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1. Beata Franczyk

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe

2016

2014

2012

2003

1999

1999-2000

1994

uzyskanie tytulu specjalisty w dziedzinie nefrologii; nr dyplomu

0752/2016.1/11

uzyskanie tytulu specjalisty w dziedzinie kardiologii; nr dyplomu

0748/2014.1/236

uzyskanie tytulu doktora nauk medycznych, Wydzial Wojskowo-Lekarski
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi. Tytut rozprawy doktorskiej: ,,Ocena
funkcji rozkurczowej lewej komory u pacjentow z przewlekla chorobg

nerek”. Promotor: prof. dr hab. n. med. Jacek Rysz

uzyskanie tytulu specjalisty II st. w dziedzinie choroby wewnetrzne;

nr dyplomu 0705/2003.2/176
uzyskanie tytutu specjalisty I st. w dziedzinie choroby wewnetrzne

studia podyplomowe: Szkota Zdrowia Publicznego Instytut Medycyny
Pracy w Lodzi, Studium Podyplomowe Organizacji, Zarzadzania

i Ekonomiki w Opiece Zdrowotnej

uzyskanie dyplomu lekarza medycyny — Wydzial Lekarski, Akademia
Medyczna w Lodzi.

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach
naukowych

2005 1 nadal

Uniwersytet Medyczny w Lodzi, Wydziat Wojskowo-Lekarski, Klinika
Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego i Medycyny Rodzinnej. Stanowisko:
Adiunkt



2003-2008  Poradnia Kardiologiczna, Uniwersytecki Szpital Kliniczny UM w Lodzi
im. WAM-CSW. Stanowisko: Starszy asystent

1996-1999  Akademia Medyczna w kLodzi, Balneologia i Medycyna Fizykalna.

Stanowisko: Asystent

1995-1999  Wojewodzki Szpital Specjalistyczny im. M. Kopernika w L.odzi, Oddziat
Chorob Wewnetrznych z Pododdziatem Kardiologii. Stanowisko: Asystent

1994-1995  Wojewodzki Szpital Specjalistyczny im. M Kopernika w Lodzi, Oddziat
Chor6éb Wewnetrznych z Pododdziatem Kardiologii —staz podyplomowy.

4. Przebieg pracy zawodowej

Studia medyczne na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej w FEodzi

ukonczytam w roku 1994. Po odbyciu rocznego stazu podyplomowego w Oddziale Choréb
Wewnetrznych z Pododdzialem Kardiologii kontynuowatam prace na tym oddziale. Pod
kierunkiem prof. dr hab. med. Andrzeja Zebrowskiego pogtebiatam swoje zainteresowania
dotyczace choréb sercowo-naczyniowych. Rozpoczelam prace naukowo-badawcza
dotyczacg zaburzen immunologicznych w zapaleniu mie$nia sercowego, zajmowatam sie
takze balneologia i medycyna fizykalng. Prowadzitam réwniez zajecia dydaktyczne ze
studentami. Wynikiem tych prac bylo powstanie publikacji oraz skryptu dla studentéw III
roku Wydziatu Lekarskiego z Balneologii i Medycyny Fizykalne;.
Po uzyskaniu tytulu specjalisty II st. z choréb wewnetrznych ukierunkowatam swoje
zainteresowania na kardiologi¢ i rozpoczetam nauke badania echokardiograficznego.
Bratam udzial w licznych stazach, szkoleniach oraz kursach w dziedzinie echokardiografii.
Od 2002 jestem czlonkiem Sekcji Echokardiografii Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego. Przez caly czas kontynuuje szkolenia w dziedzinie echokardiografii,
uzyskujgc  kolejne certyfikaty Sekcji Echokardiografii Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego oraz Polskiej Szkoty Echokardiografii.

Od momentu rozpoczgcia pracy w Klinice Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego
i Medycyny Rodzinnej moje zainteresowania zogniskowaly sie na kardionefrologii, czyli
wplywie choréb ukladu sercowo—naczyniowego na funkcje nerek. W tym kierunku

obecnie prowadz¢ moja pracg naukowo-badawczg. Wynikiem tych badan byla rozprawa



doktorska ,,Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory u pacjentéw z przewlekla chorobg
nerek”, pod kierunkiem prof. dr hab. n. med. Jacka Rysza.

Stopient doktora nauk medycznych w zakresie medycyny uzyskatam uchwatq Rady
Wydziatu Wojskowo—Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w Lodzi z dnia 11 wrzesnia

2012. Wyniki badan zostaty opublikowane w czasopismie Archives of Medical Science.

Nastepnie rozpoczetam badania wpltywu dializy na powiklania sercowo-
naczyniowe oraz analiz¢ mechanizméw wigzacych przewleklta chorobe nerek
z niewydolnoscig serca, zaburzeniami rytmu i naglym zgonem sercowym. Fakt, ze nawet
we wezesnych stadiach przewlektej choroby nerek istotnie zwieksza si¢ zagrozenie
zdarzeniami sercowo-naczyniowymi, zmusza do poszukiwan przyczyny tego zjawiska.
Dlatego tez moje zainteresowanie skupito si¢ na czynnikach ryzyka miazdzycy u chorych
z przewlekla chorobg nerek. Wyniki moich badan oraz przeglad literatury zwigzanej z tym
tematem zaowocowaly powstaniem licznych prac oryginalnych i pogladowych

opublikowanych w czasopismach polskich i zagranicznych.

5. Wskazane osiggniecie naukowe wynikajace z art. 16 ust. 2 ustawy
z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym
oraz stopniach tytule w zakresie sztuki (Dz.U. nr 65,p0z.595 ze zm.):

Tytut osiggnigcia naukowego:

wPowiklania sercowo-naczyniowe u chorych_ze schytkowq niewydolnosciq nerek”.

Na osiagniecie naukowe sklada si¢ przedstawiony ponizej cykl 5 publikacji - 4 prac

oryginalnych i 1pracy pogladowej:

1. Franczyk B, Gluba-Brzozka A, Rysz J.
Biomarkers of cardiovascular risk in haemodialysis patients.
Curr Pharm Des 2017 Aug 15; doi :10.2174/1381612823666170816114816.
[Epubahead of print]
(IF - 2,611; MNiSW - 30)

2. Franczyk B, Gluba —Brzézka A, Bartnicki P, Banach M, Rysz J.
Are markers of cardiac dysfunction useful in the assessment of cardiovascular risk
in dialysis patients?.
Curr Pharm Des. 2017 May 8. doi: 10.2174/1381612823666170508152501.
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[Epub ahead of print]
(IF - 2,611; MNiSW - 30)

3. Franczyk-Skoéra B, Gluba-Brzdzka A, Olszewski R, Banach M, Rysz J.
Heart function disturbances in chronic kidney disease — echocardiographic indices.
Arch Med Sci. 2014 Dec 22;10(6):1109-16
(IF = 2,03 ; MNiSW =25)

4. Franczyk B, Gluba-Brzézka A, Bartnicki P, Rysz J.
The occurrence of atrial fibrillation in dialysis patients and its association with left
atrium volume before and after dialysis.
Int Urol Nephrol. 2017;49(6):1071-1077
(IF =1,564; MNiSW = 20)

5. Franczyk-Skora B, Gluba A, Banach M, Rozentryt P, Poloniski L, Rysz J.
Acute coronary syndromes in patients with chronic kidney disease.
Curr Vasc Pharmacol. 2013;11(5):758-67.

(IF 2,908 ; MNiSW 30 )

L.3czna warto$¢ bibliometryczna cyklu wyzej wymienionych publikacji wynosi:

IF - 11,724; MNiSW- 135

Omowienie prac sktadajacych si¢ na osiggniecie naukowe:

Franczyk B, Gluba-Brzozka A, Rysz J.

Biomarkers of cardiovascular risk in haemodialysis patients.

Curr Pharm Des 2017; Aug 15; doi: 10.2174/1381612823666170816114816.
(IF - 2,611; MNiSW - 30)

Celem niniejszego artykulu oryginalnego byla ocena rozktadu subfrakeji cholesterolu
HDL i LDL oraz ich powigzanie z biomarkerami ryzyka sercowo-naczyniowymi

(kopeptyna, GDF-15, h-FABP) u pacjentéw dializowanych.



We wszystkich stadiach przewleklej choroby nerek obserwowane jest zwigkszone
ryzyko miazdzycy, choréb sercowo-naczyniowych i §miertelnosci z przyczyn sercowych.
Z badan wynika, ze poziom kopeptyny, roznicujacego czynnika wzrostu 15 (GDF-15) i
sercowego biatka wigzacego kwasy ttuszczowe (h-FABP) jest podwyzszone u pacjentow
dializowanych. Kopeptyna jest C-koncowym fragmentem pro-AVP i jest wydzielana
razem z AVP podczas obrobki czasteczki prekursora. Wykazano, ze podwyzszone stezenie
kopeptyny jest powigzane z przyspieszonym pogarszaniem si¢ funkcji nerek i czestszym
wystepowaniem chor6b sercowo-naczyniowych u pacjentéw ze schytkowa niewydolnoscia
nerek. Zauwazono réwniez zwigzek pomiedzy wyzszymi stezeniami GDF-15, nalezacego
do rodziny transformujacych czynnikéw wzrostu (TGF)/biatek morfogenetycznych kosci
arozwojem i progresjg zmian miazdzycowych, podwyzszong $miertelnosciq z przyczyn
kardiologicznych i niekardiologicznych. Funkcjq biatka typu sercowego wigzacego kwasy
ttuszczowe (h-FABP), bedacego rozpuszczalnym biatkiem uwalnianym do krazenia w
wyniku uszkodzenia migsnia serca, jest ponowny wewnatrzkomorkowy wychwyt dlugich
kwaséw ttuszczowych w sercu. Niedawne badania wykazaty, ze h-FABP jest lepszym
czynnikiem rokowniczym po incydencie sercowo-naczyniowym niz inne markery
uszkodzenia serca.

Z uwagi na powszechne wystgpowanie miazdzycy i chordb sercowo-naczyniowych
u pacjentow dializowanych, w niniejszym badaniu, poza wspomnianymi powyzej
biomarkerami, oceniano takze rozktad subfrakcji cholesterolu HDL i LDL za pomoca
aparatu Lipoprint.

W badaniu, do ktérego wiaczono 50 oséb (19 kobiet i 31 mezezyzn) przewlekle
dializowanych w Stacji Dializ Szpitala im. WAM, zaobserwowano istotnie wyzszy poziom
koeptyny, nizsza zawarto$¢ procentowg subfrakcji HDL4 oraz wyzsza zawartosé
procentows subfrakcji matych czasteczek cholesterolu HDL u dializowanych pacjentdw
z cukrzyca w poroéwnaniu z grupg pacjentdéw hemodializowanych bez cukrzycy. Wyzszy
poziom kopeptyny u pacjentdw z cukrzyca moze odzwierciedla¢ bardziej zaawansowany
proces miazdzycowy zwigzany nie tylko z obecnoscia schytkowej niewydolnosci nerek,
ale takze z cukrzyca. Ze wzgledu na fakt, iz subfrakcja matych czasteczek HDL
u pacjentéw z cukrzyca wykazuje znaczaco obnizong aktywno$¢ antyoksydacyjna (jako
skutek zmienionego sktadu zwigzanego z obecnoscig stresu oksydacyjnego, glikemii
i hipertriglicerydemii), wyzsza zawartos¢ tej frakcji u pacjentow z cukrzycg w niniejszym
badaniu moze ponownie odzwierciedlaé przyspieszony rozwoj choréb sercowo-

naczyniowych. Ze wzgledu na fakt, ze poziom wszystkich analizowanych biomarkeréw
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przekraczal sugerowane zakresy norm, wyliczono kwartyle i warto$¢ 75 percentyla (3Q)
zostata uzyta jako wartos¢ odciecia. Stezenie kopeptyny okazalo si¢ znacznie wyzsze
u pacjentéw dializowanych, u ktérych wystepowata choroba sercowo-naczyniowa niz u
tych bez zdiagnozowanej choroby uktadu krazenia (2.578 £ 0.103 vs. 2.485 + 0.123,
0.030).
W niniejszym badaniu nie zauwazono istotnych réznic w poziomie GDF-15 i h-FABP
pomigdzy dializowanymi pacjentami z chorobg sercowo-naczyniowsg i pacjentami bez niej.
Zaobserwowano natomiast istotnie nizsza zawarto$¢ procentowg subfrakcji HDLS5
cholesterolu u pacjentéw z GDF-15 > Q3 w poréwnaniu z osobami z GDF-15 < Q3.
Zawarto$¢ procentowa subfrakcji HDLS5 cholesterolu byla takze istotnie nizsza
u pacjentéw z h-FABP > Q3, w tej grupie pacjentéw istotnie nizsza byla tez procentowa
zawarto$¢ subfrakcji srednich czasteczek cholesterolu. Poréwnanie pozioméw wybranych
biomarkeréw i rozktadu subfrakeji cholesterolu HDL i LDL u pacjentéw dializowanych z
1 bez przewleklej niewydolnosci serca ujawnito, ze poziom kopeptyny i IDL-A byt wyzszy
w pacjentow ze zdiagnozowang chorobg sercowo-naczyniowa.

Poziom kopeptyny i h-FABP byly istotnie wyzsze u pacjentow dializowanych
z poziomem GDF-15 > Q3. Ponadto, stezenie kopeptyny i GDF-15 byly znaczaco wyzsze
u pacjentéw z podwyzszonym stezeniem h-FABP/FABP (>Q3). Fakt, ze podwyzszone
stezenia jednego biomarkera korelowaty z wyzszymi wartosciami pozostalych markeréw
moze sugerowac, ze ich stezenie zalezy od stopnia zaawansowania choroby. Uzyskane
wyniki sugeruja réwniez, Ze pomiar poziomu kopeptyny moze byé pomocny

w diagnozowaniu probleméw sercowo-naczyniowych u pacjentéw dializowanych.

Franczyk B, Gluba —Brzo6zka A, Bartnicki P, Banach M, Rysz J.

Are markers of cardiac dysfunction useful in the assessment of cardiovascular risk in
dialysis patients?.

Curr Pharm Des. 2017 May 8. doi: 10.2174/1381612823666170508152501.

(IF -2,611; MNiSW - 30)

W' niniejszym artykule oryginalnym oceniany byt wptyw dializy na uktad
sercowo-naczyniowy, a takze sprawdzano uzyteczno$é¢ wybranych biomarkeréw we

wezesnej diagnostyce wystgpowania arytmii komorowych i wydtuzenia odcinka QT.



Zgony sercowo-naczyniowe stanowia ponad potowe zgonéw chorych z
przewleklg chorobg nerek, a szczegélnie osob dializowanych. W tej wilasnie grupie
chorych, niedokrwienie mig$nia sercowego jest najczestszg przyczyna ztosliwych arytmii
komorowych. Szczegdlnie zagrozeni arytmig komorowsa i naglym zgonem sercowym sg
chorzy dializowani, co jest zwigzane z faktem, iz na niekorzystne zmiany zwiazane
z niewydolnoscia nerek nakladajg si¢ dodatkowo zaburzenia zwigzane z hemodializa.
Podczas dializy dochodzi do wielu zmian sprzyjajacych niestabilnosci elektrycznej serca.
Naleza do nich: zmiany stezenia elektrolitow, zmiany réwnowagi kwasowo-zasadowe;j,
spadek objetosci krwi krazacej. Wykazano, ze arytmia komorowa jest najczestszg forma
zaburzen, natomiast arytmia nadkomorowa wystgpuje u znacznie mniejszej grupy chorych.
Oba typy zaburzen rytmu serca nasilajg si¢ podczas i kilka godzin po dializie.

Ze wzgledu na fakt, ze przyspieszony rozwoj choroby wieficowej u chorych
z przewlekla choroba nerek, szczegélnie tych poddawanych hemodializie jest gtéwnym
czynnikiem zwigkszajacym ryzyko groznych arytmii komorowych i naglego zgonu
sercowego, potrzebne sg nieinwazyjne testy oceniajace obecno$é i zaawansowanie choroby
wiencowej i jej powiktan.

Troponiny sercowe (cTn) (w tym troponina I(cTnl), troponina T(cTnT) i
troponina C (cTnC)) sa bialkami regulatorowymi, ktére kontroluja zalezng od jonow
wapnia aktywnos¢ miozyny i aktyny. Najnowsze generacje wysoko czulych troponin
pozwalajg na wykrycie nieznacznej nawet martwicy miokardium. Zgodnie z wytycznymi
ESC/ACC, o zawale migsnia sercowego $wiadczy wzrost poziomu troponiny cTn powyzej
99 percentyla (dla ogdlnej populacji przy wskazniku nieprecyzyjnosci pomiaru CV <10%),
wspotistniejacy z klinicznymi  wyktadnikami niedokrwienia serca. Mechanizmy
odpowiedzialne za uwalnianie c¢Tn roznig si¢ w zaleznosci od wspdlistnienia r6znego
rodzaju patomechanizméw. Jedna z przyczyn prowadzacych do uszkodzenia komérek
sercowych jest dysproporcja pomigdzy zapotrzebowaniem komoérek miokardium na tlen a
ich dostarczaniem prowadzaca do martwicy komorek serca. Ten mechanizm jest
dominujacy w takich stanach klinicznych jak: nadci$nienie lub niedocisnienie,
niedokrwistos¢, zaburzenia rytmu, skurcz tetnic wienicowych. Innym mechanizmem
odpowiadajacym za  wzrost  poziomu cTn  jest apoptoza  zwigzana
z aktywacja ukladu renina-angiotensyna-aldosteron, czynnikami prozapalnymi, stymulacija
katecholaminami. Jednym z najbardziej powszechnych zespotéw chorobowych, ktéremu
towarzyszy podwyzszony poziom troponin, szczeg6lnie c¢TnT, jest zaawansowana

niewydolno$¢ nerek. W zespole tym szczeg6lnie sprzyjajacym zaawansowaniu zmian
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miazdzycowych w tetnicach, nie zawsze podwyzszonemu poziomowi troponin towarzysza
kliniczne dowody martwicy miokardium. Ze wzgledu na fakt, ze we krwi oséb zdrowych
nie wykrywa sie obecnosci TnT i Tnl, pojawienie si¢ nawet niewielkiej ilosci troponin we
krwi moze $wiadczyé o uszkodzeniu miokardium. Podwyzszone stezenie TnT
zaobserwowano u okolo 29 % pacjentéw dializowanych bez innych wyktadnikow zawatu
serca. Troponina I jest specyficznym wskaznikiem zawatu serca w tej grupie chorych i
nawet jej graniczne wartoSci Swiadczg o martwicy miokardium. U niedializowanych
pacjentéw z chorobg nerek nie obserwowano fatszywie dodatnich wynikéw oznaczen
troponiny T w ostrym zawale serca. Czutos¢ testu w 4 godzinie od pojawienia si¢ objawow
wynosita 98%. Nalezy pamieta¢, ze hemodializa nie wptywa na stezenie troponiny I w
surowicy krwi.

Wskaznikiem, ktory w krazeniu pojawia si¢ najwczesniej, a ponadto cechuje si¢
wickszg swoistoscig w stosunku do kardiomiocytéw jest sercowe biatko wiazace kwasy
ttuszczowe h-FABP (heart fat acid binding protein; h-FABP). Gtéwna funkcja tego bialka
jest transport kwaséw thuszczowych przez co odgrywa ono istotng role w homeostazie
lipidéw. Z doniesien literaturowych wynika, ze stezenie bialka h-FABP w osoczu wzrasta
wraz z wiekiem i jest wieksze u mezczyzn niz kobiet. U o0séb zdrowych prawidiowe
stezenie tego biatka jest niskie i nie przekracza 12 mg/l (zakres normy wynosi 1-11,4
mg/l). Podwyzszone stezenie h-FABP pojawia si¢ do 0,5 godziny od chwili wystgpienia
ostrego bolu w klatce piersiowej. Po ponad 4,5 godz. od czasu wystapienia objawow
czutos$¢ h-FABP wynosi 100%. Stezenie h-FABP normalizuje si¢ w ciagu 24 godzin od
poczatku zawatu. Biatko h-FABP jest wydalane gldwnie przez nerki, w zwigzku z tym
jego stezenie po zawale serca szybko obniza si¢. Jedynie u chorych po zawale
i z niewydolnoscig nerek podwyzszone stezenie utrzymuje si¢ przez okolo 24 godziny.
U pacjentéw ze schytkows niewydolnoscia nerek bez towarzyszacych chordb serca,
stezenie h-FABP jest 20-krotnie wyzsze niz u 0s6b zdrowych, a zatem jest powyzej normy,
co nalezy uwzgledni¢ przy interpretacji wynikow. W takim przypadku nalezy zwrd¢ uwage
na dynamike zmian, gdyz ona ma wtedy wigksze znaczenie niz bezwzgledne wartosci
stezen.

Wydluzony odstep QT wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem zgonu z przyczyn
sercowych, za$ dyspersja odstgpu QT jest zwigkszona w wielu sytuacjach klinicznych
o duzym ryzyku powiklan sercowo-naczyniowych. Istotnym problemem u o0séb

hemodializowanych jest znaczna czestos¢ wystepowania komorowych zaburzen rytmu.



Celem niniejszej pracy oryginalnej byta ocena wptywu dializy na uktad sercowo-
naczyniowy na podstawie czesto$ci wystgpowania komorowych zaburzen rytmu oraz
zmian odcinka cQT. Celem tego badania bylo rowniez ocena czy badane markery sa
lepsze od troponin we wczesnym wykrywaniu arytmii komorowych i wydhizenia odcinka
QT. Ponadto, badano wpltyw dializy na poziom badanych biomarkerow.

Z wynikéw Holtera EKG wynika, ze u wszystkich badanych w trakcie dializy i po
niej wystepowat miarowy rytm zatokowy. Po dializie stwierdzono przyspieszenie czgstosci
pracy serca. Takze skorygowany odstep QT (QTc) ulegt istotnemu wydtuzeniu w czasie
i po HD. U zadnego z dializowanych pacjentéw nie zaobserwowano wartosci QTc ponizej
440 ms. Analiza réznic w wynikach Holtera EKG, parametrach echokardiograficznych
1 stezeniu wybranych markerow przed i po dializie wykazata istotnie krotsze odcinki QT
(p=0.004) i QTc (0.018), mniejsza objetos¢ prawego przedsionka (p=0.006), wigksza
objetos¢ lewego przedsionka (p<0.0001), wieksza szerokosé¢ zyly glownej (p<0.0001) oraz
wyzsze stezenia kopeptyny (p<0.0001) i H-FABP (p<0.0001) przed dializa w poréwnaniu
ze stanem po dializie. Masa lewej komory oceniona w badaniu echokardiograficznym nie
zmienila si¢ podczas dializy. Arytmie wystepowaty gtownie przed dializa i kilka godzin po
hemodializie, co moze wskazywaé na nasilone ryzyko naglej sSmierci sercowej. Krzywe
ROC stworzone, aby oceni¢ wartos¢ predykcyjng kopeptyny wykazala, ze wartos¢ 2.59
pmol/L moze by¢ stosowana czutoscig 61.5% i specyficznoscig 61.1% w przewidywaniu
wystapienia arytmii komorowych. Ponadto, w analizie jednoczynnikowej zaobserwowano
trend w zaleznosci pomiedzy wzrostem stezenia kopeptyny o kazde 0.25 pmol/L
1 wzrostem h-FABP o kazde 5000 pg/mL a obecnoscig arytmii komorowych. Analiza
wplywu $réddializacyjnego zwigkszenia masy (IDWG) i objetosci ultrafiltracji (UV) na
poziomy wybranych biomarkeréw i wystgpowanie wskaznikéw ryzyka sercowo-
naczyniowego wykazala istotne statystycznie roznice w stezeniu H-FABP (p=0.003)
1 GDF-15 (p<0.0001) pomigdzy pacjentami, u ktdrych objeto$¢ ultrafiltracji wynosita <
2.5 kg 1 osobami z wigksza ultrafiltracja.

Oznaczanie biochemicznych markeréw martwicy serca jest niezwykle istotne we
wezesnej diagnostyce ostrych zespoléw wiencowych. Im szybciej zostanie postawiona
prawidlowa diagnoza, tym szybciej mozna wprowadzi¢ odpowiednie leczenie, co skutkuje
ograniczeniem obszaru martwicy serca i zmniejszeniem ryzyka komplikacji. Czesto,
w obrazie EKG nie wystgpuja charakterystyczne zmiany $wiadczace o martwicy serca,
dlatego tez wazne jest potwierdzanie jego obecnosci z zastosowaniem biochemicznych

markerow, wlaczajac troponiny, mioglobing lub CK-MB. Jednakze, markery te pojawiaja
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sie¢ we krwi po kilku godzinach od wystapienia incydentu. Do tej pory nie wprowadzono
wczesnych diagnostycznych i prognostycznych markeréw. Wydaje sie, ze kopeptyna moze
sta¢ sie takim markerem o wysokiej wartosci prognostycznej, ktdéry moze pomodc
przewidzieé¢ ryzyko arytmii i wprowadzié strategie terapeutyczng. Jednakze, niezbedne sg
duze badania w celu potwierdzenia zaleznosci pomigdzy arytmogeneza a poziomem
kopeptyny u pacjentdw ze sklonnoscia do arytmii. Kilka badan wykazato, ze kopeptyna
moze stanowi¢ obiecujacy marker diagnostyczny i prognostyczny w stanach takich jak:
ostry zawal migs$nia sercowego, niewydolnos$¢ serca, zapalenie ptuc, sepsa, cukrzyca
i udar. Niestety wyniki niniejszego badania byly na granicy istotnosci.

Badanie to potwierdzilo, ze dializoterapia jest zwigzana z niekorzystnymi
zmianami w obrebie serca. Jednakze, nie udato si¢ w nim znalez¢ markeréw uzytecznych
w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego zwigzanego z dializa. Wyniki tego badania sa
zgodne z wynikami licznych badan wskazujacych, ze uzyteczno$¢ h-FABP i ¢TnT we
weczesnej diagnostyce incydentow sercowo-naczyniowych, wlaczajac nagla $Smieré sercowa
i wykrycie uszkodzen miokardium u 0séb z niewydolno$cia nerek jest ograniczona.
Dlatego tez, poszukiwania nowego, czulego biomarkera, ktory bylby specyficzny

u pacjentow dializowanych nadal trwaja.

Franczyk-Skora B, Gluba-Brzdzka A, Olszewski R, Banach M, Rysz J.

Heart function disturbances in chronic kidney disease — echocardiographic indices.
Arch Med Sci. 2014 Dec 22;10(6):1109-16

(IF - 2,03; MNiSW - 25).

Powiklania sercowo-naczyniowe sg najczestsza przyczyna chorobowosci
1 $miertelnosci wéréd pacjentéw z przewlekla chorobg nerek. Wraz z progresja
niewydolnosci nerek zwigksza si¢ czesto$é wystepowania nadci$nienia tetniczego,
niedokrwistosci i przewodnienia oraz pozostalych czynnikéw ryzyka rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych. Zaburzenia hemodynamiczne w przebiegu niewydolnosci serca
mogg wywola¢ lub nasili¢ niewydolnos¢ nerek. Natomiast powiklania wystepujace
w niewydolnosci nerek m.in. nadcisnienie tetnicze, hiperwolemia, dysfunkcja $rédbtonka,
niedokrwisto$¢ przyczyniaja si¢ do rozwoju niewydolnosdci serca. Juz poczatkowe okresy
niewydolnosci nerek zwigzane sa ze zwigkszeniem ryzyka wystapienia objawow

niewydolnosci serca. W przebiegu przewleklej choroby nerek wystepuje niekorzystna
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przebudowa serca oraz uposledzenie funkcji serca dotyczace min. parametrow
rozkurczowych. Konieczna staje sie wezesna i tatwa identyfikacja grupy chorych na
nadcisnienie tetnicze i PChN, ktore czesto wystepuja bez zadnych objawdw, co umozliwi
wdrozenie odpowiedniej diagnostyki oraz skuteczniejszego leczenia w tej bardzo
zagrozonej populacji.

Celem pracy byla ocena wskaznikow echokardiograficznych u pacjentow
z PChN, wilaczajac pacjentéw dializowanych, gdyz zwiazek migdzy parametraini
echokardiograficznymi a funkcjg nerek nie zostal w petni zbadany.

Badaniem objeto 118 pacjentow podzielonych na nastgpujace podgrupy: stadium
II PChN (n = 25), stadium III PChN (n = 30), stadium IV PChN (n = 28) i stadium
V PChN/dializa (n = 35). Wszystkim pacjentom wilaczonym do badania wykonano
przezklatkowe badanie echokardiograficzne za pomoca aparatu Aloka Pro Sound Alpha
camera 10. W badaniu oceniano nastepujace wielkosci: wielko$¢ lewego przedsionka
(LA), pdznorozkurczowy wymiar przegrody miedzykomorowej (IVSd), wymiar
péznorozkurczowy lewej komory (LVIDd) oraz grubos¢ tylnej Sciany w rozkurczu (PWd).
Wyniki tych pomiaréw wykorzystano do oceny frakcji wyrzutowej lewej komory (EF%)
wskazujacej na funkcj¢ skurczowa oraz wskaznika masy lewej komory (LVMI). Funkcje
rozkurczowa oceniano przez okreslenie predkosci wezesnej (E) i poznej (A) fali biernego
naplywu mitralnego, stosunku E/A, czasu deceleracji (DT), czasu relaksacji
izowolumetrycznej (IVRT) i predkosci przeptywu przez zyle ptucna. Wskazniki funkcji
rozkurczowej lewej komory analizowano w zaleznosci od stadium PChN w grupach
badanych. Na podstawie wyzej wspomnianych parametréw wyr6znia si¢ trzy podstawowe
typy dysfunkcji rozkurczowej: zaburzenia relaksacji (tagodna dysfunkcja rozkurczowa ze
zwykle normalnym ci$nieniem napelniania lewej komory w  spoczynku),
pseudonormalizacja  (umiarkowana dysfunkcja rozkurczowa ze $rednim  lub
umiarkowanym wzrostem cis$nienia napetniania lewej komory) oraz restrykcja (ciezka
dysfunkcja rozkurczowa charakteryzujaca si¢ znacznie podwyzszonym ci$nieniem
napetniania lewej komory). U pacjentéw dializowanych badanie przeprowadzono przed
1 po dializie. Analiza parametrow echokardiograficznych w niniejszym badaniu wykazala,
ze u pacjentow z PChN pogarszanie si¢ niewydolnosci nerek wiazato sie ze znaczacym
wzrostem zaréwno skurczowych, jak i rozkurczowych wymiaréw lewej komory oraz
wielkosci lewego przedsionka. Wszystkie te trzy parametry byly najwyzsze w stadium
V/dializa, a najnizsze w stadium II. Skurczowa funkcja lewej komory (parametr EF)

utrzymywala si¢ w granicach normy u wszystkich pacjentéw z zauwazalng tendencja do
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zmniejszania si¢ wraz ze spadkiem eGFR. Analiza parametréw funkcji skurczowe;
ujawnita rowniez, ze czestos¢ dysfunkeji rozkurczowej lewej komory w postaci zaburzen
relaksacyjnych byta wysoka —wystgpowata ona u 96% u pacjentéw z II stadium PChN,
u 96,7% w III stadium, u 78,6% w stadium IV i u 54,29% pacjentow ze schytkowsg
niewydolnoscia nerek. U 28,57% chorych w V stadium PChN stwierdzono dysfunkcje
rozkurczowa w postaci pseudonormalizacji, ktorg potwierdzono analiza TDI. Analiza
parametréw rozkurczowych lewej komory na podstawie stosunku E/A wykazata, ze ich
wartosci byly podobne u chorych w stadiach II-IV PChN, co jest zgodne z przyjetymi
standardami. Wskaznik ten byl jednak znacznie wyzszy u pacjentow dializowanych.
Ponadto w badaniu tym zaobserwowano zmniejszanie czasu deceleracji (DT) wraz ze
spadkiem wartosci eGFR. Czas ten byl najkrotszy u pacjentéw w IV stadium PChN
i najdtuzszy w II stadium PChN. Jednakze DT u pacjentow dializowanych czas deceleracji
byt znacznie dtuzszy niz w przypadku pacjentéw z PChN w stadiach II-IV, co bylo
prawdopodobnie spowodowane przecigzeniem objetosciowym zwigzanym z ultrafiltracja.
W niniejszym badaniu oceniano réwniez czy progresja niewydolnosci nerek jest zwigzana
z niewydolnoscig serca, tj. czy obserwowane jest istotne zwigkszenie ci$nienia napeiania
lewej komory, oceniane na podstawie stosunku predkosci wezesnej rozkurczowej fali
biernego naptywu mitralnego do wezesnej rozkurczowej predkosei pierscienia mitralnego
(E/E"). Zauwazono réznice w wartosci stosunku E/E’ pomiedzy grupami pacjentéw -
najnizsze wartosci E/E’ odnotowano u chorych z PChN w stadium II, prawie dwukrotnie
wyzsze w stadium IV PChN, a u pacjentow dializowanych przed zabiegiem jeszcze
wigksze.

Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna stwierdzié, ze zdecydowana
wigkszos¢ chorych z PChN w stadium II, III, IV i V cierpi z powodu dysfunkcji
rozkurczowej lewej komory, ktérej nasilenie pogarsza si¢ wraz z progresja niewydolnosci
nerek. W niniejszym badaniu wskazano potrzebe stworzenia standardu monitorowania

dysfunkecji rozkurczowej, nawet u pacjentéw w II stadium PChN.
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Franczyk B, Gluba-Brzozka A, Bartnicki P, Rysz J.

The occurrence of atrial fibrillation in dialysis patients and its association with left
atrium volume before and after dialysis.

Int Urol Nephrol. 2017 Jun;49(6):1071-1077.

(IF = 1,564; MNiSW= 20)

Powigkszenie lewego przedsionka wigze si¢ z wystgpowaniem niekorzystnych
zdarzen sercowo-naczyniowych i jest niezaleznym czynnikiem ryzyka migotania
przedsionkéw, udaru moézgu i zgonu. Ponadto jest ono uwazane za marker istotnej
i dlugotrwatej dysfunkcji rozkurczowej lewej komory, szczegodlnie przy braku istotne;
wady mitralnej. Od dawna wiadomo, ze wielko$¢ lewego przedsionka jest jednym
z podstawowych czynnikéw predysponujacych do wystapienia arytmii. Wykazano, ze
objetos¢ lewego przedsionka (LAV) jest zwigzana z wystepowaniem migotania
przedsionkéw. Dlatego tez parametry objetoSciowe staly sie obecnie powszechnie
stosowanymi wskaznikami wystepowania badZz nawrotu arytmii. Z badan wynika, iz
zalezno$¢ pomigdzy wymiarami ocenianymi planimetrycznie a LAV nie jest liniowa.
Wykazano, ze LAV koreluje z wystgpowaniem réznych incydentéw, w tym z rozwojem
migotania przedsionkéw. Wielko$¢ lewego przedsionka jest niezaleznym czynnikiem
rokowniczym w przebiegu migotania przedsionkéw, zawalu mie$nia sercowego
i niewydolnosci serca. Lewy przedsionek wptywa na napetnianie lewej komory serca gdyz
petni on role rezerwuaru krwi podczas skurczu komory, role kanatu w fazie rozkurczu
komory oraz aktywnej pompy skurczowej pod koniec rozkurczu.

Aktywny komponent skurczowy przedsionka staje si¢ szczegdlnie istotny u 0séb
z dysfunkcja rozkurczowa lewej komory, w ktérej wzrasta udzial fazy przedsionkowej
w naplywie mitralnym. Przy braku efektywnego skurczu przedsionka w migotaniu
przedsionkow, frakcja wyrzutowa lewej komory obniza si¢ o ok. 15-20%. Waznym
czynnikiem wplywajacym na przerost migsnia lewej komory jest stan przewodnienia, ktory
zmniejsza si¢ po zabiegu hemodializy i moze by¢ monitorowany podczas badania
echokardiograficznego przez pomiar szerokosci zyly gldwnej dolne;j.

Jednym z najczgstszych powiklan wystepujacych w czasie hemodializy jest
hipotonia $réddializacyjna. Jest ona najczgsciej nastgpstwem nadmiernego (w stosunku do
wielkosci objetosei osocza) usuwania ptynu. Utrzymywanie statej objetosci krwi krazacej
podczas zabiegu dializy jest uzaleznione od szybkosci napelniania przestrzeni

wewnatrznaczyniowe] z zewnatrzkomorkowej przestrzeni $rodmigzszowej. Zmniejszenie
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objetosci krwi krazacej powoduje zmniejszenie napelniania lewej komory oraz
zmniejszenie pojemnosci minutowej serca. Zatem do spadkéw wartosci cisnienia
tetniczego w czasie zabiegu dializy dochodzi na skutek zaburzenia réwnowagi pomigdzy
spadkiem objetosci osocza krwi krazacej a kompensacyjnymi mechanizmami
hemodynamicznymi i neurohormonalnymi (aktywno$¢ ukladu adrenergicznego).
Stwierdzono wplyw czestosci wystepowania epizodow hipotonii $réddializacyjnej na
wskazniki $miertelnosci w populacji chorych dializowanych.

Celem niniejszej pracy byla ocena objetosci lewego przedsionka przed i po
zabiegu hemodializy oraz analiza ewentualnego ryzyka wystapienia napadéw migotania
przedsionkdw  zwigzanych z hipotonig sroddializacyjna, jak i ryzyka wystgpienia
przysztych powiktan zakrzepowo—zatorowych i sercowo-naczyniowych. Ponadto oceniano
zwigzek pomigdzy objetoscia lewego przedsionka i szerokoscia zyty glownej dolnej w celu
okreslenia stanu nawodnienia pacjentdw (prawidlowy czy wystepuje przecigzenie
objetosciowe).

Do badania wlaczono wylacznie chorych przewlekle dializowanych w Stacji
Dializ przy Klinice Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego i Medycyny Rodzinnej, USK im.
WAM w Lodzi. Pacjenci z ostrg niewydolnoscia nerek, wszczepionym
kardiostymulatorem, aktywnym procesem nowotworowym oraz kobiety ciezarne byli
wykluczani z badania. U kazdego pacjenta wykonano badanie echokardiograficzne przed
1 po dializie oraz zatozono Holter EKG do oceny wystepowania napadéw migotania
przedsionkow w trakcie i po dializie. Wielko$¢ lewego przedsionka (LP) oceniano w fazie
rozkurczu serca, w 3 projekcjach: przymostkowej w osi dlugiej (B-Mode), czterojamowe;j
i dwujamowej koniuszkowe;. '

Dla obliczenia objgtosci lewego przedsionka (LAV) zastosowano metode

wydtuzonej elipsy wg. Wzoru:
LAV=(D1xD2xD3)x0,523

gdzie:

D1 wymiar gérno-dolny (mierzony od sklepienia lewego przedsionka do $rodka linii
taczacej brzegi pierscienia mitralnego)

D2 wymiar przySrodkowo-boczny(mierzony od przegrody miedzyprzedsionkowej do
sciany bocznej przedsionka lewego w najszerszym miejscu)

D3 wymiar przednio-tylny w projekcji dwujamowej w osi dlugiej (mierzony od tylnej

sciany aorty do tylnej Sciany lewego przedsionka);
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W celu standaryzacji wynikéw pomiarowych obliczono indeks objetosci lewego
przedsionka (LAVI) bedacy iloczynem LAV i powierzchni ciala w m” korzystajac
z rownania: LAVI=LAV/BA. W projekcji podmostkowej oceniano szerokos$¢ zyly
gléwnej dolnej.

Whioski: Niewydolnos¢ nerek jest przyktadem przeciazenia objetosciowego, ktére wpltywa
niekorzystnie na czynno$¢ rozkurczows, a w konsekwencji rowniez na skurczowa lewej
komory serca (LV) oraz lewy przedsionek ( LA).

Poza aspektem hemodynamicznym, u pacjentow z niewydolnoscig nerek choroba
ta wplywa niekorzystnie na przebudowe lewego przedsionka. W schytkowe;j
niewydolnosci nerek obserwuje si¢ wigc zwigkszenie LAV niezaleznie od sposobu
leczenia nerkozastgpczego. Wiadomo rowniez, ze LAVI jest niezaleznym wskaznikiem
zgonu hemodializowanych pacjentéow z przerostem lewej komory. Uwaza sie, ze
podwyzszona wartos¢ LAVI jest najlepszym echokardiograficznym wskaznikiem
predykcyjnym $miertelnosci chorych z niewydolnoscia nerek leczonych przewlekta
dializa. Zwigkszona $miertelnos¢ jest zwigzana z zaburzeniami repolaryzacji komor, ktore
stanowig przyczyne  naglych zgondéw obserwowanych w tej grupie pacjentow.
Opublikowane dane wskazuja na $cista korelacje miedzy LAVI a wystepowaniem naglego
zgonu u chorych hemodializowanych. Stwierdzono tez wiele korelacji miedzy LAVI

i licznymi czynnikami ryzyka miazdzycy.

Franczyk-Skora B, Gluba A, Banach M, Rozentryt P, Polonski L, Rysz J.
Acute coronary syndromes in patients with chronic kidney disease.

Curr Vasc Pharmacol. 2013 Curr. Vasc. Pharmacol. 2013: 168,6 5.5437-47
(IF - 2,908; MNiSW - 30)

Niniejszy artykut przegladowy podsumowuje najnowsze odkrycia i wytyczne
dotyczace choroby wieficowej oraz leczenia ostrych zespoléw wieficowych u pacjentéw
z przewlekta choroba nerek.

Choroba  sercowo-naczyniowa jest gldwna  przyczyna  zwiekszonej
zachorowalnosci i umieralnosci wsrdd pacjentéw z PChN. Wystapienie choroby sercowo-
naczyniowej i zwiazana z nig $miertelnos¢ wzrasta 2-3 razy w stadium II PChN i dalej
rosnie wraz z pogarszajacg si¢ funkcjg nerek. Czesto$¢ wystepowania choréb sercowo-

naczyniowych siega 40% wsréd pacjentdow rozpoczynajacych dialize. W przypadku
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pacjentéw z prawidlowa czynnoscig nerek smiertelnos¢ w szpitalu po zawale migsnia
sercowego wynosi 2%, 6% w przypadku o0sob z tagodng niewydolnoscig nerek, 14% w
przypadku umiarkowanej PChN oraz 21% w przypadku pacjentow z ciezka PChN i 30%
u pacjentdw dializowanych. Sugerowano, ze ryzyko zgonu z przyczyn Sercowo-
naczyniowych jest u pacjentéw z PChN duzo wyzsze niz szansa na osiggniecie schylkowej
niewydolnosci nerek ("paradoks utraty pacjentow dializowanych'"). Dane z duzego badania
USRDS (United States Renal Data System) wykazaty, ze ostre zespoty wiencowe (ACS)
wystepujg u 2,9% pacjentéw rozpoczynajacych dialize, a umieralno$é z ich powodow jest
bardzo wysoka - tylko 41% pacjentéw przezylo pierwszy rok, a tylko 10% przezyto 5 lat.
U pacjentow z PChN i ACS wystepuja zwykle bardziej zaawansowane zmiany
miazdzycowe oraz rozproszone zwapnienia w naczyniach wieficowych. Stanowi to
wyzwanie dla kardiologa interwencyjnego ze wzgledu na wigksze ryzyko powiktan okoto
zabiegowych i restenozy. U pacjentéw z niewydolnoscia nerek czesciej wystepuje ztozona
morfologia zmian w naczyniach wienicowych, co sprawia, ze sa one mniej podatne na
konwencjonalng angioplastyke. Zwapnienia w obrebie blaszki miazdzycowej i zwiazana
znimi zwigkszona sztywnos¢ duzych tetnic przyczynia sie do rozwoju i progresji
nadcisnienia tetniczego i przerostu lewej komory (LVH). Obecnosé tych zwapnien jest
uwazana za niezalezny predyktor $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych (CV)
uoséb z przewlekla choroba nerek. Dowody kliniczne potwierdzaja, ze rozpoznanie
ostrych zespoléw wiencowych u pacjentéow z PChN, zwlaszcza u pacjentéw
dializowanych, moze by¢ problematyczne ze wzgledu na wysoka czestosé wystepowania
klinicznie cichej choroby wiencowej. Troponiny wydaja sie mieé nizsza specyficznosé
u pacjentéw z PChN; istnieje wiele doniesien dotyczacych zwiekszonego poziomu tego
markera, u pacjentéw, u ktérych nie wystapit ostry zesp6t wiericowy. Jednakze troponiny
mogg by¢ przydatne w stratyfikacji ryzyka. Mimo Zze rokowanie chorych z PChN i chorobg
sercowo-naczyniowa nie jest zbyt pomyslne, opublikowano bardzo niewiele badan
poréwnujacych skutecznos¢ réznych metod leczenia. Z badan wynika, ze przezskérna
angioplastyka z lub bez implantacji stentu i chirurgiczna rewaskularyzacja wigza sie
z gorszg przezywalnoscia, wyzsza czgstodcia wystepowania powiklan i restenozy
upacjentow z PChN w poréwnaniu z osobami bez istotnego uszkodzenia nerek.
W przesziosci rokowania pacjentéw z PChN po PCI byly bardzo zle ze wzgledu na
wysokie ryzyko restenozy (az 81%) i dlatego tez pomostowanie aortalno-wiefcowe
(CABG) byto preferowanym sposobem rewaskularyzacji wiencowej u tych pacjentow.

Jednakze zastosowanie nowych technologii poprawito skutecznogé przezskdrnej
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angioplastyki wiericowej (PCI). Smiertelno$é $rédoperacyjna pacjentéw, u ktorych
wykonano izolowane CABG wzrasta wraz ze spadajacym wskaznikiem GFR, od 1,3% w
przypadku osob z prawidlows czynnoscig nerek do 9,3% u pacjentéw z ciezka PChN.
U pacjentéw poddawanych CABG, obecnos¢ przewleklej niewydolnos$ci nerek zwieksza
ryzyko krwawienia, transfuzji krwi, wystapienia zespolu malego rzutu minutowego
i zapotrzebowania na dializ¢ pooperacyjna. Stwierdzono, ze zastosowanie technik
redukujacych wielkos¢ ptytki miazdzycowej (debulking), po ktérych nastepuje implantacja
stentu, bylo skuteczniejsze niz przezskorna angioplastyka wienicowa (PTCA) i wiazato sie
ze spadkiem o 8% rocznej $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentow
dializowanych. Réwniez zastosowanie stentéw uwalniajacych lek (DES) poprawito
rokowanie tych pacjentéw. Wykazano, ze pacjent, ktéry przeszed! interwencje sercowo-
naczyniowa (PCI lub CABG) bez podwyzszenia poziomu kreatyniny, moze oczekiwaé
krotszego pobytu w szpitalu i poprawy diugoterminowego przezycia. Nawet niewielki
wzrost stezenia kreatyniny po PCI jest zwigzany ze zlym rokowaniem. Zgodnie
z wytycznymi UK Renal Association dotyczacymi praktyki klinicznej, pacjenci z PChN
1 pacjenci dializowani powinni mie¢ dostep do pelnego zakresu badad serca, w tym
echokardiografii wysitkowej i obciazeniowej, radioizotopowych badan serca i angiografii
wiencowej, jak rowniez do kwalifikacji do angioplastyki wiencowej, implantacji stentow
i kardiochirurgii.

Nefropatia pokontrastowa (CIN) wystepuje czesciej u 0sob z chorobami nerek.
Zapobieganie uszkodzeniu narzadu u pacjentéw z PChN powinno obejmowaé
odpowiednie przygotowanie pacjentow zakwalifikowanych do interwencyjnych procedur
angioplastyki wieficowej, wprowadzenie dlugoterminowych strategii ochrony narzadow
(nefroprotekeja) oraz unikanie stosowania i eliminacja nefrotoksyn. Nefroprotekcja przed
PCI obejmuje nawodnienie, dzialania majace na celu zmniejszenie bezposrednie;j
toksycznosci komoérkowej kontrastu, a takze dzialania majace na celu zmniejszenie
skurczu naczyn wewnatrznerkowych i stresu oksydacyjnego, ktére wystepuja wylacznie
u pacjentéw z PChN po ekspozycji na kontrast zawierajacy jod. Dane dotyczace leczenia
niewydolnosci serca u pacjentéw z PChN sa niewystarczajace, poniewaz pacjenci ze
znacznym obnizeniem czynno$ci nerek sa wykluczani z randomizowanych badan.
Leczenie pacjentéw z ostrym zespolem wieficowym jest utrudnione w przypadku
wystepowania zaburzen czynnosci nerek. Pacjenci z PChN po STEMI rzadziej otrzymuja
agresywna  terapie niz pacjenci z prawidtowg czynnoscia  nerek,

i prawdopodobnie dlatego ogélna $miertelno$¢ pacjentéw dializowanych po zawale
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miesnia sercowego w ciggu pierwszego roku wynosi powyzej 50%. Z badan wynika, ze
leczenie aspiryna, beta-blokerem i inhibitorem ACE wywiera krotkotrwaty korzystny
wplyw na przezywalnosé, co sprawia, ze obnizenie calkowite] S$miertelnosci wsrod
pacjentéw ze schytkowa niewydolnoscig nerek jest podobne do tego obserwowanego
u pacjentow niedializowanych. Meta-analiza badan dotyczacych uzycia inhibitoréw ACE
w zawale mig$nia sercowego wykazata wzgledne zmniejszenie $miertelnosci w ciagu 30
dni o 7%.W przypadku cigzkiej niewydolnosci nerek (CrCl <30 ml / min) dawki wielu
lekow, ktére sg wydalane wylacznie lub gléwnie przez nerki, nalezy odpowiednio
zmniejszy¢, a niektére leki nie powinny by¢ uzywane wcale. Do lekéw, ktére nalezy
podawa¢ z najwieksza ostroznoscia, nalezg: heparyna drobnoczasteczkowa (LMWH),
fondaparynuks, biwalirudyna oraz inhibitory receptora dla glikoproteiny IIb/Illa. Kilka
analiz wykazalo, Ze stosowanie enoksaparyny iinhibitoréw glikoproteiny IIb/IIla
zmniejszylo Smiertelnos$¢ i poprawito rokowanie sercowo-naczyniowe bez znacznego
wzrostu ryzyka powaznych krwawien u chorych z PChN po ostrych zespotach
wieficowych bez uniesienia odcinka ST. Zgodnie z wytycznymi Clinical Practice
Guidelines of the UK Renal Association (5th Edition, 2008-2010), nalezy rozwazyé
podawanie statyn w ramach profilaktyki pierwszorzedowej w stadiach PChN 1-4 i chorym
po przeszezepie, u ktorych 10-letnie ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
wyliczone  zgodnie z wytycznymi Joint British Societies wynosi> 20%. Zgodnie
z wytycznymi Clinical Practice Guidelines of the UK Renal Association zaleca sie, aby
pacjentom z PChN w stadiach 1-3 ze zdiagnozowang przewlekla dusznicg dlugotrwata,
ostrym zespolem wieficowym, zawalem mig$nia sercowego, udarem, chorobg tetnic
obwodowych lub osobom poddawanym zabiegom chirurgicznym lub angiograficzne;
rewaskularyzacji naczyn wiencowych podawaé aspiryne, inhibitor ACE, beta-bloker
i inhibitor reduktazy HMG-CoA, o ile nie jest on przeciwwskazany, w ramach profilaktyki
wtdrnej choréb sercowo-naczyniowych. Dawki inhibitorow ACE i beta-blokeréw nalezy
stopniowo zwigksza¢ az do uzyskania maksymalnej skutecznej lub tolerowanej dawki.
Podsumowujac, wydaje sig, ze pacjenci z PChN powinni otrzymywaé podobne leczenie
sercowo-naczyniowe, jak pacjenci z prawidtowa czynnoscig nerek, jednak dawki lekdw
powinny by¢ prawidlowo dopasowywane, aby osiagna¢ optymalne dziatanie unikajac
jednoczesnie dziatan niepozadanych. Pacjenci z PChN, u ktérych wystepuje wysokie
ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych powinni by¢ poddawani inwazyjnym testom

diagnostycznym oraz rewaskularyzacji (o ile to mozliwe). Jednakze niezbedne sg duze
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badania kliniczne w celu potwierdzenia korzysci i zidentyfikowania mozliwych wad
zwigzanych z r6znymi metodami leczenia.
Problem ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentow z PChN zostal poruszony
takze w ponizszych artykutach:
» Franczyk-Skoéra B., Gluba A., Banach M., Rysz J. Arch Med Sci
Treatment of non-ST-elevation myocardial infarction and ST-elevation myocardial
infarction in patients with chronic kidney disease..

Arch Med. Sci. 2013 Dec 30; 9(6): 1019-1027

» Franczyk-Skora B, Gluba A, Banach M, Koztowski D, Matyszko J, Rysz J.
Prevention of sudden cardiac death in patients with chronic kidney disease.

BMC Nephrol. 2012; 13: 162.

6. Omowienie pozostatych osiagnie¢ naukowo-badawczych

6.1. Aktywnos$¢ naukowa
Gtéwne kierunki moich zainteresowari naukowych obejmuja nastepujace zagadnienia:
» zaburzenia czynnoéci srodblonka i czynniki ryzyka miazdzycy w chorobach
nerek
> zaburzenia lipidowe w chorobach nerek
> uszkodzenie migénia sercowego i zastawek serca u chorych z przewlekla
chorobg nerek

» hemodializa a choroby ukfadu sercowo-naczyniowego

Przyczyng aktywacji, a nastepnie uszkodzenia $rédblonka jest przewlekty,
uogolniony, subkliniczny proces zapalny, czesto obserwowany u chorych w p6Zznym
stadium przewleklej choroby nerek, a gléwnie u chorych dializowanych. Dlugotrwate
oddziatywanie bodzca lub wspdlistnienie kilku czynnikéw powoduje uszkodzenie
srodbtonka z nastgpowa utratg jego funkcji ochronnej. Uszkodzenie $rodblonka odgrywa
istotng role w aktywacji, adhezji i migracji leukocytéw w obreb Sciany naczyniowe;.
Nastgpstwem tego jest rozwdj miazdzycy, powstawanie zakrzepdw naczyniowych
1 zawalow narzadow. U pacjentow z przewlekla choroba nerek dochodzi ponadto do

wzrostu  stezenia asymetrycznej dimetyloargininy (ADMA), ktéra jest produktem
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degradacji zmetylowanych bialek. Na podstawie badan stwierdzono ze jest ona

najsilniejszym niezaleznym czynnikiem predykcyjnym zdarzen sercowo-naczyniowych.

Bartnicki P, Kowalczyk M, Franczyk-Skora B, Baj Z, Rysz J.

Evaluation of Endothelial (dys) Function, Left Ventricular Structure and Function in
Patients with Chronic Kidney Disease.

Curr Vasc Pharmacol. 2016;14(4):360-7

W badaniu tym oceniano czynnos¢ srédbtonka naczyniowego poprzez oznaczanie
osoczowego stezenia asymetrycznej dimetyloargininy (ADMA) oraz syntazy tlenku azotu
(eNOS) u chorych z PChN leczonych zachowawczo, pacjentéw hemodializowanych
i w grupie kontrolnej. Chorzy dializowani byli podzieleni na dwie grupy, w zaleznosci od
uzytego dializatora. U wszystkich chorych wykonano badanie echokardiograficzne celem
oceny funkcji i struktury lewej komory serca. Wykonano réwniez badania biochemiczne
oceniajace funkcje nerek, zaburzenia lipidowe, stan odzywiania, zaburzenia gospodarki
wapniowo-fosforanowej oraz poziom markera niewydolnosci serca - NT-proBNP.

Na podstawie przeprowadzonych badafi stwierdzono, ze stezenie ADMA
W surowicy krwi jest znamiennie wyzsze u chorych z przewlekla choroba nerek
W pordwnaniu z grupa kontrolng. Najwyzsze wartosci zaobserwowano u chorych
leczonych hemodializami przed dializa. Po dializie stezenie ADMA bylo znamiennie
nizsze w poréwnaniu do stanu przed dializg, ale znamiennie wyzsze niz u pacjentdw w IV
stadium PChN. Natomiast nie stwierdzono istotnych réznic w obnizaniu stezenia ADMA
podczas hemodializy w zaleznosci od uzytego rodzaju dializatora. Na podstawie wynikow
badania echokardiograficznego stwierdzono, ze wszystkie parametry okreslajace czynnosé
lewej komory serca byly znamiennie wyzsze u pacjentéw z PChN, a frakcja wyrzutowa
lewej komory (EF) byla znamiennie nizsza w poréwnaniu z grupa kontrolna. Wykazano
rowniez zaleznos¢ pomiedzy stezeniem ADMA w surowicy krwi i niektérymi parametrami
struktury i funkcji lewej komory serca (LVEF, LVM, LVEDd). Najwieksze zaburzenia
obserwowano u pacjentéw leczonych hemodializami, u ktérych wykryto najwyzsze
stezenia ADMA w surowicy krwi. Zaobserwowana zalezno$¢ moze wskazywac na istotne
znaczenie zaburzen $rédblonka naczyniowego w powiktaniach sercowo-naczyniowych

u chorych z przewlekta choroba nerek.
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Bartnicki P, Rysz J, Franczyk B, Baj Z, Majewska E.
Impact of Continuous Erythropoietin Receptor Activator on Selected Biomarkers of
Cardiovascular Disease and Left Ventricle Structure and Function in Chronic Kidney

Disease.
Oxid Med Cell Longev. 2016;2016:9879615. doi: 10.1155/2016/9879615

Celem niniejszej pracy byto badanie wptywu leczenia niedokrwistosci glikolem
metoksypolietylenowymepoetyny (MPG-EPO) beta (Mircera) na wybrane biomarkery
choroby sercowo-naczyniowej oraz funkcje lewej komory serca u chorych w IV stadium
PChN. W badanej grupie chorych wystepuje wysokie ryzyko powiklan sercowo-
naczyniowych bedacych gtéwna przyczyna zgonéw. Tradycyjne czynniki ryzyka
miazdzycy i choréb sercowo-naczyniowych nie wyjasniaja tego problemu. Dlatego tez
sugeruje sig, ze nietradycyjne czynniki ryzyka, takie jak niedokrwistos¢, stres oksydacyjny,
zaburzenia immunologiczne i przewlekly stan zapalny $rédbtonka naczyniowego moga
mie¢ istotne znaczenie w PChN. Moga one stymulowaé rozwdj procesu miazdzycowego
1 wystgpowanie powiktan sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych.

W niniejszej pracy badano: biomarkery stanu zapalnego (IL-18, TNF-RI,
TNF-RII, sFas, sFasL, MMP-9, TIMP-1 and TGF-f1), biomarkery funkcji $rodblonka
naczyniowego (sE-selectin, SICAM-1land sVCAM-1) oraz zalezny od objetosci biomarker
niewydolnosci serca (NT-proBNP). Dodatkowo oceniano W badaniu
echokardiograficznym parametry dotyczace funkcji i struktury lewej komory serca.
Oznaczano takze wybrane parametry biochemiczne (Hb, kreatynina, CRP, eGFR).
Pacjenci z PChN i niedokrwistoscig (Hb < 10 g/dl) byli leczeni za pomoca preparatu
Mircera, podawanego podskérnie do czasu uzyskania wartosci docelowej Hb11-12 g/dl.
Sredni czas leczenia wynosit 227 dni (108-428 dni), $rednia dawka Mircery - 50
pg/miesiac (od 30 do 75 ug/miesiac). Zastosowano nastgpujace kryteria wykluczenia:
krwawienia, niedobér zelaza, hemoliza, infekcje, wtérna nadczynnosé¢ przytarczyc,
cukrzyca, leczenie immunosupresyjne, choroby nowotworowe.

W badaniu tym wykazano, ze stezenie Hb u pacjentéw z PChN bylo znamiennie
wyzsze po leczeniu Mircera, co wskazywalo na osiggniecie zakladanego celu
terapeutycznego. W badaniu poréwnywano takze stezenia biomarkeréw stanu zapalnego,
czynnosci srédblonka naczyniowego, wybranych parametréw biochemicznych oraz
parametréw funkcji lewej komory serca u pacjentéw z PChN przed i po leczeniu Mircerg

oraz w odniesieniu do grupy kontrolnej. Wykazano, ze stezenie wszystkich badanych
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biomarkeréw bylo znamiennie wyzsze u pacjentéw z PChN przed leczeniem Mircerg w
poréwnaniu do grupy kontrolnej. Zaobserwowano tez, ze u chorych z PChN po leczeniu
Mircerg stgzenia NT-proBNP i MMP-9byly znamiennie nizsze, za$ stezenia TNF-RII i
sVCAM-1byly istotnie wyzsze w poréwnaniu do wartosci przed leczeniem. Analiza
statystyczna wykazata znamienng negatywna korelacje miedzy Hb a stezeniem TNF-RI i
sSICAM-1 u pacjentéw z PChN. Analiza parametréw echokardiograficznych wykazala, ze
wszyscy pacjenci z PChN mieli przerost migsnia LK, wigkszo$¢ miata zaburzenia funkcji
rozkurczowej lewej komory, za$ frakcja wyrzutowa lewej komory (EF) byla znamiennie
nizsza w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Po leczeniu Mircerg i osiagnieciu docelowe;j
wartosci Hb, EF byta znamiennie wyzsza u pacjentéw z PChN w poréwnaniu do wartosci
przed leczeniem, lecz ciagle znamiennie nizsza niz w grupie kontrolnej. Dalsza analiza
statystyczna wykazala znamienna negatywna korelacje miedzy Hb a LVESd (wymiar
poznoskurczowy lewej komory serca) oraz znamiennie pozytywna korelacje miedzy Hb
a EF. Na podstawie wynikéw tego badania mozna stwierdzi¢, ze poziom analizowanych
biomarkeréw stanu zapalnego i funkeji srédbtonka naczyniowego jest znamiennie WyZzsze
u pacjentéow z PChN w poréwnaniu do grupy kontrolnej, co moze wskazywaé na
przewlekly stan zapalny i dysfunkcje $roédblonka naczyniowego u tych chorych. Ponadto
wykazano zaburzenia struktury i funkcji lewej komory serca u pacjentéw z PChN
w poréwnaniu do grupy kontrolnej, co potwierdza fakt, ze u pacjentéw z PChN
niekorzystne zmiany w ukladzie sercowo-naczyniowym moga byé zwigzane
z przewleklym stanem zapalnym i dysfunkcjg $rédbtonka naczyniowego. Wyniki tego
badania moga wskazywa¢, ze najbardziej uzyteczne nowe biomarkery stanu zapalnego
1 dysfunkcji $rodblonka naczyniowego oraz powiklan sercowo-naczyniowych to: TNF-
RLMMP-9i sICAM-1. Na podstawie przeprowadzonych analiz mozemy stwierdzié,
ze leczenie niedokrwistosci glikolem metoksypolietylenowymepoetyny beta (Micear)
wykazuje dziatanie przeciwzapalne (IL-1beta, TNF-RI i MMP-9), poprawia funkcje
srodblonka naczyniowego (SICAM-1) oraz powoduje korzystne zmiany w parametrach
echokardiograficznych lewej komory serca (LVESd i EF) u pacjentéw z PChN. Korzystny
wptyw MPG-EPO na badane biomarkery oraz parametry funkcji i struktury lewej komory
serca wynika z wyréwnania niedokrwisto$ci, poprawy ukrwienia i utlenowania tkanek
1 narzadéw. Nie mozna tez wykluczy¢ bezposredniego wpltywu MPG-EPO na stan
zapalny, czynnos¢ srédblonka naczyniowego oraz funkcje lewej komory serca u chorych

z PChN .
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Gluba-Brzézka A, Franczyk B, Bartnicki P, Rysz-Goérzynska M, Rysz J,

Lipoprotein subfractions, uric acid and cardiovascular risk in end-stage renal disease
(ESRD) patients.

Curr Vasc Pharmacol. 2017; 15(2):123 - 134

Celem tego badania byto okreslenie ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentéw
w V stadium PChN leczonych hemodializami oraz zwigzku tego ryzyka ze st¢zeniem
kwasu moczowego w surowicy krwi i subfrakcjami cholesterolu LDL i HDL.

Do badania wlaczono 66 hemodializowanych pacjentéw (grupa badana) i 25
zdrowych ochotnikéw (grupa kontrolna). Oznaczano parametry biochemiczne okreslajace
funkcje wydalnicza nerek, stan odzywienia, zaburzenia lipidowe, zaburzenia gospodarki
wapniowo-fosforanowej, stgzenie kwasu moczowego. Ponadto oznaczano 10 subfrakcji
cholestrolu HDL (subfrakcje 1-3 — duze czasteczki HDL, subfrakcje 4-7 - posrednie
czasteczki HDL i subfrakcje 8-10 — mate czasteczki HDL) oraz 7 subfrakcji LDL
(subfrakcja 1 — duze czasteczki LDL, subfrakcja 2- posrednie czasteczki LDL i subfrakcje
3-7 — male czasteczki LDL). Obecno$¢ powiktan sercowo-naczyniowych uznawano jezeli
zdiagnozowano u pacjentéw jeden lub wiecej z nastepujacych standw: miazdzyca, dtawica
bolesna, przewlekla choroba niedokrwienna serca, choroba naczyfi moézgowych, udar
mozgu, przejsciowe niedokrwienie moézgu, kardiomiopatia i niewydolnos$¢ serca. Na
podstawie przeprowadzonych analiz stwierdzono znamienne statystycznie r6znice
pomiedzy pacjentami dializowanymi (zaréwno z podwyzszonym jak i z normalnym
poziomem kwasu moczowego) i grupg kontrolng w zakresie subfrakeji: HDL 1-5 i1 7-10
duzych i matych subfrakcji cholesterolu HDL oraz subfrakcji LDL2 i lipoprotein B
o posredniej gestosci (IDL-B). Pordwnanie parametrow pacjentéw dializowanych
z chorobg sercowo-naczyniowa (CVD) oraz pacjentow dializowanych bez choroby
sercowo-naczyniowej wykazato istotnie statystycznie podwyzszony poziom kwasu
moczowego w surowicy krwi i wyzsze stgzenie cholesterolu catkowitego, LDL-C,
cholesterolu bez HDL i TC/HDL-C w grupie chorych bez CVD. Kolejna analiza wykazata,
ze podwyzszone stgzenie kwasu moczowego we krwi > 428 umol/l zwigzane bylo ze
znamiennym obnizeniem wystgpowania CVD o 66%. Zalezno$¢ pomiedzy podwyzszonym
stezeniem kwasu moczowego we krwi pacjentéw leczonych hemodializami i mniejszym
wystepowaniem CVD moze wynika¢ z faktu, ze kwas moczowy wywiera dziatanie
antyoksydacyjne 1 jest wykladnikiem lepszego odzywiania tych pacjentow, co moze

zmniejszac ryzyko powiklan sercowo-naczyniowych.
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Rysz J, Gluba-Brzézka A, Franczyk B, Banach M, Bartnicki P.
Combination drug versus monotherapy for the treatment of autosomal dominant

polycystic kidney disease.
Expert Opin Pharmacother. 2016 Oct;17(15):2049-56

Celem niniejszego artykutu byt przeglad dostepnej literatury dotyczacej leczenia
autosomalnej dominujacej wielotorbielowatosci nerek (ADPKD). W niniejszym artykule
przegladowym zaprezentowano kwestie patofizjologiczne i aktualne sposoby leczenia
pacjentow z ADPKD. Aktualne leczenie ADPKD obejmuje: optymalizacje stylu zycia
1 faczone leczenie farmakologiczne inhibitorami ACE Iub blokerami receptora
angiotensyny, statynami (pacjenci z zaburzeniami lipidowymi i sercowo-naczyniowymi)
oraz tolvaptanem (pacjenci z I-III CKD w stadium I i szybko postepujaca ADPKD). Mimo
postepéw w zrozumieniu patogenetycznych mechanizméw tworzenia sie cyst
w autosomalnej dominujacej wielotorbielowatosci nerek, obecne sposoby leczenia sa
niewystarczajace. Konieczne sg badania eksperymentalne i badania kliniczne majace na

celu zahamowanie rozwoju torbieli i spowolnienie progresji CKD.

Gluba-Brzozka A, Franczyk B, Toth PP, Rysz J, Banach M.
Molecular mechanisms of statin intolerance.

Arch Med Sci. 2016 Jun 1;12(3):645-58

Praca pogladowa przedstawiajaca mechanizmy molekularne nietolerancji statyn.
Statyny zmniejszaja chorobowo$¢ i $miertelnosé w prewencji pierwotnej i wtornej.
Pomimo ich skutecznosci, wiele 0sob nie toleruje statyn z powodu dziatan niepozadanych,
takich jak uszkodzenia watroby i bél mig$niowy/miopatia. W przypadku wiekszosci
pacjentow, wydaje si¢, Zze tagodne do umiarkowanego zaburzenia aktywnosci enzymow
watrobowych i migsniowych nie sa powaznymi dziataniami ubocznymi, ktére mogltyby
przewyzszy¢ korzysci wynikajace z redukcji ryzyka choroby niedokrwiennej serca.
Ryzyko zgonu lub trwatego uszkodzenia narzadéw zwigzane z niepozadanym dziataniem
statyn jest bardzo mate i ograniczone do przypadkéw miopatii i rabdomiolizy. W takich
przypadkach czgsto jedynym rozwiazaniem jest albo przerwanie leczenia statyna/redukcja

jej dawki lub proba przerywanej strategii dawkowania w niskiej dawce.
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Gluba-Brzozka A, Michalska-Kasiczak M, Franczyk-Skora B, Nocun M, Banach M,
RyszJ.
Markers of increased cardiovascular risk in patients with chronic kidney disease.

Lipids Health Dis. 2014 Aug 21;13:135

Niniejsza oryginalna praca dotyczyta markerow zwiekszonego ryzyka sercowo-
naczyniowego u pacjentdw z przewleklg choroba nerek.

Czestos¢ wystgpowania przewlektej choroby nerek stale rosnie. Choroba sercowo-
naczyniowa jest gléwna przyczyna umieralnosci i przedwczesnej $mierci pacjentow
z CKD. Nawet we wezesnych stadiach PChN wystepuje zwigkszone ryzyko choroby
wiencowej. Celem badania byla analiza markeréw zwiekszonego ryzyka sercowo-
naczyniowego wystepujacego u pacjentéw z PChN.

Do grupy badanej wlaczono 139 pacjentéw z PChN (30 pacjentéw w stadium I/II
PChN, 30 w stadium III PChN, 30 w stadium IV i 49 w stadium V/dializa), natomiast
grupa kontrolna sktadata si¢ z 45 zdrowych ochotnikéw zrekrutowanych wsréd pacjentow
hospitalizowanych z przyczyn innych niz PChN, CAD, nadci$nienie tetnicze lub cukrzyca.
Stezenia osteoprotegeryny, osteopontyny, osteokalcyny, wystepujacego w macierzy biatka
kwasu gamma-karboksyglutaminowego (MGP), fetuiny A, metaloproteinazy 2 (MMP-2),
metaloproteinazy 9 (MMP-9), tkankowych inhibitoréw metaloproteinaz (TIMP-1, TIMP-
2), transporteréw wiazacych ATP typu Al (ABCAIl) i Gl (ABCGI) oraz renalazy
mierzono metoda ELISA. W niniejszym badaniu analizowany byl wplyw wybranych
parametrow na ryzyko sercowo-naczyniowe u pacjentbw z PChN. Ponadto
przeprowadzono badanie echokardiograficzne serca, w celu oceny stanu i funkcji serca,
obecnosci przerostu lewej komory oraz zaburzet funkcji skurczowej i rozkurczowej.

W badaniu zaobserwowano u pacjentéw z PChN zmniejszony poziom fetuiny A
(grupa kontrolna vs. PChN: 37,5 vs. 33,2 ng/ml, p = 0,018) oraz zwigkszone stezenia
osteokalcyny (gr. kontrolna vs. grupa PChN: 9,1 + 6,0 vs. 13,6 + 10,3 ng/ml, p <0,05),
MMP-2 (113,1 + 75,0 vs. 166,0 £ 129,9 ng/ml, p = 0,045), TIMP-2 (22,1 + 5,1 vs.
254+7,0 ng/ml, p = 0,005) oraz renalazy (251,0 + 157 vs. 316,1 + 155,3 ng/ml,
p=0,026). Zmieniony poziom tych markeréw sugeruje, ze czynniki te moga by¢
zaangazowane W patogenezg¢ choréb sercowo-naczyniowych u pacjentéw z PChN.
U chorych z PChN (w poréwnaniu do grupy kontrolnej) obserwowano nizszg frakcje
wyrzutowg, lewej komory (48.5% vs. 53.0, p = 0.012) i czestsze wystepowanie zwapnien
zastawki aortalnej (39.8% vs. 9.5%, p = 0.008). Znacznie podwyzszone wskazniki
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przerostu serca i jego dysfunkcji u pacjentéw z CKD odzwierciedlaja zachodzenie

patologicznych mechanizméw w uktadzie sercowo-naczyniowym w tej grupie pacjentdw.

6.2. Podsumowanie dorobku naukowego

Laczna liczba opublikowanych prac wynosi 23, w tym: 11 prac oryginalnych i 12 prac
- pogladowych,

Suma punktow MNiSW za publikacje naukowe w czasopismach (bez suplementéw)

wynosi 630, w tym 105 przypada na pierwszo autorskie prace oryginalne i kazuistyczne.

Suma punktéw Impact Factor (IF) prac wynosi 58,809, w tym 8,816 przypada na pierwszo

autorskie prace oryginalne.

Lacznie 79 cytowan, indeks Hirscha wynosi 6 (Zrédlo: ISI Web of Science Core

Collection).

Lacznie 103 cytowarl, indeks Hirscha wynosi 7 (Zrédto:Scopus).

List¢ publikacji nie wchodzacych w sklad osiagniecia w rozumieniu art.16 ust.2
ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz stopniach
naukowych i tytule w zakresie sztuki (Dz.U. nr.65, poz 595z poz. zm.) oraz analize
bibliometryczng ~dorobku naukowego wykonang przez Biblioteke Uniwersytetu

Medycznego w Lodzi przedstawiono w odrebnych zatacznikach.

6.3. Dziatalnos$¢ dydaktyczna i organizacyjna

Od 2005 roku jako asystent, a nastepnie adiunkt w Klinice Nefrologii
Nadci$nienia Tetniczego i Medycyny Rodzinnej prowadze zajecia, seminaria oraz wyktady
dla studentéw V i VI roku Wydzialu Wojskowo—Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego
z zakresu nefrologii i medycyny rodzinnej. Odpowiadam réwniez za przygotowanie
zaliczefi i egzaminéw z wymienionych przedmiotéw. Prowadze egzamin praktyczny
z Medycyny Rodzinnej dla studentéw VI roku. Jestem kierownikiem specjalizacji 2

lekarzy (nefrologia - 1 osoba, choroby wewnetrzne — 1 osoba). Bylam promotorem 1 pracy
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magisterskiej na Wydziale Nauk o Zdrowiu, Kierunek Pielegniarstwo, Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi. Jestem opiekunem naukowym w dwoch przewodach doktorskich.
W ramach dziatalnosci dydaktycznej na Wydziale Wojskowo-Lekarskim
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi prowadze opieke naukowa nad studentami Kota
Naukowego dziatajgcego przy Klinice Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego i Medycyny
Rodzinnej USK im. WAM w Lodzi. Efektem tej dzialalnosci jest przygotowanie
1 prezentacja prac studenckich na Konferencjach Naukowo-Szkoleniowych Studenckich
Towarzystw Naukowych.
Prowadzitam wyklady na kursach specjalizacyjnych CMKP prowadzonych przy
Klinice Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego i Medycyny Rodzinnej oraz na konferencjach
i zebraniach lekarskich.
Bytam autorkg 3 rozdziatéw skryptu dla studentéw anglojezycznych Wydziatu
Wojskowo-Lekarskiego UM w Lodzi z zakresu kardiologii i nefrologii.
Za osiagnigcia naukowe otrzymatam nastepujace nagrody:
» Zespotowa Nagroda Rektora I stopnia za cykl publikacji pt. ,,Serce a choroby nerek
—nierozlaczna para?”’ (2013).
» Zespotowa Nagroda Rektora II stopnia za cykl publikacji pt. ,,Powikiania sercowe
u chorych z przewlektg choroba nerek” (2014).

» Zespotowa Nagroda Rektora II stopnia za cykl publikacji pt. ,,Powik}ania sercowo-
naczyniowe u chorych z przewlekla choroba nerek" (2016).

Bralam czynny udzial w licznych konferencjach naukowych, czego dowodem sg
przedstawione ponizej doniesienia zjazdowe:

= Nadci$nienie plucne u dializowanych pacjentéw z PCHN
Franczyk-Skéra B., Gluba A., Kowalczyk M., Banach M., Rysz J.
IX Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego Wroclaw, 20 — 22 czerwcea,
2013

®  Pulmonary hypertension in CKD patients
Franczyk-Skéra B., Gluba A., Kowalczyk M., Banach M., Rysz J.
50th ERA-EDTA Congress, 18 —21 May 2013, Istanbul, Turkey

® Ocena czynnosci $rédblonka naczyniowego i funkcji lewej komory serca
w przewleklej chorobie nerek
Bartnicki P., Franczyk-Skdra B., Kowalczyk M., Rysz J.
XXI Konferencji Naukowo-Szkoleniowej PTN w Lublinie, 12-14 czerwca 2014

® Funkcja rozkurczowa lewej komory serca u chorych z przewlekta chorobg nerek
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Franczyk-Skora B., Gluba-Brzézka A., Rysz J.
XXI Konferencji Naukowo-Szkoleniowej PTN w Lublinie, 12-14 czerwca 2014

Evaluation of endothelium function, left ventricular structure and function in
patients with chronic kidney disease.

Bartnicki P., Franczyk-Skora B., Kowalczyk M., Rysz J.

Kidney Week 2014, Philadelphia, 11-16 Nov 2014

Sudden cardic death in chronic kidney disease patients.

Franczyk-Skora B., Gluba A., Rysz J.

VII Konferencja Naukowa Sekcji Prewencji i Epidemiologii PTK "Kardiologia
Prewencyjna 2014, Krakow, 21-22.11.2014

Markers of increased cardiovascular risk in patients with chronic kidney disease:

a preliminary study a.

Gluba-Brzozka A., Michalska M., Franczyk-Skora B., Nocun M., Banach M., Rysz
&

83rd EAS Congress Glasgow, UK, 22-25 March 2015

Acute kidney infarction in elderly woman — case report

Franczyk-Skéra B., Gluba-Brzézka A., Sosnowska B., Rysz J.

HARC Conference on Translational Research in Healthy Ageing, April 16-18,
2015

Pulmonary hypertension in ckd patients

Franczyk-Skora B., Gluba-Brzézka A., Rysz J. _

HARC Conference on Translational Research in Healthy Ageing, April 16-18,
2015

Sudden cardiac death in chronic kidney disease patients
Franczyk-Skora B., Gluba-Brzézka A., Rysz J.
XXII Konferencja Naukowo-Szkoleniowa PTN, 18-20.06.2015 r., Kotobrzeg

Lipoprotein subfractions, uric acid and cardiovascular disease - is there a link?
Gluba-Brzozka A., Franczyk B., Rysz J.,
ERA-EDTA 53rd Congress - Vienna May 21st - 24th, 2016

Effect of methoxy polyethylene glycol — epoetin £ (mircera) on plasma levels
of sE-selectin, sicam-1, svcam-1, nt-pro-bnp and left ventricle structure and
function in patients with chronic kidney disease

Rysz J., Majewska E., Franczyk B., Baj Z., Bartnicki P. ASN Kidney Week, 15-
20 Nov. 2016, Chicago, Illinois, USA

HDL and LDL cholesterol subfractions in chronic kidney disease patients
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Rysz J., Gluba-Brzézka A., Franczyk B., Gorzynska- Rysz M. ASN Kidney Week,
15-20 Nov. 2016, Chicago, Illinois, USA

Objetos¢ lewego przedsionka a ryzyko wystapienia migotania przedsionkow
u chorych dializowanych.

Franczyk B., Gluba-Brzdzka A., Banach M., Rysz J.

Kardiologia prewencyjna, Krakow 2016

Differences in the distribution of 1dl and hdl subfractions in patients with chronic
kidney disease.

Rysz-Goérzynska M., Gluba-Brzozka A., Franczyk B., Rysz J., Banach M.

3rd World Congress of Clinical Lipidology, February 10-12, 2017, Brisbane,
Australia

Dr n. pled Beata Franczyk
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