Czes¢ VII.  Streszczenie w jezyku polskim.

Wstep

W toku ewolucji stanu wiedzy na temat witaminy D odkrywane s3  jej
pozaszkieletowe funkcje, w tym wplyw na uklad krazenia. Pomimo poznania mechanizmow
molekularnych, za pomocg ktorych witamina D oddzialuje na komorki docelowe jej wplyw
protekcyjny 1 efekty kliniczne niedoboru w odniesieniu do uktadu krazenia pozostaja
niejasne. Wobec licznych kontrowersji w ocenie zwigzku witaminy D z chorobami serca oraz
zwigkszajacej si¢ liczbie chorych z niewydolnosciag serca celowa wydaje si¢ ocena stezenia

25-(OH)-D w surowicy w zaleznos$ci od etiologii, stopnia uszkodzenia mig¢$nia sercowego



oraz wystgpowania schorzen wspotistniejgcych oraz ocena parametrow dodatkowych, tj.
stezenia w aktywnej postaci witaminy D (1a,25-(OH)2-D3), biatka DBP oraz receptora VDR

W SUrOwicy.

Cel pracy

Ocena stezen badanych parametréw w surowicy krwi w grupie pacjentow z
niewydolnos$cig serca, ocena ich zalezno$ci od stopnia zaawansowania 1 etologii
niewydolno$ci serca, analiza ich korelacji z wybranymi parametrami biochemicznymi

i echokardiograficznymi oraz ocena rokowania odleglego w porownaniu z grupa referencyjna.

Material i metody

Do badania wiaczono 250 kolejnych pacjentow hospitalizowanych w Klinice
Kardiologii Inwazyjnej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku w okresie
20.01.2016r.-21.07.2016r. spetniajacych kryteria rozpoznania niewydolno$ci serca. Pacjentow
podzielono na grupy w zaleznosci od stopnia zaawansowania niewydolno$ci serca w oparciu
o frakcj¢ wyrzutowa lewej komory zgodnie z wytycznymi ESC z 2021r. dotyczacymi
rozpoznawania i leczenia niewydolnosci serca na grupe z HFpEF (N=46), HFmrEF (N=68),
HFrEF (N=136) oraz z uwagi na etiologi¢ niewydolno$ci serca na grupe o etiologii
niedokrwiennej (N=142), zwiazanej z kardiomiopatiag rozstrzeniowa (N=28) i wadami
zastawkowymi (N=42). W badanych grupach oznaczono metoda ELISA st¢zenia 25-OH-D,
1a,25-(OH)2-D3, DBP 1 VDR w surowicy, przeanalizowano parametry kliniczne,
echokardiograficzne 1 laboratoryjne oraz $miertelnos¢ catkowita 1 z przyczyn sercowo-
naczyniowych na dzien 31.12.2022r. Wyniki oznaczen i1 przeanalizowanych parametrow

poddano analizie statystyczne;.

Wyniki

Kobiety stanowity 23,2% grupy badanej (N=58) i 20% grupy referencyjnej (N=4),
p<0.001. Mediana wieku w grupie badanej wynosita 71 lat, a w grupie referencyjnej 63.5
roku, p=0.02. Stezenie 25-(OH)-D w surowicy ponizej 30ng/mL stwierdzono w 91%
(N=247), przypadkdéw ogoéltem, w grupie badanej w 91.6% przypadkow (N=229), natomiast w
grupie referencyjnej w 90% przypadkow (N=18), p=0.61. Mediana st¢zenia 25-(OH-D) w
grupie badanej wynosita 14.5ng/mL, a w grupie referencyjnej 13.28ng/mL, p=0.68. W grupie



mezczyzn stezenie 10,25-(OH)2-D3 byto wigksze niz w grupie kobiet: mediana 109.2pg/mL
vs 80.88pg/mL, p=0.001). Stezenie 25-(OH)-D w surowicy w grupie pacjentow z HFpEF i
HFmrEF bylo wyzsze niz w grupie pacjentow z HFrEF (odpowiednio p=0.001, p=0.04). Nie
stwierdzono roznic w st¢zeniu oznaczanych parametréw w surowicy miedzy grupami
roéznigcymi sie etiologiag HF. Mniejsze stezenie 25-(OH)-D w surowicy w grupie badanej
korelowato z nizsza LVEF [r=0.301 (95%Cl, 0.181-0.412), p<0.001] i wigkszym LVEDd [r
={-0.204} (95%CI, {-0.324} — {-0.078}), p=0.002y. Stwierdzono  zmienno$¢ czasowg
stezenia 25-(OH)-D (Slope= [0.52 {C195% 0.27-0.76}, p<0.001]) i DBP (Slope= [0.082 {CI
95% 0.025-0.166},p<0.001]). W grupie pacjentdw z niedoborem 25-OH-D w poréwnaniu do
grupy bez niedoboru czgsciej wystepowata cukrzyca wymagajaca insulinoterapii (p<0.001)
oraz otytos¢ (p<0.001). W nizszych kwartylach stezenia 25-OH-D stwierdzono wigksza
czgstos¢ wystepowania POChP (p=0.006). W obserwacji odleglej zmarto ogétem 33.33%
pacjentow z HF, zgony sercowo-naczyniowe stanowity 71% ogoélnej liczby zgonow.
Rokowanie pacjentéw nie zalezato od stopnia HF (p=0.24), natomiast zalezato od etiologii
HF . W grupie pacjentow z HF 0 etiologii VHD- $miertelnos¢ catkowita wynosita 53.33% ,
w grupie pacjentow z HF o etiologii DCM 38.46%, w grupie pacjentow z HF o etiologii
CAD 25% (p=0.04).

Whioski

1. Stezenia catkowitej 25-hydroksywitaminy D, aktywnej formy witaminy D3, receptora
VDR oraz biatka DBP nie r6znig si¢ w grupie pacjentow z niewydolnoscig serca 1 bez
niewydolnosci serca.

2. Niedobor 25-hydroksywitaminy D dotyczy wigkszo$ci pacjentow z niewydolnos$cia
serca, a czgsto$¢ jego wystepowania wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania tej

choroby.



3. Niskie stezenie 25-hydroksywitaminy D w surowicy jest zwigzane z zaburzeniem
geometrii 1 funkcji skurczowej lewej komory serca poprzez zwigzek z wigkszym
wymiarem koncoworozkurczowym i mniejszg frakcja wyrzutowa lewej komory serca.

4. Stezenie 25-hydroksywitaminy D w surowicy wykazuje zwiazek z porg roku
1 chorobami wspotistniejagcymi.

5. W trakcie siedmioletniej obserwacji zmart jeden na trzech chorych, z tego 2/3 zgonow

dotyczyto przyczyn sercowo naczyniowych.



