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Streszczenie 

Wstęp: Rozprawa doktorska składa się z cyklu trzech publikacji dotyczących oceny dynamiki 

gospodarki wapniowo-fosforanowej ze szczególnym uwzględnieniem parathormonu u 

pacjentów krytycznie chorych poddanych ciągłej terapii nerkozastępczej. Celem 

podstawowym pracy była prospektywna ocena zmian stężeń parathormonu w czasie u 

pacjentów poddanych ciągłej terapii nerkozastępczej. Celami dodatkowymi były: 

prospektywna ocena zmian stężeń parathormonu i witaminy D w czasie w populacji ogólnej 

pacjentów intensywnej terapii oraz witaminy D u pacjentów poddanych ciągłej terapii 

nerkozastępczej. 

Materiał i Metody: Do badań zakwalifikowano łącznie 70 pacjentów oddziału intensywnej 

terapii z cechami niewydolności wielonarządowej, w tym 50 z cechami ostrego uszkodzenia 

nerek z koniecznością zastosowania ciągłej terapii nerkozastępczej. Pomiary stężeń 

parathormonu i witaminy D w surowicy wykonywano w odstępach 12 godzinnych. 

Minimalna ilość pomiarów wynosiła 4, maksymalna – 8. Pierwszy pomiar stężenia 

parathormonu i witaminy D wykonywany był przed włączeniem ciągłej terapii 

nerkozastępczej. Stosowano ciągłą terapię nerkozastępczą metodą żylno-żylnej 

hemodiafiltracji z regionalną antykoagulacją cytrynianową. Poziomy wapnia zjonizowanego 

we krwi utrzymywano w granicach normy laboratoryjnej zgodnie z protokołem oddziału 

intensywnej terapii.  

Wyniki: W grupie pacjentów poddanych ciągłej terapii nerkozastępczej mediana stężeń 

parathormonu dla pomiaru pierwszego wyniosła 180,5 pg/ml, dla pomiaru drugiego 166,5 

pg/ml, dla pomiaru trzeciego 71 pg/ml, dla pomiaru czwartego 55,5 pg/ml, dla pomiaru 

piątego 57,5 pg/ml, dla pomiaru szóstego 64,5 pg/ml, dla pomiaru siódmego 57,5 pg/ml, dla 

pomiaru ósmego 62 pg/ml. Stwierdzono istotnie statystycznie zmiany stężenia 

parathormonu w czasie (p=0,0001). Analiza post-hoc wykazała istotne statystycznie spadki 

stężenia parathormonu: w pomiarach 5-8 w stosunku do pomiaru 1 oraz w pomiarach 4-8 w 

stosunku do pomiaru 2 (p<0,05). Nie wykazano istotnych korelacji między wartościami 

stężeń parathormonu w surowicy a rokowaniem pacjenta, ciężkim niedoborem witaminy D, 

wiekiem pacjentów, diagnozą, punktacją SOFA. U pacjentów, u których zdiagnozowano w 

czasie okresu monitorowania sepsę/wstrząs septyczny stężenia parathormonu w pomiarach 
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od 3 do 8 były istotnie większe (p<0,05). W grupie pacjentów niepoddanych ciągłej terapii 

nerkozastępczej dynamika zmian stężeń parathormonu nie była tak wyraźnie zaznaczona. U 

większości pacjentów tej grupy poziomy stężeń parathormonu były stabilne przez cały okres 

obserwacji. Jedynie u 6 pacjentów tej grupy obserwowano bardziej zaznaczone fluktuacje 

stężeń, aczkolwiek nie tak dynamiczne jak w grupie terapii nerkozastępczej oraz o 

charakterze nieuporządkowanym. W grupie niepoddanej ciągłej terapii nerkozastępczej 

mediana stężeń witaminy D obniżała się między pomiarem 1 i 4, następnie ulegała stabilizacji 

między pomiarami 4 i 5, a następnie wzrastała. W grupie poddanej ciągłej terapii 

nerkozastępczej mediana stężeń witaminy D obniżała się aż do osiągnięcia stabilizacji około 

pomiaru 3. Jednakże nie obserwowano tu wzrostów stężeń w końcowym okresie pomiarów, 

a raczej stabilizację stężeń. Nie zaobserwowano istotnych statystycznie różnic między 

grupami, jeśli chodzi o stężenie witaminy D w surowicy (p>0,05).  

Wnioski: Krytycznie chorzy pacjenci z ostrym uszkodzeniem nerek, poddani ciągłej terapii 

nerkozastępczej mają początkowo znacznie podwyższone stężenia PTH w surowicy, które 

następnie ulegają gwałtownemu obniżeniu u większości pacjentów co ma 

najprawdopodobniej związek z eliminacją parathormonu w mechanizmie konwekcji. W 

sytuacji, kiedy przebieg leczenia wikłany jest sepsą/wstrząsem septycznym stężenia 

parathormonu w surowicy pozostają znacznie podwyższone co może mieć związek z 

nasiloną, ogólnoustrojową odpowiedzią zapalną, a wydaje się nie mieć związku z stężeniem 

wapnia zjonizowanego oraz witaminy D. Pacjenci poddani ciągłej terapii nerkozastępczej 

wykazują się tendencją niedoboru witaminy D oraz obniżania się jej stężenia w surowicy w 

trakcie przebiegu choroby krytycznej i procesu leczenia, aczkolwiek nie wykazano 

statystycznie istotnych różnic w porównaniu a grupą, u której terapii nerkozastępczej nie 

stosowano.  

Słowa kluczowe: parathormon, witamina D, ciągła terapia nerkozastępcza, intensywna 

terapia, ostre uszkodzenie nerek, niewydolność wielonarządowa 
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Summary 

Background: The PhD thesis consists of 3 articles concerning calcium and phosphate 

metabolism dynamics with special emphasis on parathormone in critically ill patients 

undergoing renal replacement therapies. The primary objective of the PhD thesis was a 

prospective analysis of trends in parathormone serum concentration in patients undergoing 

renal replacement therapies. The secondary objectives were as follows: a prospective 

analysis of trends in parathormone and vitamin D serum concentration in a general intensive 

care population and trends in vitamin D serum concentration in patients undergoing renal 

replacement therapies. 

Material and Methods: A total of 70 multi-organ failure, critically ill patients were included. 

In 50 of them the acute kidney injury was diagnosed and they were treated with continuous 

renal replacement therapy. The parathormone and vitamin D serum levels were measured in 

12-hour time intervals. The minimum necessary number of measurements was 4 and the 

maximum was 8. The first serum PTH and vitamin D level was measured before the initiation 

of continuous renal replacement therapy. In every patient the continuous veno-venous 

hemodiafiltration mode of continuous renal replacement therapy with regional citrate 

anticoagulation was implemented. The phosphate and ionized calcium blood levels were 

kept within normal hospital laboratory reference values in line with the intensive care unit 

specific protocol. 

Results: In the group of patients undergoing continuous renal replacement therapies the 

median serum concentration of parathormone (first measurement) was 180.5 pg/ml, for the 

second measurement was 166.5 pg/ml, for the third measurement was 71 pg/ml, for the 

fourth measurement was 55.5 pg/ml, for the fifth measurement was 57.5 pg/ml, for sixth 

measurement was 64.5 pg/ml, for the seventh measurement was 57.5 pg/ml, and finally for 

the eighth measurement was 62 pg/ml. The statistical test (Friedman ANOVA) showed a 

statistically significant change in parathormone over time (p=0.0001). The post hoc test 

showed a statistically significant decrease in PTH: measurements 5-8 relative to 

measurement 1, and measurements 4-8 relative to measurement 2 (p<0.05). The 

relationships between parathormone serum levels and outcomes, severe vitamin D 

deficiency, age, diagnosis, SOFA score did not reach statistical significance. In patients who 
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became or stayed septic during the measurement period the parathormone serum 

concentrations between measurements 3 and 8 were significantly higher (p<0.05). In 

patients not undergoing continuous renal replacement therapies changes in parathormone 

serum concentrations were not so marked. In the vast majority of patients in this group 

parathormone serum concentrations were stable during the measurement period. Only in 6 

patients in this group minor fluctuations were observed, not so dynamic compare to 

continuous renal replacement therapy group and rather unordered. The median serum 

vitamin D concentrations in patients not undergoing continuous renal replacement therapies 

decreased until the fourth measurement, then stabilized around the fourth and the fifth 

measurements, and then increased unevenly. In the continuous renal replacement therapy 

group median serum vitamin D concentrations decreased considerably, and then stabilized 

around the third measurement. There was not subsequent increase in serum vitamin D 

concentrations in this group. The differences between both groups did not reach statistical 

significance (p>0.05).  

Conclusions: Critically ill patients with acute kidney injury undergoing continuous renal 

replacement therapies initially have elevated parathormone serum concentrations. The 

parathormone levels decrease rapidly during the course of continuous renal replacement 

therapy in the majority of patients, which can be linked with the convection mechanism of 

blood purification. When the course of the disease starts to be complicated by sepsis, 

parathormone serum levels then remain high. The most probable reason for this 

phenomenon could be the existence of the inflammatory state triggered by sepsis. However, 

this phenomenon seems not to be associated with ionized calcium and vitamin D 

concentration changes. Critically ill patients undergoing continuous renal replacement 

therapies are highly prone to severe vitamin D deficiency. The vitamin D serum 

concentrations decrease rapidly during the course of disease in these patients. However, we 

did not observe statistically significant differences between the continuous renal 

replacement therapy group and non-continuous renal replacement therapy group with 

respect to the serum levels of vitamin D. 

Key-words: parathormone, vitamin D, continuous renal replacement therapy, intensive care, 

acute kidney injury, multiorgan failure 
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Wprowadzenie 

Parathormon (PTH) to polipeptyd powstający w przytarczycach, który razem z 

witaminą D3 pełni fundamentalną rolę w regulacji procesów odpowiedzialnych za 

gospodarkę wapniowo-fosforową organizmu ludzkiego. Zbudowany jest on z 84 

aminokwasów, a jego masa cząsteczkowa wynosi w przybliżeniu 9300 Daltonów. 

Zwyczajowo przyjmuje się, że PTH uzyskuje aktywność dzięki N-końcowemu fragmentowi 

zbudowanemu z aminokwasów od 1 do 34, aczkolwiek wykazano, że fragment środkowy i 

karboksy-końcowy także wykazują się aktywnością biologiczną. Cała, kompletna cząsteczka 

PTH zawierająca 84 aminokwasy (1 – 84 PTH) charakteryzująca się pełną aktywnością 

określana jest mianem PTH aktywującego cyklazę adenylową (CAP, cyclase activating PTH) 

lub alternatywnie nienaruszonym PTH (iPTH, intact PTH). Należy tutaj odróżnić formę PTH 

hamującą cyklazę adenylową (CIP, cyclase inhibiting PTH) pozbawioną sześciu pierwszych 

aminokwasów (7 – 84 PTH). Proces syntezy PTH jest procesem enzymatycznego rozkładu 

cząsteczki białkowej. Prekursorem PTH jest prepro PTH, cząsteczka zbudowana ze 115 

aminokwasów. Z prepro PTH powstaje 90-cio aminokwasowy prohormon (pro PTH). 

Wydzielanie PTH przez przytarczyce zależy od stężenia wapnia zjonizowanego w surowicy 

(hipokalcemia pobudza, a hiperkalcemia hamuje jego wydzielanie na zasadzie sprzężenia 

zwrotnego) oraz stężenia 1,25 dihydroksywitaminy D, która hamuje jego wydzielanie. Za 

regulację wydzielania PTH przez przytarczyce odpowiada receptor wapniowy (CaSR) 

działający poprzez kaskadę białka G i wykrywający zmiany osoczowego stężenia wapnia. 

Pobudzenie receptora CaSR w warunkach hiperkalcemii zmniejsza wydzielanie PTH, sytuacja 

odwrotna ma miejsce w warunkach hipokalcemii. PTH jest eliminowany z organizmu 

człowieka drogą metabolizmu wątrobowego oraz nerkowego, a jego okres półtrwania jest 

zmienny i wynosi od 30 minut do 4 godzin. Dominującym mechanizmem wątrobowego 

metabolizmu PTH jest rozkład do wolnych aminokwasów lub małych fragmentów 

peptydowych w komórkach Browicza-Kupffera. Dodatkowo niewielkie ilości PTH wychwytują 

hepatocyty. W nerkach z kolei tylko niewielka część PTH jest metabolizowana. Większość 

iPTH oraz fragmentów C-końcowych eliminowane jest w mechanizmie filtracji kłębuszkowej. 

W sytuacji znacznego upośledzenia funkcji nerek istotnie wzrasta stężenie osoczowe PTH 

hamującego cyklazę adenylową oraz w drugiej kolejności iPTH. Wynika to z różnych okresów 

półtrwania tych frakcji PTH oraz faktu, że CIP eliminowany jest tylko i wyłącznie przez nerki. 
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Co istotne nie stwierdzono istnienia mechanizmu wchłaniania zwrotnego iPTH oraz jego 

fragmentów (1-3).  

 Biologicznym efektem działania PTH jest zwiększenie stężenia osoczowego wapnia 

poprzez nasilenie jego reabsorpcji z kości, zwiększenie wchłaniania z przewodu 

pokarmowego oraz zmniejszenie utraty z moczem. Dodatkowo PTH zmniejsza stężenie 

osoczowe fosforanów. PTH stymuluje nerkową hydroksylację 25-hydroksywitaminy D w 

pozycji 1-alfa przy udziale enzymu 1-alfa hydroksylazy czego efektem jest powstanie 

kalcitriolu czyli 1,25-dihydroksywitaminy D – formy witaminy D najbardziej aktywnej 

biologicznie, odpowiedzialnej za stymulację jelitowego wchłaniania wapnia. Reakcja ta nasila 

się przy niskim poziomie wapnia we krwi. PTH działa na swoiste receptory w nerkach 

zwiększając reabsorpcję wapnia, fosforanów, dwuwęglanów w kanalikach krętych 

dystalnych, zaś w kanalikach proksymalnych hamuje reabsorpcję fosforanów zmniejszając 

tempo wbudowywania kotransporterów sodowo-fosforanowych do błony szczytowej 

komórki nabłonka kanalika. Parathormon w kościach ma działanie zarówno kataboliczne jak i 

anaboliczne, pobudza różnicowanie, tworzenie i aktywność dojrzałych osteoklastów oraz jest 

podstawowym hormonem regulującym czynność osteoblastów. W sytuacji, gdy PTH 

wydzielany jest pulsacyjnie dochodzi do uwalniania przez osteoblasty insulinopodobnego 

czynnika wzrostu 1 (IGF-1). Dodatkowymi, kostnymi mechanizmami anabolicznymi PTH są: 

wydzielanie transformującego czynnika wzrostu beta (TGF-beta), dekarboksylazy ornityny, 

prostaglandyn, metaloproteaz. PTH ma właściwości hamowania mechanizmu apoptozy 

osteoblastów i osteocytów. W sytuacji zaniku pulsacyjnego wyrzutu PTH (nadczynność 

przytarczyc) z zahamowaniem hiperkalcemicznego mechanizmu regulacji wydzielania PTH 

istotnie nasila się resorpcja kości (1-3). 

Witamina D przyswajana przez człowieka ma 2 formy: pochodzenia roślinnego 

ergokalcyferol oraz cholekalcyferol. Ta ostatnia produkowana jest w skórze pod wpływem 

działania promieniowania UVB z 7-dihydrocholesterolu lub dostarczana z pokarmem 

wchłania się w końcowej części jelita krętego. Odpowiednia ilość witaminy D3 gwarantuje 

właściwy poziom wchłaniania wapnia dostarczanego enteralnie. Witamina D3 łączy się w 

większości we krwi z białkiem nośnikowym DBP (monomeryczną glikoproteiną należącą do 

albumin, Vitamin D Binding Protein) oraz w mniejszym stopniu z albuminami i trafia do 
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wątroby, gdzie ulega enzymatycznej reakcji hydroksylacji w mitochondriach do aktywnego 

prohormonu 25–hydroksywitaminy D3 (25(OH)D), którego okres półtrwania wynosi 2-3 

tygodni. Kolejnym etapem metabolizmu jest nerkowa hydroksylacja w pozycji 1-alfa (za 

pomocą enzymu 1-alfa hydroksylazy) czego efektem jest powstanie kalcitriolu czyli 1,25-

dihydroksy witaminy D (1,25[OH]2D) – formy najbardziej aktywnej biologicznie. Jest to 

proces regulowany głównie przez parathormon (PTH) i czynnik wzrostu fibroblastów 23 

(FGF-23), ale także przez insulinę i estrogeny. Reakcja ta nasila się przy niskim poziomie 

wapnia i fosforu we krwi. Stwierdzono, że reakcja ta może zachodzić w innych tkankach 

(gruczoł krokowy, sutkowy, keratynocyty, makrofagi, komórki nabłonka jelitowego i 

przytarczyc). W przypadku wysokiego stężenia 25(OH)D, wapnia i fosforu we krwi przewagę 

zyskuje enzym 24-hydroksylaza (stymulowany stężeniem 1,25[OH]2D i FGF-23, hamowany za 

pomocą PTH czego efektem jest powstawanie 24,25[OH]2D – formy nieaktywnej 

metabolicznie wydalanej z żółcią. Witamina D w organizmie człowieka działa poprzez 

receptor VDR należący do grupy receptorów jądrowych. Jedną z charakterystycznych cech 

tego receptora jest tak zwany polimorfizm odpowiedzialny za plejotropowe działanie 

witaminy D [4-10]. 

Plejotropizm czyli równoległy wpływ na wiele biologicznych mechanizmów wtórnych 

tłumaczony jest polimorfizmem receptora VDR oraz jego powszechnym występowaniem w 

całym organizmie człowieka. Przykładem jest pozanerkowa synteza 1,25(OH)2D  przez 

komórki układu immunologicznego oraz tkanki obwodowe co jest łączone z efektami 

immunomodulacyjnymi podobnymi do działania aktywnych lokalnie cytokin. Podejrzewa się, 

że efektami plejotropowego działania witaminy D mogą być: 

1. Hamowanie proliferacji komórek nowotworowych – wykazano związek działania 

witaminy D z hamowaniem powstawania wielu nowotworów. 

2. Modulowanie funkcji układu immunologicznego czego efektem może być 

zapobieganie chorobom autoimmunologicznym jak i ciężkim infekcjom. 

3. Wpływ na układ sercowo-naczyniowy – wykazano związek niedoboru witaminy D ze 

zwiększoną częstością zachorowania na nadciśnienie tętnicze i chorobę 

niedokrwienną serca. 
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Uznaje się, że stężenie osoczowe 25(OH)D odzwierciedla całkowite zasoby witaminy 

D w organizmie. Ze względu na stabilność i stosunkowo długi okres półtrwania (2-3 tygodni) 

ta forma witaminy D uważana jest także za marker zasobów witaminy D w ustroju. Pomiary 

stężenia 1,25[OH]2D są utrudnione ze względu na jej krótki okres półtrwania oraz bardzo 

niskie stężenia w osoczu. Obecnie metoda pomiaru stężenia osoczowego 1,25[OH]2D nie jest 

szeroko dostępna. Stężenie osoczowe 25(OH)D poniżej 30 ng/ml określa się mianem 

obniżonego, poniżej 20 ng/ml określa się jako niedobór witaminy D, zaś stężenie równe lub 

mniejsze niż 12 ng/ml określa się jako ciężki niedobór [4-10].  

W populacji ludzi zdrowych niedobór witaminy D jest zjawiskiem dość częstym. 

Wynika to z faktu, że endogenna produkcja witaminy D jest zależna od wieku, pory roku, 

szerokości geograficznej, koloru skóry. W krajach leżących poza strefą równikową i 

zwrotnikowymi obserwuje się sezonowe niedobory witaminy D w populacji ogólnej związane 

z mniejszym nasłonecznieniem w okresach jesienno-zimowych. Problem jest o tyle istotny, 

że niedobór witaminy D predysponuje do licznych schorzeń układu oddechowego, sercowo-

naczyniowego, nerwowego, immunologicznych, ciężkich infekcji.  

Pacjenci oddziałów intensywnej terapii są szczególnie narażeni na niedobór witaminy 

D. Wynika to z ciężkości choroby zasadniczej, rodzaju prowadzonej terapii, niedożywienia 

przed hospitalizacją, nieadekwatnego żywienia w trakcie hospitalizacji poprzedzającej 

przyjęcie do oddziału intensywnej terapii, zaawansowanego wieku pacjentów. Stwierdzono 

ponadto, że stężenia osoczowe 25(OH)D podlegają systematycznemu obniżaniu w trakcie 

leczenia w oddziale intensywnej terapii. Interwencje terapeutyczne stosowane w oddziałach 

intensywnej terapii jak resuscytacja płynowa czy terapie pozaustrojowe są przyczyną 

niedoboru witaminy D, zaś ostra niewydolność wątroby czy ostre uszkodzenie nerek 

powodują upośledzenie szlaku metabolicznego witaminy D. Częstość niedoboru u pacjentów 

krytycznie chorych może dochodzić nawet do 90%, niewykrywalne poziomy w osoczu mogą 

dotyczyć 30% populacji pacjentów oddziałów intensywnej terapii. Stosując tradycyjne 

schematy leczenia żywieniowego zarówno drogą enteralną jak i parenteralną u pacjentów 

krytycznie chorych nie jest możliwe odbudowanie zasobów witaminy D ze względu na zbyt 

małe dawki tej witaminy w preparatach żywieniowych [11]. 
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Niedobór witaminy D u pacjentów krytycznie chorych łączony jest z ostrym 

uszkodzeniem nerek, ostrą niewydolnością oddechową, sepsą, wstrząsem septycznym oraz 

zwiększoną śmiertelnością ogólną w oddziałach intensywnej terapii. Pomimo to oznaczanie 

stężenia osoczowego 25(OH)D u pacjentów oddziałów intensywnej terapii nie jest praktyką 

rutynową [12-20].  

U około 35-65% pacjentów leczonych w oddziałach intensywnej terapii stwierdza się 

ostre uszkodzenie nerek (AKI). Około 5-10% pacjentów w tej grupie wymaga wdrożenia 

terapii nerkozastępczej na różnych etapach leczenia. Śmiertelność pacjentów z 

niewydolnością wielonarządową, u których współistnieje AKI może sięgać nawet 70%. Wśród 

czynników ryzyka AKI wymagającego zastosowania terapii nerkozastępczej w populacji 

pacjentów intensywnej terapii należy wymienić: zaawansowany wiek, płeć męską, rasę 

czarną, ciężkość choroby zasadniczej, sepsę, zdekompensowaną niewydolność serca, 

chirurgię serca, niewydolność wątroby, stosowanie inwazyjnej wentylacji mechanicznej. 

Podstawowym leczeniem u pacjenta krytycznie chorego, u którego wystąpiły objawy ostrego 

uszkodzenia nerek (oprócz skutecznego leczenia choroby podstawowej) jest terapia 

nerkozastępcza. W warunkach intensywnej terapii stosuje się najczęściej trzy rodzaje terapii 

nerkozastępczej: przerywaną hemodializę (IHD, Intermittent Hemodialysis), ciągłą terapię 

nerkozastępczą (CRRT, Continous Renal Replacement Therapy), formy pośrednie, 

przerywane: przedłużoną terapię nerkozastępczą (PIRRT, Prolonged Intermittent Renal 

Therapy ) oraz  powolną niskoprzepływową dializę ( Slow Low Efficiency Dialysis). Ogólne 

zasady działania tych technik pozostają zbliżone, różni je jedynie czas stosowania sesji 

terapeutycznej oraz tempo ultrafiltracji. Przerywana hemodializa trwa z reguły od 3 do 5 

godzin i doprowadza do relatywnie dużych przesunięć płynowych w krótkim okresie czasu 

stwarzając spore ryzyko hipotensji u predysponowanych pacjentów. CRRT to obecnie 

podstawowa metoda protezowania funkcji uszkodzonych nerek w warunkach intensywnej 

terapii, stosowana jest przede wszystkim u pacjentów w stanie krytycznym z objawami 

niewyrównanej niewydolności krążenia, u których zabieg klasycznej hemodializy byłby 

niewskazany z powodu ryzyka pogłębienia istniejących już zaburzeń hemodynamicznych. 

CRRT umożliwia bardziej stopniowe usuwanie płynu i oczyszczanie krwi w dłuższym okresie 

czasu (24 godziny na dobę). Przepływy krwi stosowane w trakcie CRRT z reguły nie 

przekraczają 200 ml/min. Aktualne zalecenia Kidney Disease Improving Global Outcomes 
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(KDIGO) rekomendują zastosowanie CRRT u pacjentów krytycznie chorych niestabilnych 

hemodynamicznie. Jednak wskazania do wdrożenia CRRT w warunkach intensywnej terapii 

dzieli się zwyczajowo na nerkowe i pozanerkowe. Do wskazań nerkowych należą: ciężka 

mocznica, ciężkie przewodnienie z dysfunkcją narządową oporne na leczenie diuretykami, 

ciężkie zaburzenia elektrolitowe, ciężka kwasica metaboliczna. Do wskazań pozanerkowych 

należą: wstrząs septyczny bez AKI, konieczność pilnej termoregulacji (ciężka hipertermia, 

kontrola temperatury ciała po nagłym zatrzymaniu krążenia), zespół zmiażdżenia z 

rabdomiolizą, ostre zapalenie trzustki, ostra niewydolność wątroby, niewydolność serca z 

objawami ciężkiego przewodnienia, patologie śródczaszkowe ze wzrostem ciśnienia 

śródczaszkowego i AKI, płynna regulacja wolemii u pacjenta w stanie krytycznym. 

Wyróżniamy 3 typy CRRT ze względu na stosowane mechanizmy oczyszczania krwi: ciągłą 

żylno-żylną hemofiltrację (CVVHF), Continuous Veno-Veno Hemofiltation), ciągłą żylno-żylną 

hemodializę (CVVHD), Continuous Veno-Veno Hemodialysis) oraz ciągłą żylno-żylną 

hemodiafiltrację (CVVHDF), Continuous Veno-Veno Hemodiafiltation). Obecnie w 

intensywnej terapii najczęściej stosuje się CVVHD oraz CVVHDF. W trakcie CRRT stosowane 

mogą być 2 mechanizmy oczyszczania krwi: dyfuzja i konwekcja. W mechanizmie dyfuzji 

następuje przepływ małych cząsteczek przez błonę półprzepuszczalną zgodnie z gradientem 

stężeń między krwią a płynem dializacyjnym. Gradient stężeń ulega maksymalizacji dzięki 

przeciwprądowemu przepływowi płynu dializacyjnego. W mechanizmie konwekcji następuje 

przepływ wody oraz małych i średnich cząsteczek przez błonę półprzepuszczalną zgodnie z 

gradientem ciśnienia hydrostatycznego. Mianem ultrafiltracji określamy przepływ wody 

przez błonę półprzepuszczalną zgodnie z gradientem ciśnienia hydrostatycznego. W trakcie 

CVVHF stosuje się konwekcję i ultrafiltrację, w CVVHD ma zastosowanie dyfuzja i 

ultrafiltracja, w CVVHDF wszystkie wspomniane mechanizmy. Ilość płynu odprowadzającego 

w trakcie CRRT jest ekwiwalentem dawki terapii i wynosi najczęściej 25 ml/kg/h (dawka 

osiągana realnie) (21,22). 

Przepływ krwi przez obwód pozaustrojowy prowadzi do aktywowania procesu 

krzepnięcia, dlatego stosuje się różne metody hamowania krzepnięcia krwi (antykoagulacji). 

W praktyce mają zastosowanie: systemowa antykoagulacja heparynowa lub regionalna 

antykoagulacja cytrynianowa. Pierwsza polega na ciągłej podaży heparyny 

niefrakcjonowanej lub drobnocząsteczkowej, która zapobiega wykrzepianiu krwi, przy czym 
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blokada dotyczy zarówno krwi w obwodzie pozaustrojowym jak i u pacjenta. Regionalna 

antykoagulacja cytrynianowa polega na zastosowaniu cytrynianu, który podaje się wyłącznie 

do obwodu pozaustrojowego. Cytrynian łączy się (chelatuje) z wapniem zjonizowanym i 

tworzy z nim kompleksy co prowadzi do zahamowania wykrzepiania w obwodzie 

pozaustrojowym. By nie dopuścić do obniżenia stężenia wapnia u chorego suplementuje się 

wapń w sposób ciągły drogą dożylną. Z tego powodu regionalna antykoagulacja 

cytrynianowa uznawana jest za bezpieczniejszą metodę antykoagulacji. 
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Założenia i cele projektu badawczego 

Stężenie PTH w surowicy może ulegać zmianom z pominięciem klasycznego 

mechanizmu regulacyjnego opartego na detekcji zmian stężenia wapnia zjonizowanego. 

Stężenia PTH może wzrosnąć proporcjonalnie do ciężkości choroby krytycznej, nasilenia 

infekcji czy ogólnoustrojowej odpowiedzi zapalnej (23). Zaobserwowano związek między 

znacząco podniesionymi stężeniami PTH w surowicy a ciężkością choroby krytycznej, 

długością leczenia w szpitalu oraz śmiertelnością szpitalną (24,25). Uważa się, że PTH może 

być traktowany jako marker hipoperfuzji narządowej oraz ryzyka zgonu u pacjentów po 

ciężkich urazach (26). Jednakże w chwili obecnej niejasne jest czy podwyższone stężenia PTH 

w surowicy w przebiegu choroby krytycznej wynikają z rozregulowania osi PTH - 25(OH)D, 

czy może są zjawiskiem niezależnym, wywołanym innych mechanizmem (27). Rzeczywista 

rola PTH w złożonej patofizjologii choroby krytycznej pozostaje niezbadana. Wyraźnie 

zaznacza się u tych pacjentów wspólny trend. Pacjenci oddziałów intensywnej terapii mają 

ciężkie niedobory 25(OH)D  oraz znacząco podwyższone stężenia PTH w ostrej fazie choroby 

krytycznej (11). Ciężki niedobór 25(OH)D  (stężenie w surowicy poniżej 12 ng/ml) łączony jest 

ze zwiększoną śmiertelnością pacjentów leczonych w oddziałach intensywnej terapii (28). 

Podwyższone stężenia PTH w surowicy obserwowane są u pacjentów, u których 

doszło do ostrego uszkodzenia nerek. Zjawisko to tłumaczone jest rozregulowaniem 

metabolizmu w zakresie osi wapniowo-fosforanowej, zmniejszoną lub zahamowaną zupełnie 

nerkową produkcją 1,25(OH)2D, zaburzeniem nerkowego usuwania PTH lub innymi 

niezależnymi mechanizmami, o których wspomniano powyżej (29,30,31). Brak jest danych w 

literaturze medycznej dotyczących oceny zmian stężeń PTH i 25(OH)D u pacjentów 

krytycznie chorych poddanych CRRT. Konwekcja jest jednym z dwóch mechanizmów 

oczyszczania krwi w trakcie CRRT. Umożliwia ona eliminację cząsteczek o masie do 30 kDa. 

Wydaje się więc, że zarówno PTH (masa cząsteczkowa: 9,3 kDa) jak i witamina D (masa 

cząsteczkowa kompleksu 25(OH)D-białko wiążące witaminę D: 10 kDa) powinny być z 

łatwością eliminowane w tym mechanizmie oczyszczania krwi (32). Możliwe jest także, że 

dodatkowe czynniki mogą wpływać na kinetykę PTH oraz 25(OH)D w trakcie CRRT. 
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Zasadniczym celem niniejszej rozprawy doktorskiej jest przede wszystkim ocena 

trendów stężeń PTH oraz dodatkowo 25(OH)D w surowicy u pacjentów krytycznie chorych, z 

rozpoznaną niewydolnością wielonarządową, leczonych w oddziale intensywnej terapii oraz 

poddanych CRRT. 

Celami dodatkowymi rozprawy jest oszacowanie czy czynniki niezwiązane 

bezpośrednio z ostrym uszkodzeniem nerek takie jak ciężkość choroby zasadniczej, diagnoza 

podstawowa, wiek, przebieg choroby krytycznej mogą wpływać na zmiany stężeń PTH i 

25(OH)D w surowicy. Kolejnym celem badania jest porównanie zmian stężeń PTH i 25(OH)D 

w grupie pacjentów poddanych CRRT z grupą pacjentów krytycznie chorych, u których CRRT 

nie stosowano. 
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Opis publikacji 

W pierwszym artykule składającym się na rozprawę doktorską: Czarnik A, Czarnik T, 

Kapłon R, Bolanowski M.: Trends in parathyroid hormone plasma concentration in 

critically ill patients: prospective observational study. Wiad Lek 2019;72:40-46 oceniono 

prospektywnie zmiany stężenia PTH w surowicy, w początkowym okresie choroby krytycznej, 

u pacjentów leczonych w oddziale intensywnej terapii z powodu niewydolności 

wielonarządowej. Do badania włączono pacjentów, u których stężenie witaminy 25(OH)D w 

surowicy wynosiło minimum 10 ng/ml oraz współistniała niewydolność wielonarządowa 

obejmująca co najmniej układ oddechowy i krążenia. W grupie badanej znaleźli się także 

pacjenci poddani CRRT. Kryteriami wyłączenia były: ostra niewydolność wątroby, 

hiperkalcemia rozumiana jako stężenie wapnia całkowitego w surowicy >10,6 mg/dl oraz 

stężenie wapnia zjonizowanego w osoczu > 1,35 mmol/l, choroba przytarczyc w wywiadzie, 

schyłkowa niewydolność nerek, leczenie na innym oddziale intensywnej terapii bezpośrednio 

przed przyjęciem, wiek poniżej 18 lat, brak zgody rodziny pacjenta na włączenie do badania. 

Kolejni pacjenci przyjmowani do oddziału intensywnej terapii oceniani byli pod kątem 

kryteriów włączenia i wyłączenia. U każdego pacjenta zakwalifikowanego do badania 

pierwszy pomiar stężenia PTH wykonywany był nie później niż 12 godzin od przyjęcia do 

oddziału. Kolejne pomiary wykonywano w odstępach 12 godzinnych. Minimalna, 

akceptowalna liczba pomiarów PTH u jednego pacjenta wynosiła 4, maksymalna – 8. 

Łącznie oceniono 388 pacjentów pod kątem włączenia do badania. Nie 

zakwalifikowano do badania 358 pacjentów z powodu: braku cech niewydolności 

oddechowej i/lub krążenia, niewykonania oznaczeń stężeń witaminy D i PTH, schyłkowej 

niewydolności nerek, przyjęcia pacjenta bezpośrednio z innego oddziału intensywnej terapii, 

ostrej niewydolności wątroby, wieku poniżej 18 lat. Ostatecznie 30 pacjentów spełniło 

kryteria włączenia do badania. Wśród nich 10 pacjentów miało cechy ostrego uszkodzenia 

nerek z koniecznością stosowania CRRT. U wszystkich pacjentów włączonych do badania 

pierwsze zmierzone stężenia PTH w surowicy wynosiły od 20 do 462 pg/ml (norma 

laboratoryjna 14,9-56,9 pg/ml). U 18 pacjentów (60% badanej grupy) początkowe stężenia 

PTH przekraczały normę laboratoryjną (57-462 pg/ml). Wyniki pierwszych pomiarów PTH 

charakteryzują się dużą dyspersją, a mediany przekraczają górną granicę normy 

laboratoryjnej. W grupie pacjentów poddanych CRRT wyjściowe stężenia PTH powyżej 
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normy laboratoryjnej zanotowano u 80% z nich, zaś wartość bezwzględna tych stężeń (75-

462 pg/ml) była większa niż w grupie pacjentów, w której CRRT nie stosowano (stężenia PTH 

nie przekroczyły 106 pg/ml). Analizując trendy pomiarowe PTH zauważono, że w grupie 

pacjentów poddanych CRRT dochodzi do bardzo szybkiego spadku stężenia PTH w surowicy 

po włączeniu terapii szczególnie między pomiarem drugim a trzecim. Zaobserwowano 

również duże zróżnicowanie wyników dla pierwszych dwóch pomiarów w tej grupie (duży 

rozstęp międzykwartylowy). W grupie pacjentów poddanych CRRT widoczna jest tendencja 

do dynamicznego spadku stężenia PTH w surowicy w kolejnych pomiarach. Jedynie u 3 

pacjentów tej grupy stężenia PTH pozostawały stabilne przez cały okres monitorowania. U 2 

pacjentów po wstępnym spadku stężenia PTH obserwowano ponowny, dynamiczny wzrost. 

Tylko u jednego pacjenta tej grupy stężenia PTH pozostawały w granicach normy 

laboratoryjnej przez cały okres monitorowania (8 pomiarów). W grupie pacjentów nie 

leczonych metodą CRRT dynamika zmian stężeń PTH nie była tak wyraźnie zaznaczona. U 

większości pacjentów tej grupy poziomy stężeń PTH były stabilne przez cały okres 

obserwacji. Jedynie u 6 pacjentów tej grupy obserwowano bardziej zaznaczone fluktuacje 

stężeń PTH, aczkolwiek nie tak dynamicznej jak w grupie poddanej CRRT oraz o charakterze 

nieuporządkowanym.  U wszystkich pacjentów w grupie badanej wyjściowe stężenia 

witaminy D3 w surowicy mieściły się w przedziale od 10,6 do 39 ng/ml. U 29 osób 

stwierdzono obniżone stężenie lub niedobór witaminy D (stężenia w przedziale od 10 do 30 

ng/ml). Tylko u jednego pacjenta w grupie badanej stwierdzono prawidłowy poziom 

witaminy D w surowicy (39 ng/ml). 

We wnioskach stwierdzono, że stężenia PTH w surowicy u pacjentów krytycznie 

chorych leczonych w oddziale intensywnej terapii podlegają większym lub mniejszym 

fluktuacjom polegającym na wzrostach stężeń z następczym spadkiem. W grupie pacjentów 

nie leczonych metodą CRRT wzrosty stężeń PTH nie są bardzo wysokie, a fluktuacje 

charakteryzują się stosunkowo niewielką dynamiką i są mniej przewidywalne. W grupie 

pacjentów poddanych CRRT obserwowano u większości pacjentów bardzo wysokie, 

początkowe stężenia PTH z następczym dynamicznym spadkiem w kolejnych pomiarach 

wynikającym najprawdopodobniej z procesu eliminacji w mechanizmie konwekcji. Mała 

przewidywalność trendów stężeń PTH w grupie nie poddanej CRRT może mieć związek z 

przebiegiem choroby krytycznej i wymaga dalszych badań. 
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W kolejnej pracy: Czarnik T, Czarnik A, Gawda R, Piwoda M, Marszalski M, Czuczwar 

M.: Vitamin D serum levels in multiorgan failure critically ill patients undergoing 

continuous renal replacement therapies. Anaesthesiol Intensive Ther 2020;52:359-365 

prospektywnej analizie poddano trendy stężeń witaminy D (25(OH)D) w surowicy pacjentów 

krytycznie chorych, z cechami niewydolności wielonarządowej, hospitalizowanych w 

oddziale intensywnej terapii, poddanych CRRT. Pomiarów dokonywano w ostrej fazie 

choroby krytycznej. Uzyskane wyniki porównano z grupą kontrolną, którą stanowili pacjenci 

krytycznie chorzy, hospitalizowani w oddziale intensywnej terapii, u których nie stosowano 

CRRT. Kryteriami włączenia w grupie kontrolnej były: stężenie witaminy D w surowicy > 10 

ng/ml w chwili przyjęcia do oddziału intensywnej terapii oraz współistnienie niewydolności 

oddechowej i krążenia. Kryteriami wyłączenia w tej grupie były: ostre uszkodzenie nerek z 

koniecznością stosowania CRRT, ostra niewydolność wątroby, hiperkalcemia rozumiana jako 

stężenie wapnia całkowitego w surowicy >10,6 mg/dl oraz stężenie wapnia zjonizowanego w 

osoczu > 1,35 mmol/l, choroby przytarczyc, schyłkowa niewydolność nerek, leczenie na 

innym oddziale intensywnej terapii bezpośrednio przed przyjęciem lub ponowne przyjęcie, 

wiek poniżej 18 lat, brak zgody rodziny pacjenta na włączenie do badania. Kryteriami 

włączenia w grupie badanej były: stężenie witaminy D w surowicy > 10 ng/ml w chwili 

przyjęcia do oddziału intensywnej terapii oraz współistnienie niewydolności oddechowej, 

krążenia, ostrego uszkodzenia nerek z koniecznością stosowania CRRT metodą żylno-żylnej 

hemodiafiltracji (CVVHDF) z regionalną antykoagulacją cytrynianową. Kryteriami wyłączenia 

w tej grupie były: ostra niewydolność wątroby, hiperkalcemia rozumiana jako stężenie 

wapnia całkowitego w surowicy >10,6 mg/dl oraz stężenie wapnia zjonizowanego w osoczu > 

1,35 mmol/l, choroby przytarczyc, schyłkowa niewydolność nerek, leczenie na innym 

oddziale intensywnej terapii bezpośrednio przed przyjęciem lub ponowne przyjęcie, wiek 

poniżej 18 lat, brak zgody rodziny pacjenta na włączenie do badania. Kolejni pacjenci 

przyjmowani do oddziału intensywnej terapii oceniani byli pod kątem kryteriów włączenia i 

wyłączenia do obu grup. Pomiary stężeń witaminy D w surowicy wykonywano w odstępach 

12 godzinnych. Minimalna ilość pomiarów wynosiła 4, maksymalna – 8. W grupie badanej 

pierwszy pomiar stężenia witaminy D wykonywany był przed włączeniem CRRT. 

Łącznie oceniono 1166 pacjentów pod kątem włączenia do badania. Ostatecznie 40 

pacjentów spełniło kryteria włączenia do badania (20 w grupie kontrolnej i 20 w grupie 
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badanej). W grupie kontrolnej mediana stężeń witaminy D obniżała się między pomiarem 1 i 

4, następnie ulegała stabilizacji między pomiarami 4 i 5, a następnie wzrastała. Średnia 

wartość stężenia witaminy D dla pomiaru pierwszego wyniosła 18,57 ng/ml. Największe 

spadki stężenia notowano w pierwszych pomiarach. W grupie badanej mediana stężeń 

witaminy D obniżała się aż do osiągnięcia stabilizacji około pomiaru 3. W przeciwieństwie do 

grupy kontrolnej nie obserwowano wzrostów stężeń w końcowym okresie pomiarów, a 

raczej stabilizację stężeń. Średnia wartość stężenia witaminy D dla pomiaru pierwszego 

wyniosła 20 ng/ml. Podobnie jak w grupie kontrolnej największe spadki stężenia witaminy D 

notowano w pierwszych pomiarach. Porównując obie grupy pacjentów stwierdzono co 

następuje: nie zaobserwowano istotnych statystycznie różnic między grupami, jeśli chodzi o 

stężenie witaminy D w surowicy (p>0,05). Statystycznie istotne korelacje wykazano między 

okresem pomiaru a stężeniem witaminy D w grupie badanej (R=-0,31, p=0,0002) oraz grupie 

kontrolnej (R=-0,18, p=0,0341). Biorąc pod uwagę współczynnik korelacji (p=0,6886) nie 

stwierdzono istotnych różnic między grupami. Pomimo iż różnice między grupami stopniowo 

wzrastały dla 3 ostatnich pomiarów, nie uzyskały one istotności statystycznej. 

We wnioskach stwierdzono, że pacjenci krytycznie chorzy leczeni w oddziale 

intensywnej terapii, z niewydolnością wielonarządową, poddani CRRT są bardzo narażeni na 

ciężkie niedobory witaminy D. Wykazano, że stężenia witaminy D w surowicy tych pacjentów 

gwałtownie obniżają się w trakcie przebiegu choroby krytycznej i procesu leczenia. 

Aczkolwiek nie wykazano statystycznie istotnych różnic między grupą pacjentów poddanych 

CRRT a grupą, u której CRRT nie stosowano, jeśli chodzi o stężenia witaminy D w surowicy. 

Należy jednak zaznaczyć, że różnice między grupami wzrastały dla 3 ostatnich pomiarów 

wskazując na prawdopodobny, ogólny trend. 

W ostatnim artykule składającym się na rozprawę doktorską: Czarnik A, Gawda R, 

Piwoda M, Marszalski M, Molsa M, Pietka M, Bolanowski M, Czarnik T.: Parathyroid 

hormone serum concentration kinetic profile in critically ill patients undergoing 

continuous renal replacement therapies: a prospective observational study. Endokrynol 

Pol 2021;72:329-335 analizie prospektywnej poddano trendy stężeń PTH w surowicy 

pacjentów krytycznie chorych, z cechami niewydolności wielonarządowej, hospitalizowanych 

w oddziale intensywnej terapii, poddanych CRRT. Celem dodatkowym pracy była ocena czy 

czynniki bezpośrednio niezwiązane z ostrym uszkodzeniem nerek takie jak ciężkość choroby 
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krytycznej, diagnoza w chwili przyjęcia do oddziału intensywnej terapii, stężenie witaminy D 

w surowicy oraz przebieg choroby krytycznej mogą wpływać na zmianę stężeń PTH w 

surowicy. Pacjenci spełniający wszystkie następujące kryteria byli włączani do badania: 

niewydolność oddechowa, niewydolność krążenia, ostre uszkodzenie nerek leczone CRRT 

metodą CVVHDF (rozpoczętą nie później niż 48 godzin od chwili przyjęcia do oddziału 

intensywnej terapii), punktacja w skali niewydolności narządowej (SOFA) co najmniej 5. 

Kryteriami wyłączenia były: ostra niewydolność wątroby, hiperkalcemia rozumiana jako 

stężenie wapnia całkowitego w surowicy >10,6 mg/dl oraz stężenie wapnia zjonizowanego w 

osoczu > 1,35 mmol/dl, choroby przytarczyc, schyłkowa niewydolność nerek, stosowanie 

terapeutycznej wymiany osocza, stosowanie terapii ECMO, wiek poniżej 18 lat, ciąża, małe 

prawdopodobieństwo przeżycia pacjenta przez okres 72 godzin od chwili przyjęcia. Kolejni 

pacjenci przyjmowani do oddziału intensywnej terapii oceniani byli pod kątem kryteriów 

włączenia i wyłączenia do badania. Pomiary stężeń PTH w surowicy wykonywano w 

odstępach 12 godzinnych. Minimalna ilość pomiarów wynosiła 6, maksymalna – 8. Pierwszy 

pomiar stężenia PTH wykonywany był przed włączeniem CRRT. 

Łącznie oceniono 79 pacjentów pod kątem włączenia do badania z czego 30 spełniło 

kryteria włączenia. U pacjentów włączonych do badania zlecona dawka CRRT mieściła się w 

przedziale od 30 do 42 ml/kg/h. Pozostałe parametry CRRT były następujące: przepływ krwi 

120-160 ml/min., przepływ dializatu 1000-1500 ml/h, przepływ płynu substytucyjnego 600-

1500 ml/h, podaż cytrynianów 2,6-3,6 mmol/l, utrata płynu netto 0-200 ml/h. Stężenia 

wapnia zjonizowanego utrzymywano w granicach normy zgodnie z protokołem stosowania 

regionalnej antykoagulacji cytrynianowej. Mediana stężeń PTH dla pomiaru pierwszego 

wyniosła 180,5 pg/ml (5-668), dla pomiaru drugiego 166,5 pg/ml (15-3470, dla pomiaru 

trzeciego 71 pg/ml (16-182), dla pomiaru czwartego 55,5 pg/ml (16-196), dla pomiaru 

piątego 57,5 pg/ml (15-127), dla pomiaru szóstego 64,5 pg/ml (15-205), dla pomiaru 

siódmego 57,5 pg/ml (15-296), dla pomiaru ósmego 62 pg/ml (17-199). Stwierdzono istotnie 

statystycznie zmiany stężenia PTH w czasie (p=0,0001). Analiza post-hoc wykazała istotne 

statystycznie spadki stężenia PTH: w pomiarach 5-8 w stosunku do pomiaru 1 oraz w 

pomiarach 4-8 w stosunku do pomiaru 2 (p<0,05). Nie wykazano istotnych korelacji między 

wartościami stężeń PTH a rokowaniem. U 21 pacjentów w grupie badanej (70%) stwierdzono 

ciężki niedobór witaminy D. Nie stwierdzono istotnych korelacji między ciężkim niedoborem 
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witaminy D a stężeniami PTH w surowicy. Podobnie nie zanotowano istotnych korelacji 

między stężeniami PTH a wiekiem pacjentów, diagnozą, punktacją SOFA. U 10 pacjentów 

(33,3%) zdiagnozowano w czasie okresu monitorowania stężenia PTH sepsę/wstrząs 

septyczny. Stężenia PTH w pomiarach od 3 do 8 w tej grupie pacjentów były istotnie większe 

(p<0,05) w porównaniu z pacjentami, u których nie zdiagnozowano sepsy/wstrząsu 

septycznego w czasie okresu monitorowania.  

We wnioskach stwierdzono, że krytycznie chorzy pacjenci z ostrym uszkodzeniem 

nerek, poddani CRRT mają początkowo znacznie podwyższone stężenia PTH w surowicy. 

Stężenia PTH ulegają gwałtownemu obniżeniu u większości pacjentów w trakcie 

prowadzonej CRRT. W sytuacji, kiedy przebieg leczenia wikłany jest dorzutem lub 

wystąpieniem sepsy/wstrząsu septycznego de-novo stężenia PTH w surowicy pozostają 

znacznie podwyższone. Najbardziej prawdopodobną przyczyna tego zjawiska może być 

nasilona odpowiedź zapalna wyzwolona sepsą/wstrząsem septycznym. 
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Wnioski końcowe 

 Stężenia PTH w surowicy u pacjentów krytycznie chorych leczonych w oddziale 

intensywnej terapii podlegają większym lub mniejszym fluktuacjom polegającym na 

wzrostach stężeń z następczym spadkiem  

 W grupie pacjentów nieleczonych metodą CRRT wzrosty stężeń PTH nie są bardzo 

wysokie, a fluktuacje charakteryzują się stosunkowo niewielką dynamiką i są mniej 

przewidywalne co może mieć związek z przebiegiem choroby krytycznej  

 Pacjenci z niewydolnością wielonarządową, poddani CRRT są bardzo narażeni na 

ciężkie niedobory witaminy D. Wykazano, że stężenia witaminy D w surowicy tych 

pacjentów obniżają się w trakcie przebiegu choroby krytycznej i procesu leczenia, 

aczkolwiek nie wykazano statystycznie istotnych różnic między grupą pacjentów 

poddanych CRRT a grupą, u której CRRT nie stosowano 

 Krytycznie chorzy pacjenci z ostrym uszkodzeniem nerek, poddani CRRT mają 

początkowo znacznie podwyższone stężenia PTH w surowicy, które następnie ulegają 

gwałtownemu obniżeniu u większości pacjentów co ma najprawdopodobniej związek 

z eliminacją PTH w mechanizmie konwekcji  

 W sytuacji, kiedy przebieg leczenia wikłany jest sepsą/wstrząsem septycznym 

stężenia PTH w surowicy pozostają znacznie podwyższone co może mieć związek z 

nasiloną, ogólnoustrojową odpowiedzią zapalną, a wydaje się nie mieć związku z 

stężeniem wapnia zjonizowanego oraz witaminy D 
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