

W odniesieniu do markera CA-125 dost¢pne dane literaturowe wskazuja, ze stezenie
tego markera jest zwigzane przede wszystkim z nasileniem zastoju zylnego, przecigzeniem
objetosciowym oraz stopniem zaawansowania klinicznego niewydolno$ci serca, natomiast
jego zalezno$¢ od frakcji wyrzutowej lewej komory pozostaje mniej jednoznaczna. Nufiez
I wsp. wykazali, ze wyzsze stezenia CA-125 obserwowano u pacjentow z wigkszym
nasileniem objawow niewydolnos$ci serca, obecnosciag przewleklego zastoju oraz wyzsza klasa
NYHA, niezaleznie od wartosci LVEF [118]. D’Aloia i wsp., podkreslili, ze CA-125
odzwierciedla przede wszystkim stopien przecigzenia objetosciowego i nasilenie zastoju, a nie
samg funkcj¢ skurczowa lewej komory [117]. W badaniu wiasnym nie wykazano istotnych
roznic stezen CA-125 pomiedzy pacjentami z HFrEF, HFmrEF oraz HFpEF (p = 0,938).

Uzyskany wynik pozostaje zgodny z obserwacjami innych autorow.

W odniesieniu do stezenia zelaza u pacjentow z CHF dostgpne dane literaturowe
wskazuja, iz niedobor Zelaza jest czgstym zaburzeniem wystepujacym w tej grupie pacjentow
niezaleznie od fenotypu choroby okreslanego na podstawie LVEF. Masini i wsp. podkreslili,
ze niedobor zelaza byt powszechny we wszystkich fenotypach niewydolnosci serca;
najczesciej wystepowat on u pacjentow z HFpEF niz u chorych z HFrEF. Pacjenci z HFpEF
czesciej charakteryzowali si¢ obnizonym stgzeniem zelaza w surowicy [131]. Lindberg i wsp.,
oceniali czgsto$¢ wystepowania niedoboru zelaza w zaleznoS$ci od typu niewydolnosci serca.
W ich badaniu réznice pomigdzy grupami byly niewielkie, co sugeruje, ze zaburzenia
gospodarki zelazowej mogg wystepowac niezaleznie od wartosci LVEF [143]. Jankowska

I wsp. podkreslili, ze zaburzenia gospodarki zelazowej moga rozwija¢ si¢ niezaleznie od
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fenotypu HF [122]. W badaniu wlasnym nie wykazano istotnych roznic st¢zenia zelaza
pomie¢dzy pacjentami z HFrEF, HFmrEF oraz HFpEF (p = 0,051). Uzyskany wynik pozostaje

zatem zgodny z obserwacjami innych autorow.

W odniesieniu do miedzi liczba badan analizujacych zalezno$¢ pomigdzy stezeniem
tego pierwiastka a typem HF wedlug LVEF jest ograniczona. Dost¢pne dane wskazuja, iz
zaburzenia gospodarki miedziowej moga odgrywac istotng rolg w patogenezie przewleklej
niewydolnosci serca niezaleznie od jej fenotypu. Liu i wsp. zwrdcili uwage na duze
zroznicowanie wynikoOw pomi¢dzy badaniami oraz brak wystarczajagcych danych
umozliwiajacych ocen¢ roznic stezeh miedzi pomigdzy poszczegdlnymi fenotypami
niewydolnos$ci serca [126]. Podobne obserwacje przedstawili Guo i wsp., ktorzy nie wykazali
jednoznacznych roznic stezeh miedzi pomigdzy poszczegdlnymi fenotypami HF
klasyfikowanymi wedtug LVEF [132]. W badaniu wtasnym nie wykazano rowniez istotnych

roznic stgzen miedzi pomigdzy pacjentami z HFrEF, HFmrEF oraz HFpEF (p =0,642).
Korelacje pomiedzy stezeniami miedzi, Zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP

W badaniu wlasnym wykazano istotng dodatnig korelacj¢ pomiedzy stezeniami
NT-proBNP i CA-125 (p = 0,521; p <0,001). Oznacza to, ze wraz ze wzrostem st¢zenia
NT-proBNP obserwowano wzrost stezenia CA-125. Uzyskany wynik znajduje potwierdzenie
w dostepnej literaturze. Nufiez i wsp. wykazali istotng dodatnig zalezno$¢ pomiedzy CA-125
a NT-proBNP u pacjentéw z CHF. Autorzy podkreslili, Ze oba biomarkery odzwierciedlaja
rozne aspekty zaawansowania HF — NT-proBNP jest markerem aktywacji neurohormonalnej
I przecigzenia $ciany migsnia sercowego, natomiast CA-125 odzwierciedla stopien zastoju
zylnego oraz przecigzenia obje¢tosciowego [118]. Podobne obserwacje przedstawili D’Aloia
1 wsp., ktorzy wykazali rownoczesny wzrost stezen CA-125 1 markerow niewydolnoS$ci serca
wraz z pogarszaniem si¢ klasy NYHA [117]. W przeprowadzonej analizie wykazano rowniez
istotng dodatnia korelacj¢ pomiedzy stezeniem NT-proBNP a stgzeniem miedzi
(p = 0,366; p <0,001). Wynik ten pozostaje zgodny z obserwacjami Aksu i wsp. Autorzy
wykazali, ze pacjenci z wyzszymi stezeniami NT-proBNP charakteryzowali si¢ jednocze$nie
wyzszymi stezeniami miedzi w surowicy. Sugerowano, ze wzrost stezenia miedzi moze by¢
zwigzany z nasileniem proceséw zapalnych 1 stresu oksydacyjnego towarzyszacych progresji

niewydolnosci serca [125].
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Jednoczes$nie stwierdzono istotng ujemna korelacje pomiedzy NT-proBNP a stezeniem
zelaza (p = —0,325; p < 0,001). Oznacza to, ze wyzszym wartosciom NT-proBNP
towarzyszyly nizsze stezenia zelaza w surowicy. Wynik ten jest zgodny z obserwacjami
Masini 1 wsp., ktorzy wykazali, ze pacjenci z niedoborem zelaza prezentowali wyzsze
stezenia NT-proBNP oraz gorsze rokowanie [131]. Podobne obserwacje przedstawili Graham
i wsp., wskazujac, ze przewlekly stan zapalny, zwigkszona aktywno$¢ hepcydyny oraz
progresja HF moga prowadzi¢ do ograniczenia dostepnosci zelaza przy jednoczesnym
wzroscie markerow zaawansowania choroby [123]. Analiza wykazata rowniez istotng
dodatnia korelacj¢ pomiedzy stezeniem CA-125 a stgzeniem miedzi (p = 0,331; p < 0,001).
Dane literaturowe dotyczace bezposredniej zaleznosci pomiedzy CA-125 a miedzig s3
znacznie ograniczone, oba parametry wykazuja zwigzek z nasileniem HF i gorszym
rokowaniem. Mozliwe jest zatem, ze obserwowana korelacja odzwierciedla wspdlne
mechanizmy patofizjologiczne zwigzane z progresja niewydolnosci serca. W badaniu
wlasnym nie stwierdzono natomiast istotnych korelacji pomiedzy CA-125 a st¢zeniem zelaza
oraz pomiedzy stezeniem miedzi a stezeniem zelaza (p >0,05). Podobnie w dostgpnej
literaturze brakuje jednoznacznych dowodow potwierdzajacych istnienie bezposrednich

zalezno$ci pomigdzy tymi parametrami u pacjentoéw z CHF.
Ograniczenia badania

Przeprowadzone badanie posiada kilka ograniczen, ktore nalezy uwzgledni¢ podczas
interpretacji uzyskanych wynikéw. Jednym z nich jest stosunkowo niewielka liczebno$é
badanej grupy, co moglo ograniczy¢ mozliwo$¢ wykazania subtelnych zaleznosci pomiedzy
analizowanymi parametrami, szczegolnie w podgrupach wyodrebnionych ze wzgledu na ptec,
kategoric BMI czy typ niewydolnosci serca. Ponadto badanie miato charakter
jednoosrodkowy, co moze ogranicza¢ mozliwo$¢ uogdlnienia wynikow na cata populacje
pacjentow z przewlekla niewydolno$cig serca. Kolejnym ograniczeniem jest przekrojowy
charakter badania, ktéry umozliwia ocen¢ wspotwystepowania okreslonych zjawisk, jednak
nie pozwala na okreslenie zaleznos$ci przyczynowo-skutkowych pomigdzy analizowanymi
biomarkerami. Dodatkowo oznaczenia miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP wykonano
jednorazowo, bez oceny ich zmian w czasie. Nalezy réwniez uwzgledni¢ potencjalny wplyw
czynnikow wspoéhistniejacych, takich jak leczenie farmakologiczne, czy indywidualne réznice

metaboliczne, ktore mogly wptywac na wartosci badanych parametréw.

62



Kierunki dalszych badan

W przysztosci zasadne wydaje si¢ przeprowadzenie badan obejmujacych wigksze
grupy pacjentow oraz populacje wieloosrodkowe, co pozwolitoby na zwigkszenie mocy
statystycznej analiz i lepszg oceng zaleznosci pomi¢dzy badanymi biomarkerami. Szczegdlnie
interesujace byloby przeprowadzenie badan prospektywnych umozliwiajacych oceng zmian
stezen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP w przebiegu choroby oraz ich zwigzku

z rokowaniem, ryzykiem hospitalizacji 1 Smiertelnoscia.

Warto réwniez rozszerzy¢ zakres analiz o dodatkowe parametry gospodarki zelazowej,
takie jak ferrytyna, transferyna, wysycenie transferyny (TSAT) czy hepcydyna, a takze
markery stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego. Pozwolitoby to na doktadniejsze poznanie
mechanizmow taczacych zaburzenia gospodarki mikroelementow z progresja przewlektlej
niewydolnosci serca. Istotnym kierunkiem dalszych badan wydaje si¢ takze ocena wartosci
diagnostycznej i prognostycznej jednoczesnego oznaczania NT-proBNP, CA-125, miedzi

oraz parametrow gospodarki zelazowej w codziennej praktyce klinicznej.
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6. WNIOSKI

Na podstawie przeprowadzonego badania sformutowano nastepujace wnioski:

1. Pacjenci z przewlekla niewydolno$ciag serca charakteryzowali si¢ wyzszymi
stezeniami NT-proBNP, CA-125 oraz miedzi, a takze nizszymi st¢zeniami zelaza
W porownaniu z osobami zdrowymi, co moze odzwierciedla¢ wspotwystepowanie
aktywacji neurohormonalnej, przewleklego zastoju oraz zaburzen gospodarki

mikroelementow w przebiegu choroby.

2. Ple¢ wplywata istotnie jedynie na st¢zenie miedzi. Wyzsze wartosci tego pierwiastka
obserwowano u mezczyzn, natomiast st¢zenia zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP nie

roznity si¢ istotnie pomig¢dzy kobietami i mezczyznami.

3. Wraz z wiekiem obserwowano wzrost stezenia NT-proBNP oraz obnizanie st¢zenia
zelaza. Nie wykazano natomiast istotnego zwiazku wieku ze stezeniami CA-125

i miedzi.

4. Kategorie BMI nie wplywaly istotnie na stezenia miedzi, zelaza, CA-125 oraz
NT-proBNP, co sugeruje, ze wartosci analizowanych biomarkeréw s3a zwigzane
przede wszystkim z procesami patofizjologicznymi niewydolnos$ci serca, a nie z masg

ciata pacjentow.

5. Typ niewydolnosci serca okre§lany na podstawie frakcji wyrzutowej lewej komory nie
réznicowal istotnie stgzen miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP, co wskazuje, ze
analizowane parametry mogg odzwierciedla¢ mechanizmy wspdlne dla rdznych

fenotypow przewlektej niewydolnosci serca.

6. Stwierdzono dodatnie korelacje pomigdzy stezeniami NT-proBNP, CA-125 i miedzi
oraz ujemng korelacj¢ pomigdzy NT-proBNP i Zelazem. Wyniki te wskazuja na
wspotistnienie  aktywacji  neurohormonalnej, przewleklego zastoju, stresu
oksydacyjnego oraz zaburzen gospodarki zelazowej w patogenezie 1 progresji

przewlektej niewydolnosci serca.
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STRESZCZENIE W JEZYKU POLSKIM
WSTEP

Niewydolno$§¢ serca jest najpowazniejszym 1 najczg¢stszym  schorzeniem
kardiologicznym na $wiecie. Zgodnie z danymi epidemiologicznymi liczba os6éb z HF stale
ro$nie, a choroba ta stanowi dodatkowo jedng z gtownych przyczyn hospitalizacji w krajach
rozwinigtych oraz prowadzi do wysokiej $miertelnosci spoteczenstwa. Wsrdd najczesciej
oznaczanych wskaznikéw w HF znajduje si¢ NT-proBNP, bedacy jednym z kluczowych
narzgdzi w diagnostyce oraz w ocenie zaawansowania niewydolno$ci serca. Coraz wigksza
uwage zwraca si¢ roOwniez na znaczenie innych parametrow biochemicznych, takich jak
stezenie zelaza 1 miedzi, ktore odgrywaja istotng role w procesach metabolicznych oraz
funkcjonowaniu uktadu sercowo-naczyniowego. Dodatkowo, marker CA-125, tradycyjnie
kojarzony z diagnostyka chorob nowotworowych, znajduje zastosowanie takze w ocenie
pacjentdw z niewydolnos$cia serca, zwlaszcza w konteks$cie przewodnienia i stanu zapalnego.
Analiza jednoczesnych zmian stgzenia tych biomarkerow moze dostarczy¢ cennych

informacji.
CEL

Celem niniejszej pracy byla ocena stgzenia miedzi, zelaza, poziomu markera
nowotworowego CA-125 oraz NT-proBNP u pacjentow z przewlekta niewydolno$cia serca

oraz w grupie kontrolnej u osob zdrowych.
MATERIAL I METODYKA

Badanie prowadzono w okresie 15.11.2023-15.11.2025 roku w Wojewddzkim
Szpitalu Zespolonym w Kielcach. Grupg badanych stanowili pacjenci z rozpoznang
niewydolnoscia serca spetniajacy kryteria wlaczenia 1 wytaczenia z badania. Grupe kontrolna
stanowily natomiast osoby zdrowe. U os6b zakwalifikowanych do obu grup dokonano
pomiarOw antropometrycznych za pomocg atestowanych urzadzen. Po wykonanych
pomiarach antropometrycznych pacjent otrzymywal skierowanie do laboratorium
diagnostycznego ,,DILAB” na wykonanie badan biochemicznych krwi. Oznaczono stezenie

miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP. Uzyskane dane poddano analizie.
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Wykazano istotnie wyzsze stezenia NT-proBNP, CA-125 oraz miedzi oraz istotnie
nizsze stezenia zelaza u pacjentow z przewlekta niewydolnos$cig serca w poréwnaniu z grupa
kontrolng. W analizie uwzgledniajgcej ple¢ stwierdzono istotnie wyzsze stezenia miedzi
u me¢zczyzn niz u kobiet, natomiast nie wykazano istotnych réznic w zakresie stezen zelaza,
CA-125 oraz NT-proBNP. Wiek dodatnio korelowat ze st¢zeniem NT-proBNP oraz ujemnie
ze stezeniem zelaza. Nie stwierdzono istotnych zalezno$ci pomigdzy wiekiem a st¢zeniami
CA-125 oraz miedzi. Kategorie BMI oraz typ niewydolno$ci serca okreslany na podstawie
frakcji wyrzutowej lewej komory nie roznicowaty istotnie st¢zen analizowanych parametrow.
Wykazano dodatnie korelacje pomigdzy stezeniami NT-proBNP i CA-125, NT-proBNP
I miedzi oraz CA-125 i miedzi, a takze ujemng korelacj¢ pomigdzy NT-proBNP i zelazem.

WNIOSKI

Pacjenci z przewlekla niewydolnosciag serca charakteryzowali si¢ wyzszymi
stezeniami NT-proBNP, CA-125 oraz miedzi, a takze nizszymi stezeniami zelaza
w pordéwnaniu z osobami zdrowymi, co moze odzwierciedla¢ wspotwystepowanie aktywacji
neurohormonalnej, przewleklego zastoju oraz zaburzen gospodarki mikroelementow
w przebiegu choroby. Ple¢ wptywata istotnie jedynie na st¢zenie miedzi. Wyzsze wartoSci
tego pierwiastka obserwowano u me¢zczyzn, natomiast stezenia zelaza, CA-125 oraz
NT-proBNP nie roznity si¢ istotnie pomigdzy kobietami i mezczyznami. Wraz z wiekiem
obserwowano wzrost stezenia NT-proBNP oraz obnizanie st¢zenia zelaza. Nie wykazano
natomiast istotnego zwigzku wieku ze stgzeniami CA-125 i miedzi. Kategorie BMI nie
wplywaly istotnie na st¢zenia miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP, co sugeruje, ze
warto$ci analizowanych biomarkerow s3a zwigzane przede wszystkim z procesami
patofizjologicznymi niewydolno$ci serca, a nie z masg ciata pacjentow. Typ niewydolno$ci
serca okreslany na podstawie frakcji wyrzutowej lewej komory nie rdznicowat istotnie st¢zen
miedzi, zelaza, CA-125 oraz NT-proBNP, co wskazuje, ze analizowane parametry moga
odzwierciedla¢ mechanizmy wspdlne dla réznych fenotypoéw przewleklej niewydolnosci
serca. Stwierdzono dodatnie korelacje pomigdzy stezeniami NT-proBNP, CA-125 i miedzi
oraz ujemng korelacje pomigdzy NT-proBNP 1 zelazem. Wyniki te wskazuja na
wspotistnienie aktywacji neurohormonalnej, przewlektego zastoju, stresu oksydacyjnego oraz

zaburzen gospodarki zelazowej w patogenezie 1 progresji przewleklej niewydolnosci serca.
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STRESZCZENIE W JEZYKU ANGIELSKIM

INTRODUCTION

Heart failure (HF) is one of the most serious and prevalent cardiovascular diseases
worldwide. According to epidemiological data, the number of patients with HF continues to
increase, and the disease remains one of the leading causes of hospitalization and mortality in
developed countries. Among the most commonly assessed biomarkers in HF is N-terminal
pro-B-type natriuretic peptide (NT-proBNP), which plays a key role in the diagnosis and
assessment of heart failure severity. Increasing attention is also being paid to other
biochemical parameters, such as serum iron and copper concentrations, which are involved in
numerous metabolic processes and are essential for proper cardiovascular function. In
addition, cancer antigen 125 (CA-125), traditionally associated with oncological diagnostics,
has been shown to be useful in the evaluation of patients with heart failure, particularly in the
context of fluid overload and inflammatory processes. Simultaneous assessment of these
biomarkers may provide valuable information regarding the pathophysiology and progression

of heart failure.
AlM

The aim of this study was to evaluate serum copper, iron, CA-125, and NT-proBNP
concentrations in patients with chronic heart failure and compare them with those observed in

a healthy control group.
MATERIAL AND METHODS

The study was conducted between November 15, 2023, and November 15, 2025, at the
Provincial Integrated Hospital in Kielce, Poland. The study group consisted of patients
diagnosed with chronic heart failure who met the inclusion and exclusion criteria. The control
group comprised healthy individuals. Anthropometric measurements were performed in all
participants using certified equipment. Following the measurements, participants were
referred to the “DILAB” Diagnostic Laboratory for blood biochemical testing. Serum
concentrations of copper, iron, CA-125, and NT-proBNP were determined. The collected data

were subsequently subjected to statistical analysis.

67



RESULTS

Patients with chronic heart failure demonstrated significantly higher concentrations of
NT-proBNP, CA-125, and copper, as well as significantly lower iron concentrations,
compared with the control group. In the sex-based analysis, significantly higher copper
concentrations were observed in men than in women, whereas no significant differences were
found in iron, CA-125, or NT-proBNP concentrations. Age was positively correlated with
NT-proBNP concentration and negatively correlated with iron concentration. No significant
associations were found between age and CA-125 or copper concentrations. BMI categories
and heart failure phenotype classified according to left ventricular ejection fraction (LVEF)
did not significantly affect the concentrations of the analyzed biomarkers. Positive
correlations were observed between NT-proBNP and CA-125, NT-proBNP and copper, as
well as CA-125 and copper. In contrast, a negative correlation was found between NT-
proBNP and iron concentration.

CONCLUSIONS

Patients with chronic heart failure exhibited higher concentrations of NT-proBNP,
CA-125, and copper, as well as lower iron concentrations compared with healthy individuals,
which may reflect the coexistence of neurohormonal activation, chronic congestion, and
disturbances in trace element metabolism during the course of the disease. Sex significantly
influenced only copper concentration, with higher values observed in men, whereas iron, CA-
125, and NT-proBNP concentrations did not differ significantly between men and women.
Increasing age was associated with higher NT-proBNP concentrations and lower iron
concentrations. No significant relationship was observed between age and CA-125 or copper
concentrations. BMI categories did not significantly affect copper, iron, CA-125, or NT-
proBNP concentrations, suggesting that these biomarkers are primarily associated with the
pathophysiological processes of heart failure rather than body mass. Heart failure phenotype
classified according to left ventricular ejection fraction did not significantly influence copper,
iron, CA-125, or NT-proBNP concentrations, indicating that these biomarkers may reflect
mechanisms common to different phenotypes of chronic heart failure. Positive correlations
were observed between NT-proBNP, CA-125, and copper concentrations, whereas a negative
correlation was found between NT-proBNP and iron concentration. These findings suggest
the coexistence of neurohormonal activation, chronic congestion, oxidative stress, and

disturbances in iron metabolism in the pathogenesis and progression of chronic heart failure.
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ANEKS
ANKIETA

Uprzejmie prosze o uzupelnienie ankiety. Informacje w niej zawarte bedg uzyte do
celow badawczych.

Serdecznie dzigkuje Panstwu za poswiecony czas.
Imig i nazwisko: ............................. Data badania:......................

1. Plec:
a) Kobieta.
b) Mezczyzna.

2. Wiek: ................

3. Migjsce zamieszkania:
a) Wies.
b) Miasto.

4. Wyksztalcenie:
a) Podstawowe.
b) Gimnazjalne.
c) Zasadnicze zawodowe.
d) Srednie.
e) Wyzsze.

5. Aktywnos$¢ zawodowa:
a) Praca fizyczna.
b) Praca umystowa.
c) Nie pracuje.
d) Emeryt/rencista.

6. Stan cywilny:
a) Zonaty/mezatka.
b) Zwiazek partnerski.
c) Rozwiedziony/a.
d) Panna/kawaler.
e) Wdowa/wdowiec.

7. Choroby wspolistniejace:
a) Cukrzyca.
b) Nadcisnienie tetnicze.
c) POCHP.
d) INNE: JAKIE?. ..o
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8. Warto$¢ frakcji wyrzutowej lewej komory serca............... [%].

9. Czy obecnie stosuje Pan/Pani leki immunosupresyjne?
a) Tak.
b) Nie.

10. Czy w ciagu ostatnich 3 miesigcy wystapil u Pana/Pani ostry zespot wiencowy?
a) Tak.
b) Nie.

11. Czy w ciagu ostatnich 3 miesi¢cy wystapil u Pana/Pani udar mozgu?
a) Tak.
b) Nie.

12. Czy jest Pan/Pani obecnie lub byl(a) w przesztosci leczony(a) onkologicznie?
a) Tak.
b) Nie.

13. Czy jest Pan/Pani obecnie lub byl(a) w przesztosci leczony(a) z powodu
niewydolnos$ci nerek?
a) Tak.
b) Nie.

14. Czy w ciaggu ostatnich 3 miesi¢cy przyjmowat(a) Pan/Pani preparaty zelaza lub
suplementy zawierajace zelazo?
a) Tak.
b) Nie.

15. Jak czgsto spozywa Pan/Pani napoje alkoholowe?
a) Nie spozywam napojow alkoholowych.
b) Raz w miesigcu.
c) Kilka razy w miesigcu.
d) Raz w tygodniu.
e) Kilka razy w tygodniu.
f) Codziennie.

KWESTIONARIUSZ POMIAROW (WYPELNIA PIELEGNIARKA)

84



KOMISJIA BIOETYCZNA
COLLEGIUM MEDICUM

UNT

E

NTWERSYTET Uchwala Komisji Bioetycznej
- Nr 16/2022

Na podstawie przepisow art. 21 i n. ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. 0 zawodach lekarza i lekarza
dentysty (Dz. U. z 2020 r. poz. 514 ze zm.), rozporzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki
Spotecznej z dnia 11 maja 1999 r. w sprawie szczegotowych zasad powotywania i finansowania
oraz trybu dziatania komisji bioetycznych (Dz. U. nr 47 poz. 480)

e Komisja Bioetyczna Uniwersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach w skladzie
wedtug listy obecnosci
podczas posiedzenia w dniu 01.02.2022r.
zapoznala si¢ z projektem wniosku o wyrazenie opinii o projekcie eksperymentu
medycznego pt. ,,Ocena stezenia witaminy D, Ca-125 i pierwiastkéw $ladowych
(cynku, zelaza) u pacjentow z przewlekla niewydolnoscig serca”

e przedstawionym przez: Mgr Izabela Ole$, Prof. dr hab. n. med. Zbigniew Siudak

Na podstawie zgromadzonej dokumentacji Komisja wyraza pozytywna / negatywaa*' opinig
o przedmiotowym projekcie, uwzgledniajac warunki jego przeprowadzania i kryteria etyczne
odnoszace si¢ do prowadzenia eksperymentéw z udzialem czlowieka oraz celowosci
i wykonalno$ci projektu.

Potwierdzenie spetnienia wymogoéw formalnych wedtug metryczki: w dokumentacji

UZASADNIENIE:

Po zapoznaniu si¢ z calo$cia dokumentacji Komisja Bioetyczna stwierdza, ze jest ona
kompletna i zawiera wszelkie ustawowo wymagane dokumenty. Zawarte w dokumentach
informacje dotyczace badanego problemu sa jasne i wyczerpujace.

Celem badania jest ocena stgzenia witaminy D oraz pierwiastkow $ladowych u chorych
z przewlekla niewydolnoscia serca w zaleznosci od typu niewydolnosci krazenia. Analiza
przeprowadzonych dodatkowych badan krwi pod katem oceny stezenia witaminy D, cynku,
zelaza, CA 125 moga mie¢ istotne znaczenie kliniczne, moze przyczynic¢ si¢ do powstania
profilaktyki celowanej oraz do wdrozenia planu profilaktyczno- edukacyjnego dla pacjentow
z przewlekia niewydolnos$cig serca.
Miejscem wykonania badan bedzie Swigtokrzyskie Centrum Kardiologii WSzZ
w Kielcach.

Przelozony projekt jest badaniem inwazyjnym.

! niepotrzebne skresli¢
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ZASTRZEZENIE:

Niniejsza uchwata dotyczy tylko rozpatrywanego wniosku z uwzglednieniem przedstawionego
projektu; kazda zmiana i modyfikacja wymaga uzyskania odrgbnej uchwaty. Whioskodawca
zobowiazany jest do informowania o wszelkich poprawkach, ktére mogtyby mie¢ wptyw na
opini¢ Komisji, o cigzkich lub niespodziewanych zdarzeniach niepozadanych i
nieprzewidzianych okolicznosciach; o zakonczeniu badania, o jego wynikach i istotnych
decyzjach innych komisji bioetycznych.

POUCZENIE DOT. ZMIAN:

Whioskodawca zobowiazany jest do zglaszania wszelkich zmian w dokumencie
potwierdzajacym wyrazenie zgody na udzial w eksperymencie, a takze zmian w innych
dokumentach, zawierajacych informacje przeznaczone dla uczestnikéw. Obowiazek ten
dotyczy rowniez istotnych i majacych wplyw na bezpieczenstwo uczestnikéw zmian,
dokonywanych w protokole oraz dokumentacji eksperymentu.

POUCZENIE DOT. ODWOLANIA:

Odwotanie od uchwaty komisji bioetycznej wyrazajacej opini¢ moze wnies¢:

1) wnioskodawca;

2) kierownik podmiotu, w ktérym eksperyment medyczny ma by¢ przeprowadzony;

3) komisja bioetyczna wlasciwa dla oérodka, ktéry ma uczestniczy¢ w wieloosrodkowym

eksperymencie medycznym.

Odwotanie, o ktérym mowa, wnosi si¢ za posrednictwem komisji bioetycznej, ktora podjeta
uchwate, do Odwotawczej Komisji Bioetycznej w terminie 14 dni od dnia dorgczenia uchwaty
wyrazajacej opinig.

podpisy

EWODNICZACY
S} BIOETYCZNE]
-£GIUM MEDICUM

dr n. med. Rafat Zieliiski, prof. UIK
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