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STRESZCZENIE

WSTEP: Lipokalina zwigzana z zelatynaza granulocytow obojetnochtonnych (neutrophil gelatinase-associated lipo-
calin — NGAL) jest biatkiem sekrecyjnym znajdujacym si¢ w ziarnisto§ciach granulocytéw obojetnochtonnych, w ko-
morkach $rédbtonka oraz w roznych narzadach uktadéw oddechowego, pokarmowego, wydalniczego i rozrodczego.
Zaangazowana w procesy zapalne w komorkach, uwazana jest za jeden z najbardziej miarodajnych wczesnych wskazni-
koéw dysfunkceji nerek. Klasyczny zabieg naprawczy tetniaka aorty brzusznej mozna potraktowac jako model badawczy
ostrego uszkodzenia nerek. Podczas tej interwencji chirurgicznej dochodzi do jatrogennego uszkodzenia nerek. Technika
zabiegu umozliwia pobranie krwi do badania z r6znych obszaréw naczyniowych.

MATERIAL | METODY: Badaniem objeto 21 chorych z tetniakiem aorty brzusznej, zakwalifikowanych do planowego
leczenia chirurgicznego metoda klasyczng. W celu okres$lenia st¢zenia NGAL w surowicy pobierano krew: z zyly obwo-
dowej przed zabiegiem, bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty, 5 minut po zwolnieniu zacisku z aorty, z zyty
nerkowej bezposrednio przed zatozeniem zacisku na aorte, bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty, 5 minut po
zwolnieniu zacisku z aorty, z zyty gtdwnej dolnej bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty.

WYNIKI: Stezenie NGAL w surowicy uzyskanej z zyly obwodowej zwigkszylo si¢ istotnie po zabiegu. Bezposrednio
przed zwolnieniem zacisku z aorty odnotowano istotnie wigksze stezenie NGAL w surowicy uzyskanej z zyty glownej
dolnej niz z zyty nerkowe;j.

WNIOSKI: Zwigkszenie stezenia NGAL w surowicy po zabiegu naprawczym tetniaka aorty brzusznej spowodowane
jest wigkszym naptywem tej cytokiny do krazenia ogélnego z obszaréw naczyniowych dolnej czgéci ciata, niedokrwio-
nej z powodu zaci$nigcia aorty.
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) is a secretory protein found in neutrophils, en-
dothelial cells and in various organs of the gastrointestinal, respiratory, excretory and reproductive systems. NGAL,
involved in inflammatory processes in cells, is regarded to be the early indicator of renal dysfunction. The surgical repair
of an abdominal aortic aneurysm (AAA) is a research model of acute kidney injury. There is iatrogenic kidney injury
during that intervention. The surgical technique allows the blood from various vascular areas to be collected.
MATERIAL AND METHODS: The study group consisted of 21 patients with AAA who were planned to undergo surgical
treatment. The serum concentration of NGAL was determined in blood: from a peripheral vein before surgery, just before
removal of the aortic clamp, 5 minutes after removal of the aortic clamp; from the renal vein prior to aorta clamping, just
before removal of the aortic clamp, 5 minutes after removal of the aortic clamp; from the inferior vena cava just before
removal of the aortic clamp.

RESULTS: The serum concentration of NGAL in the samples obtained from the peripheral vein significantly increased
after the surgery. Just before removal of the aortic clamp, a significantly higher concentration of NGAL was found in the
serum obtained from the inferior vena cava compared to the renal vein.

CONCLUSIONS: The increase in serum concentration of NGAL after surgical repair of AAA mainly results from
a greater inflow of this cytokine into the systemic circulation from vascular areas of the lower part of body, which is

ischemic due to the aortic clamp.
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WSTEP

Lipokalina zwigzana z zelatynaza granulocytow obojet-
nochlonnych (neutrophil gelatinase-associated lipoca-
lin — NGAL), zwana rowniez ludzka oboj¢tnochtonna
lipokaling (human neutrophil lipocalin—HNL) lub syde-
rokaling, jest biatkiem sekrecyjnym nalezagcym do ro-
dziny lipokalin, znajdujacym si¢ w ziarnistosciach gra-
nulocytéw obojetnochtonnych. Ekspresj¢ tego biatka
stwierdza si¢ nie tylko w neutrofilach, lecz takze w ko-
morkach $rodbtonka, ptucach, tchawicy, zotadku, jeli-
tach oraz w nerkach, gtownie w nabtonku cewek prok-
symalnych [1].

Syderokalina wigze mate formylowane peptydy po-
chodzenia bakteryjnego, ktore dziatajg jak czynniki
chemotaktyczne i uwalniajg ziarnistosci z leukocytow.
Oznacza to, ze NGAL jest zaangazowana w procesy
zapalne w komorkach [2,3]. Laczac si¢ z proenzymem
metaloproteinazy 9 (pro-MMP-9) — zwanej réwniez
zelatynaza B lub kolagenazg typu IV — wplywa na
jej aktywnos$¢ [4]. Ekspresja NGAL jest indukowana
w uszkodzonym nabtonku, a jej stezenie w surowicy
zwigksza si¢ nie tylko w ostrych zakazeniach bakteryj-
nych, lecz takze w nieswoistych chorobach zapalnych
jelit, astmie i przewleklej obturacyjnej chorobie ptuc
[5,6,7]. Po epizodzie niedokrwienia nerek w komor-
kach cewek proksymalnych nefronu zwigksza si¢ syn-
teza NGAL, co sprzyja wytwarzaniu nowych komorek
nabtonka. Syderokalina nasila naptyw zelaza do kanali-
kow blizszych, zelazo za$ pobudza syntez¢ oksygenazy.
Wynika z tego, ze NGAL moze wzmaga¢ regeneracje
uszkodzonych kanalikéw nerkowych po ostrym uszko-
dzeniu nerek [8].
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W patogenezie ostrego uszkodzenia nerek istotng role
odgrywa proces zapalny [9,10]. Wsérdd komorek uru-
chamiajacych kaskade zapalenia w tkance nerkowe;j
kluczowe miejsce zajmuja neutrofile, a NGAL, uwa-
zana za jeden z najbardziej miarodajnych wczesnych
wskaznikéw dysfunkcji nerek, znajduje si¢ w ziarni-
stosciach granulocytow obojetnochtonnych [11,12,13].
Z drugiej strony, neutrofile jako komoérki uktadu immu-
nologicznego moga wystepowaé praktycznie w kazdej
tkance ludzkiego organizmu, co moze ttumaczy¢, dla-
czego NGAL wystepuje nie tylko w nerkach, lecz takze
w innych narzadach.

Tetniak aorty mozna zdefiniowa¢ jako powigkszenie
srednicy aorty z utratg rownolegtosci jej Scian. Rozpo-
znanie tetniaka aorty brzusznej zaktada Srednice aorty
> 30 mm lub — rzadziej — wzrost Srednicy > 50% [14].
Tetniaki aorty brzusznej wystepuja prawie wylacznie
w odcinku podnerkowym aorty. Najsilniejszymi czyn-
nikami ryzyka wystapienia choroby sa: wiek, pte¢ me-
ska, wywiad dotyczacy chorob sercowo-naczyniowych
na podtozu miazdzycy, palenie tytoniu i nadci$nienie
tetnicze [15].

Otwarta operacja naprawcza te¢tniaka aorty brzusznej,
nazywana réwniez klasycznym zabiegiem naprawczym
tetniaka aorty brzusznej, jest rozlegla, trudng procedu-
ra chirurgiczng, obarczong wysokim ryzykiem (> 5%)
wystgpienia okotooperacyjnych powiktan sercowo-na-
czyniowych. Po raz pierwszy przeprowadzono ja we
wczesnych latach 50. XX wieku i od tego czasu jest
uznawana za standardowa interwencje¢ chirurgiczng
w przypadku tetniaka aorty brzusznej [16]. Podczas
zabiegu aorta jest rozwarstwiana, zwlaszcza w szyi tet-
niaka i miejscach dystalnych zespolen, a nastgpnie za-
ciskana (,,klemowana”) poprzecznie powyzej, ponizej
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lub miedzy tetnicami nerkowymi [14]. Tetniakowata
aorte wymienia si¢ na graft rurowy. Wylgczona czesé
tetniaka nie jest resekowana, ale zamykana nad graf-
tem, co ma dziatanie hemostatyczne i uniemozliwia
kontakt jelita z graftem.

Klasyczny zabieg naprawczy tetniaka aorty brzusz-
nej mozna potraktowac jako model badawczy ostrego
uszkodzenia nerek [17]. Podczas tej interwencji chirur-
gicznej dochodzi do jatrogennego uszkodzenia nerek,
ktorego poczatek jest precyzyjnie okreslony w czasie
(zacisnigcie aorty). Sama technika zabiegu (otwarcie
powlok brzucha i odstonigcie naczyn krwionosnych)
umozliwia pobranie krwi do badania z ré6znych obsza-
réw naczyniowych, w tym z zyly nerkowej, zarowno
przed, jak i po zastosowaniu czynnika (zaci$nigcie
aorty) potencjalnie doprowadzajacego do ostrego
uszkodzenia nerek.

Do tej pory brak jest badan, ktore okreslatyby stezenie
NGAL w roznych obszarach naczyniowych.
Wydawalo si¢ zatem uzasadnione, aby korzystajac
z mozliwosci, jakie daje zabieg naprawczy tetniaka
aorty, okresli¢ stgzenie syderokaliny w réznych obsza-
rach naczyniowych i w réznym okresie od zadziatania
czynnika powodujacego uszkodzenie nerek, jakim jest
zacisnigcie aorty.

MATERIAL | METODY

Badanie mialo charakter prospektywny, obserwacyjny,
nierandomizowany i zostalo przeprowadzone zgodnie
z zasadami prawidtowego prowadzenia badan klinicz-
nych (Good Clinical Practice — GCP), po uprzednim
uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej Slaskiego Uni-
wersytetu Medycznego w Katowicach.

Badaniem objeto 21 chorych hospitalizowanych na
Oddziale Chirurgii Ogo6lnej, Naczyn, Angiologii i Fle-
bologii Gornoslaskiego Centrum Medycznego im. prof.
Leszka Gieca Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach w celu planowego chirurgicznego lecze-
nia metoda klasyczna tetniaka aorty brzusznej.

Do zabiegu naprawczego zakwalifikowano: mezczyzn,
u ktorych $rednica tetniaka wynosita co najmniej
55 mm; kobiety, u ktorych srednica tetniaka wynosita
co najmniej 50 mm; chorych, u ktorych $rednica tet-
niaka powickszyta si¢ o co najmniej 10 mm w ciagu
12 miesigcy; chorych z t¢tniakiem wywotujacym dole-
gliwosci bolowe. Wszyscy uczestnicy zostali poinfor-
mowani o przebiegu badania oraz o mozliwosci rezyg-
nacji na kazdym jego etapie. Chorzy otrzymali ustng
oraz pisemng informacj¢ na temat badania, a nastepnie
wyrazili dobrowolna, $wiadoma, pisemng zgode na
udziat w projekcie.

Kryterium wlaczajacym do badania byl potwierdzony
obrazowo podnerkowy tetniak aorty brzusznej, dlate-
go u wszystkich chorych przed zabiegiem chirurgicz-
nym wykonano angiografi¢ tomografii komputerowej
wzmocniong kontrastem podanym dozylnie. U kazdej
osoby wiaczonej do badania szacunkowy wspotczynnik

filtracji ktebuszkowej (eGFR) wynosil powyzej 30 ml/

min/1,73 m?, a 24 godziny przed zabiegiem wstrzyma-

no podawanie lekéw potencjalnie nefrotoksycznych,

w tym inhibitorow konwertazy (ACE-I), antagonistow

receptora angiotensyny (sartany), metforminy i nieste-

roidowych lekéw przeciwzapalnych.

Ponadto uczestnicy nie spetniali zadnego z nastepuja-

cych kryteriow wytaczajacych z udziatu w projekcie:

a) obecnos¢ tylko jednej nerki;

b) istotne zwezenie tetnicy nerkowej (> 60%);

c) stan po przeszczepieniu nerki;

d) nieprawidlowos$ci w osadzie moczu, takie jak krwin-
komocz (> 3 erytrocytéw w polu widzenia mikro-
skopu) i/lub leukocyturia (> 5 leukocytow w polu
widzenia mikroskopu przy powigkszeniu 400x);

e) stosowanie antybiotykow aminoglikozydowych w cig-
gu miesigca poprzedzajacego zabieg naprawczy tet-
niaka aorty brzusznej;

f) leczenie cyklosporyna A;

g) rozpoznana choroba nowotworowa;

h) przeprowadzona inna procedura chirurgiczna w cia-
gu miesigca poprzedzajacego zabieg naprawczy tet-
niaka aorty brzusznej;

i) udar moézgu w ciagu ostatnich dwoch miesiecy po-
przedzajacych zabieg naprawczy te¢tniaka aorty
brzusznej;

j) zawal migé$nia sercowego w ciggu ostatnich trzech
miesigcy poprzedzajacych zabieg naprawczy tetnia-
ka aorty brzusznej;

k) ostre uszkodzenie nerek lub terapia nerkozastepcza
W ciagu szesciu miesiecy poprzedzajacych zabieg
naprawczy tetniaka aorty brzusznej;

1) zast6j w obrebie uktadu kielichowo-miedniczkowe-
go jednej lub obu nerek;

m) ostry proces zapalny;

n) klinicznie istotne zaburzenia czynnosci narzadéw
wewnetrznych, przemiany materii, hematologiczne,
neurologiczne lub psychiatryczne.

U kazdego chorego przeprowadzono réwniez badanie
ultrasonograficzne nerek oraz ultrasonograficzne bada-
nie dopplerowskie tetnic nerkowych.
Podczas zabiegu naprawczego t¢tniaka dokonywano
podnerkowego (ponizej naczyn nerkowych) zaci$nigcia
aorty brzusznej, nastgpnie wycinano te¢tniak i rekonstru-
owano aort¢, uzywajac protezy naczyniowej. Zabieg
byl przeprowadzany w znieczuleniu ogélnym. Sredni
czas zabiegu wynosit 119 minut, natomiast $redni czas
zaci$nigcia (,,zaklemowania”) aorty — 36,5 minuty.

W celu okreslenia stgzenia NGAL w surowicy pobie-

rano krew:

1) z zyly obwodowej w okolicy zgiecia tokciowego:

— przed zabiegiem,
— bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty,
— 5 minut po zwolnieniu zacisku z aorty,

2) z dostgpnej w czasie zabiegu zyly nerkowe;j:

— bezposrednio przed zatozeniem zacisku na aorte,
— bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty,
— 5 minut po zwolnieniu zacisku z aorty,

3) z zylty gtdwnej dolnej bezposrednio przed zwolnie-

niem zacisku z aorty.
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W prébee krwi pobranej z zyly w okolicy zgigcia tok-
ciowego przed zabiegiem okreslono ponadto stezenie
w surowicy kreatyniny, sodu i potasu, glukozy, cho-
lesterolu catkowitego, HDL, LDL, triglicerydow oraz
morfologi¢ krwi. W probce krwi pobranej 24 godziny
po zabiegu oznaczono stezenie kreatyniny w surowicy.
Krew pobierano do probéwek bez antykoagulantu. Po
uzyskaniu skrzepu probki wirowano przez 15 minut
(4000 obrotow/min). Stezenie NGAL w surowicy oce-
niano metoda immunoenzymatyczng (Human Lipoca-
lin-2/NGAL ELISA Kit BioVendor). Oznaczenia in-
nych parametréw biochemicznych krwi wykonywano
z uzyciem rutynowych testow stosowanych w szpitalu.
Analize statystyczna wynikow wykonano za pomoca
oprogramowania Statistica 12.0. Istotno$¢ statystyczna
przyjeto na poziomie p < 0,05. Charakterystyke popula-
cji sporzadzono z zastosowaniem statystyk opisowych.

Normalnos¢ rozktadéw zbadano testem Shapiro-Wilka.
Wszystkie wyniki pomiarow stezenia NGAL w surowi-
cy zostaty zaprezentowane jako mediany z przedziatem
miedzykwartylowym. Zmienne ciagle przedstawiono
jako $rednie arytmetyczne z odchyleniem standardo-
wym (SD) lub mediany z przedziatem miedzykwarty-
lowym, a zmienne jako$ciowe jako liczba (odsetek). Do
analizy pozwalajacej porownaé dwie grupy powigzane
o rozktadzie r6znym od normalnego wykorzystano test
Wilcoxona.

WYNIKI

Ogolng charakterystyke kliniczng badanych chorych
przedstawia tabela I.

Tabela I. Charakterystyka badanych chorych. Wartosci przedstawiono jako $rednig z odchyleniem standardowym, mediane z przedziatem migdzykwartylo-

wym lub liczbe (odsetek)

Table I. Patients’ characteristics. Values are presented as mean with standard deviation, median with interquartile range or number (percentage)

Charakterystyka badanych chorych

Liczba pacjentéw, n

Sredni wiek chorych, lata

Pte¢: mezczyznil/kobiety, n (%)

BMI (kg/m?)

Aktualni palacze papieroséw, n (%)

Liczba chorych na nadcisnienie tetnicze, n (%)
Liczba chorych na cukrzyce, n (%)

Srednica tetniaka (mm)

Sredni czas operacji (min)

Sredni czas zaci$niecia aorty (min)

Stezenie kreatyniny w surowicy (mg/dl) oraz GFR — MDRD (ml/min/1,73 m?) przed zabiegiem

Stezenie kreatyniny w surowicy (mg/dl) 24 godziny po zabiegu

21
684+75
19/2 (90/10%)
265+36
10 (48%)
12 (57%)
3 (14%)
56,1+ 11,0
119+305
365+ 115
1,07 (0,92-1,24)/74 (56-84)
1,15 (0,92-1,53)

Tabela Il. Stezenie NGAL w surowicy uzyskanej z réznych obszaréw naczyniowych
Table II. Concentration of NGAL in serum obtained from different vascular areas

Lp. Stezenie NGAL (ng/ml) Mediana Minimum  Maximum kevoallr"tzl ISV(: rrgl
1. Zyta w okolicy zgiecia fokciowego przed zabiegiem 46,5 15,9 97,2 29,7 48,3
2. Zyta nerkowa bezposrednio przed zatozeniem zacisku na aorte 38,7 13,8 82,2 30,9 50,1
3. Zyta nerkowa bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty 46,5 12,9 115,8 354 69,9
4 Zyta w okolicy zgigcia tokciowego bezposrednio przed zwolnieniem zacisku 51,0 168 10,1 324 67.2
z aorty
5. Zyta gtdwna dolna bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty 52,5 27,6 91,8 38,4 78,6
6. Zyta nerkowa 5 minut po zwolnieniu zacisku z aorty 45,0 20,4 148,2 33,3 79,5
7. Zyta w okolicy zgiecia fokciowego 5 minut po zwolnieniu zacisku z aorty 54,6 13,2 2271 33,6 84.6

Uwagi - stwierdzono znamienne réznice stezen NGAL w surowicy pomigdzy obszarami: 1 vs 7 (p < 0,05); 2 vs 6 (p < 0,05); 3 vs 5 (p < 0,05).
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#yta gléwna dolna 2yta nerkowa 5 minut 2yta w okolicy zgiecia
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na aorte 2 aorty
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zacisku z aorty

po zwolnieniu zacisku
z aorty

bezposrednio przed
2wolnieniem zacisku
z aorty

tokciowego 5 minut po
2wolnieniu zacisku z aorty

Ryc. 1. Stezenie NGAL w surowicy uzyskanej z réznych obszaréw naczyniowych (ng/ml). Na rycinie zaznaczono znamienne réznice miedzy poréwnywany-

mi obszarami (p < 0,05).

Fig. 1. Concentration of NGAL in serum obtained from different vascular areas [ng/ml]. Figure shows significant differences between compared areas

(p <0.05).

Stezenie NGAL w surowicy w probkach pobranych z zy-
ly obwodowej w okolicy zgiccia tokciowego zwigkszy-
lo si¢ istotnie po zabiegu naprawczym te¢tniaka aorty
brzusznej (54,6 (33,6—84,6) ng/ml pig¢ minut po zwol-
nieniu zacisku z aorty wobec 46,5 (35,4-69,9) ng/ml
przed zabiegiem; p < 0,05). Stwierdzono réwniez zna-
mienne zwigkszenie stezenia NGAL w surowicy mig-
dzy prébkami uzyskanymi z zyty nerkowej (45,0 (33,3—
—79,5) ng/ml pi¢¢ minut po zwolnieniu zacisku z aorty
w stosunku do 38,7 (30,9—-50,1) ng/ml bezposrednio
przed zalozeniem zacisku na aortg; p < 0,05). Istotng
statystycznie réznicg stezen NGAL w surowicy odno-
towano mig¢dzy probkami uzyskanymi z zyly nerkowej
bezposrednio przed zwolnieniem zacisku z aorty oraz
z zyty gtéwnej dolnej bezposrednio przed zwolnieniem
zacisku z aorty (odpowiednio: 46,5 (35,4-69,9) ng/ml
vs 52,5 (38,4-78,6) ng/ml; p < 0,05). Nie stwierdzono
znamienno$ci statystycznej miedzy stezeniami kreaty-
niny w surowicy oznaczonymi w probkach krwi po-
branych przed zabiegiem i 24 godziny po zabiegu. Nie
wykazano réwniez istotnej statystycznie roznicy mig-
dzy stezeniami NGAL w surowicy w probkach krwi
uzyskanych z zyly obwodowej w okolicy zgigcia tok-
ciowego przed zabiegiem oraz z zyty nerkowej przed
zatozeniem zacisku na aorte (ryc. 1).

DYSKUSJA

Jak wspomniano we wstepie, NGAL jest cytoking bio-
racg udzial w roznych procesach fizjologicznych i pato-
logicznych. Jej obecnos¢ po raz pierwszy stwierdzono
w supernatancie aktywowanych leukocytéw obojetno-

chtonnych, w ktorych odgrywa role m.in. w reakcji na
zakazenia bakteryjne. W ciagu ostatnich kilkunastu lat
obecnos¢ NGAL wykazano w roznych tkankach i na-
rzadach, a jej zwigkszone st¢zenie stwierdzono w su-
rowicy w réznych stanach chorobowych, takich jak
np. zapalenia naczyn, nowotwory, a przede wszystkim
ostre uszkodzenie nerek i przewlekla choroba nerek.
Co wigcej, wykazano systemowe i miejscowe zaburze-
nia czynnosci tej cytokiny u chorych z zaawansowana
miazdzyca [18,19].

W literaturze tematu pojawia si¢ stwierdzenie, ze NGAL
jest ,,troponing nerkowa”, czyli biochemicznym wskaz-
nikiem uszkodzenia narzadowego. Podkresla sie, ze dla
rozpoznania uszkodzenia nerek ocena stezenia NGAL
W surowicy jest tym, czym oznaczenie st¢zenia tropo-
niny w surowicy dla oceny rozleglosci niedokrwienia
i niedotlenienia mig$nia sercowego. Z drugiej strony,
zastosowanie syderokaliny jako ,.troponiny nerkowej”,
produkowanej w wielu tkankach w réznych postaciach
molekularnych, stanowi ograniczenie w praktycznym
wykorzystywaniu tego wskaznika [20,21,22,23].
Dostgpne pismiennictwo poddaje analizie przede
wszystkim ostre uszkodzenie nerek wigzace si¢ z za-
biegiem kardiochirurgicznym [24,25,26], jednak inng
czestg interwencjg chirurgiczng skojarzong z ostrym
uszkodzeniem nerek moze by¢ zabieg naprawczy tet-
niaka aorty brzusznej [17]. Takg operacj¢ mozna potrak-
towac¢ jako bardzo dobry model badawczy, pozwalajacy
na oceng stezenia syderokaliny w naczyniach zawiera-
jacych krew sptywajaca z réznych czgsci organizmu.
Poza zytami powierzchownymi konczyn gérnych, skad
zwykle uzyskuje si¢ krew do badania, podczas zabiegu
dostepne sg zardwno zyta gtdwna dolna z krwig spty-
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wajaca z niedokrwionych konczyn dolnych, jak i zyla
nerkowa. Okreslenie stezenia NGAL w surowicy uzy-
skanej z krwi pobieranej z wymienionych obszarow
naczyniowych moglo pomoc we wskazaniu zrodet
pochodzenia tej cytokiny u chorych z zaawansowana
miazdzyca.

U chorych poddanych zabiegowi naprawczemu tgt-
niaka aorty brzusznej nie stwierdzono zmian stgzenia
kreatyniny w surowicy, ktore spetnialyby kryteria roz-
poznania ostrego uszkodzenia nerek. Kreatyninemia
po zabiegu nie roznita si¢ znamiennie od warto$ci tego
parametru przed operacja (mediana: 1,15 vs 1,07 mg/dl;
p > 0,05). W odrdznieniu od stgzenia kreatyniny steze-
nie NGAL w surowicy pobranej z zyly obwodowej po
zabiegu byto znamiennie wigksze niz przed zabiegiem
(54,6 vs 46,5 ng/ml). Wedtug przyjetych zatozen, ktore
traktuja NGAL jako ,.troponing nerkowa”, obserwowa-
na konstelacja stezen upowaznia do rozpoznania uszko-
dzenia nerek podczas zabiegu. Jednak st¢zenie NGAL
w zyle nerkowej przed zabiegiem nie bylo znamiennie
wicgksze niz w zyle obwodowej (38,7 vs 46,5 ng/ml), co
sugeruje, ze nerki nie sa gtéwnym zrodtem tej cytoki-
ny we krwi. Uwzgledniajac fakt, ze na koniec zabiegu
stezenie NGAL w surowicy krwi pochodzacej z zyly
glownej dolnej bylo znamiennie wigksze niz w surowi-
cy pochodzacej z zyly nerkowej (52,5 vs 46,5 ng/ml),
mozna zalozy¢, ze glownym zrodlem zwigkszonego
stezenia NGAL w surowicy krwi zyty obwodowej po
zabiegu byt obszar naczyniowy konczyn dolnych. Moz-
na zatem uznaé, ze syderokalina syntetyzowana jest
w réznych obszarach tkankowych organizmu, a zwigk-
szenie jej stezenia w surowicy po zabiegu moze byc¢

wyktadnikiem uogolnionego uszkodzenia $rodbtonka
naczyn oraz toczacej si¢ reakcji zapalnej. Uzyskanych
wynikdw nie mozna poréwnaé¢ z badaniami innych
autorow, poniewaz przedstawiona praca jest jak do tej
pory jedyna, w ktorej pordwnywano stezenia NGAL we
krwi pochodzacej z réoznych obszaréw naczyniowych,
uzyskanej od chorych poddanych zabiegowi chirur-
gicznemu.

Podsumowujac, zwigkszenie stezenia NGAL w surowi-
cy po zabiegu nie jest wskaznikiem ostrego uszkodze-
nia nerek, ale raczej uogolnionego uszkodzenia $rod-
btonka i reakcji zapalnej. Nalezy przy tym wzia¢ pod
uwagg, ze zaro6wno uszkodzenie $rédbtonka, jak i reak-
cja zapalna mogg spowodowac lub nasili¢ ostre uszko-
dzenie nerek. Zwigkszone stgzenice NGAL w surowicy
mozna zatem potraktowac jako czynnik ryzyka ostrego
uszkodzenia nerek.
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