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POPIS KRATICA

KBB — kroni¢na bubrezna bolest

HD — hemodijaliza

BMI — indeks tjelesne mase (od engl. body mass index)
PP —tlak pulsa (od engl. pulse pressure)

AT — augmentacijski tlak

Al —augmentacijski indeks (od engl. augmentation index)
PWV - brzina pulsnog vala (od engl. pulse wave velocity)

PTH — paratireoidni hormon
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1. UvOD

Sréano-zilna bolest predstavlja vodeci uzrok smrti bolesnika lijeCenih hemodijalizom
(HD) (1). Cimbenici poveéanog sréano-zilnog rizika kod HD bolesnika su prolongirana
upala, oksidativni stres, aktivacija renin-angiotenzin-aldosteron sustava, disfunkcija
epitela, uremijski toksini i bolesti koStanog i mineralnog metabolizma (hiperfosfatemija,
hiperkalcijemija, sekundarni hiperparatireoidizam). Dosada$nja istrazivanja pokazala su
udruzenost povisenih serumskih koncentracija kalcija, fosfora i paratireoidnog hormona s
povecanom smrtno$¢u i sr¢ano-zilnim obolijevanjem (2). Sredi$nju ulogu ovdje ima
mineralni  metabolizam  Ciji  poremecaji  doprinose  nastanku  sekundarnog
hiperparatireoidizma, metabolicke koStane bolesti, arterijskih kalcifikacija 1 povecanoj

krutosti krvnih Zila, §to dovodi do ubrzanog nastanka sréano-zilnih poremecaja (3).

1.1.Kroni¢na bubrezna bolest

Kroni¢na bubrezna bolest (KBB) oznacava progresivno i nepopravljivo oSte¢enje svih
bubreznih  funkcija. Nastaje zbog smanjenja glomerularne filtracije ispod
60 mL/min/1,73m? povrsine tijela tijekom tri mjeseca. S obzirom na teZinu oSteéenja
razlikujemo pet stupnjeva poremecaja bubrezne funkcije. U petoj fazi KBB-a

glomerularna filtracija manja je od 15 mL/min/1,73m? povrsine tijela (4).

Bolest se dijagnosticira pomocu krvnih pretraga. Prvi je laboratorijski pokazatelj
KBB-a smanjenje klirensa kreatinina. Kako bolest napreduje, rastu vrijednosti ureje i

kreatinina, te dolazi do poremecaja elektrolita.

1.2.Hemodijaliza

Dijaliza je vrsta lijeCenja koja se primjenjuje kod bolesnika sa zatajenjem bubreznih
funkcija. Postupkom se uklanjaju toksi¢ni produkti iz krvi, uklanja se viSak tekucine te se
ispravlja razina elektrolita i poremecaji acidobaznog statusa. Osnovni nacini dijalize jesu

hemodijaliza i peritonejska dijaliza (4).
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Hemodijaliza (HD) je postupak pomoc¢u kojega se iz krvi uklanjaju razgradni
produkti, toksini, elektroliti i ostale nakupljene tvari koje bi, ina¢e zdravi bubrezi, sami
eliminirali. Temelji se na pretpostavci da ¢e, mehanizmom difuzije, dvije otopine
razlicitih ~ koncentracija  tvari, odijeljene polupropusnom membranom, teziti
izjednac¢avanju koncentracija tvari s obje strane membrane. Uz pomo¢ fistule izmedu
arterije i vene ili preko srediSnjeg venskog katetera krv bolesnika odlazi u uredaj gdje se
nalazi dijalizat i polupropusna membrana koji omogucavaju izmjenu tvari i elektrolita.
Postupak se ponavlja 2 do 3 puta tjedno, a jedan ciklus traje 4 do 6 sati uz protok 200 —

400 mL Kkrvi u minuti.

1.3.Paratireoidni hormon

Dostitne, paratireoidne Zeljezde luce paratireoidni hormon (PTH) koji je odgovoran za
nadzor nad koncentracijom Kkalcija i fosfata, upravljajuci crijevnom apsorpcijom i

bubreznim izlu¢ivanjem te izmjenom tih iona izmedu izvanstani¢ne tekuéine i kostiju (5).

U kostima pojacano djelovanje PTH-a izaziva brzu apsorpciju kalcija i fosfata iz

kostiju (reasorpcija kosti), pa u izvanstani¢noj tekucini nastaje hiperkalcijemija.

U bubregu PTH smanjuje izlu¢ivanje kalcija i magnezija U zavrSnim distalnim

kanali¢ima i po¢etnim sabirnim cijevima, dok povecava izluc¢ivanje fosfata i kalija.

U crijevima PTH povecava apsorpciju kalcija i fosfata tako $to u bubrezima povecava

stvaranje 1,25-dihidroksikolekalciferola iz vitamina D.

1.4.Sekundarni hiperparatireoidizam

Sekundarni hiperparatireoidizam je stanje visoke razine PTH-a koji raste kao
kompenzacijska reakcija na nizak kalcij, tj. hipokalcijemiju. U KBB-u poremecaj nastaje
jer bubreg ne moze proizvoditi dovoljne koli¢ine aktivnog vitamina D (5), $to dovodi do
smanjene apsorpcije kalcija iz crijeva. To stanje obiljezeno je hipokalcijemijom i
hiperfosfatemijom koji direktno izazivaju povecanje lucenja PTH-a uz hipertrofiju i
hiperplaziju stanica paratireoidne zlijezde. Posljedica je kostana bolest koja nastaje zbog

ubrzane pregradnje kostiju.
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1.5.Krutost arterija

Velike arterije poput aorte i njezinih ogranaka ublazavaju pulsativnu komponentu
tijeka krvi i tako smanjuju tlak. To je moguce zbog njihove specifi¢ne grade, odnosno
odredenog omjera elastina i kolagena te njihovog posebnog nadina povezivanja. Dob i
krvni tlak najznacéajniji su ¢imbenici koji utjeu na poveéanje krutosti arterija. Promjene u
kvaliteti elasticnih vlakana takoder povecavaju rigidnost arterija, a te promjene izrazenije
su s dobi (6). Postoji velika varijabilnost djelovanja dobi na krutost arterija medu
razli¢itim populacijama (7). PoviSen krvni tlak poticaj je za hipertrofiju stijenke arterija
(6). Promjene u koli¢ini i kvaliteti kolagena koje mogu nastati zbog utjecaja renin-
angiotenzin-aldosteron sustava 1 kemijskih modifikacija samih molekula poput
razgradnje, ukrizenog povezivanja te glikozilacije utjeCu na krutost arterija (8).

Ukupna rigidnost arterija zbroj je ,,pasivne krutosti“, koja je posljedica stanja u
izvanstanicnom matriksu (elastin i kolagen) i ,,aktivne krutosti®, koja je posljedica tonusa
glatkih misi¢a u stijenci arterija (6). Promjene u mehanic¢kim i adhezivnim svojstvima
glatkih mi§i¢nih stanica povecavaju krutost arterija (9). Cini se da genetski ¢imbenici
utjeCu na krutost arterija, izravno odredujuci gradu stijenke arterija ili indirektno preko
klasi¢nih sréano-zilnih rizika poput metabolizma masti. Zapazeno je da su periferne
arterije kruce od centralnih (8). Povecan indeks tjelesne mase (BMI) ima negativan
utjecaj na krutost arterija (6). Neka istrazivanja pokazala su da simpati¢ki ziv¢ani sustav
povecéava krutost arterija (10). Krutost arterija mogu poveéati i puSenje,
hiperkolesterolemija i hiperglikemija (6). Neki lijekovi poput inhibitora angiotenzin-
konvertiraju¢eg enzima (11), inhibitora angiotenzinskih receptora tipa 1 (12) i direktnih
inhibitora renina (aliskiren) (13) smanjuju krutost arterija, a blokatori kalcijskih kanala u
nesto manjoj mjeri (14). Menstruacijski ciklus i menopauza nepoznatim mehanizmom
utjeCu na krutost arterija (15). Varfarin povecava krutost arterija kod bolesnika s
kroni¢cnom bubreznom bolesti (16). Promjene perifernog tlaka i tlakova centralne
hemodinamike povezane su s kruto$¢u arterija. Krutost arterija je izrazena kod HD
bolesnika, a nastaje kao posljedica kroni¢ne upale, dislipidemije, promjena endotela,
vaskularnih kalcifikacija, opterecenja tekuc¢inom i drugih ¢imbenika (17). Zlatni standard

za mjerenje krutosti arterija je brzina karotidno-femoralnog pulsnog vala.
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1.6.Tlak pulsa

Tlak pulsa (PP) je razlika izmedu sistolickog i dijastolickog tlaka. Mozemo mjeriti
centralni i periferni tlak. Centralni tlak najées¢e se racuna iz razlike sistolickog i
dijastolickog vala iz zajedniCke karotidne arterije, a periferni iz sistolickog i dijastolickog
tlaka brahijalne arterije. Dva glavna ¢imbenika utje¢u na PP: sréani minutni volumen i
popustljivost (ukupna rastezljivost) arterijskog stabla (5). PP daje neizravnu informaciju o
elastiCnosti, te je u mnogim studijama pokazan kao bolja odrednica sréano-zilnih
incidenata nego sistolicki ili dijastolicki tlak, posebno kod ljudi starijin od 50 godina,
medutim sam PP nije dovoljan za procjenu rigidnosti arterijske stijenke (7).

Prijenos energije PP-a koji putuje niz arterijsko stablo je pulsni val. Nastaje zato Sto
se najprije proSiri samo proksimalni dio aorte, kada srce u tijeku sistole izbaci krv. Uzrok
tome je inercija same krvi koja sprjecava naglo pomicanje krvi do periferije. No tlak koji
se u proksimalnom dijelu aorte povisuje ubrzo nadvlada inerciju, pa se val rastezanja Siri
aortom sve dalje prema periferiji, odnosno nastaje pulsni val (18). Sastoji se od dva dijela:
inicijalni val i reflektirajué¢i val. Inicijalni val nastaje kontrakcijom ventrikula za vrijeme
sistole te se Siri kroz arterije. Valovi se odbijaju na mjestima gdje postoji razlika u otporu,
na primjer mjesta grananja, zato oblik pulsnog vala varira putujuci arterijskim stablom
(19).

Brzina pulsnog vala (PWV) izravni je pokazatelj arterijske elasti¢nosti i predstavlja
brzinu kojom pulsni val prolazi kroz arterijsko stablo od aorte do periferije. Izra¢unava se
mjerenjem vremena potrebnog pulsnom valu da prijede udaljenost izmedu dviju tocaka.
PWV daje informaciju o rastezljivosti krvnih zila (20). Segment izmedu karotidne i
femoralne arterije klinicki je najznaajniji i najsnaZnije povezan sa srcano-Zilnim
rizicima, pa je odredivanje PWV-a tog segmenta zlatni standard mjerenja elasti¢nosti
stijenke arterija (21). Starenjem aorta postaje kruca, pulsni val brze putuje kroz nju te
dolazi do povecanja njegove brzine. PWV varira ovisno o dobi i tlaku izmedu 4 1 12 m/s,

a grani¢na vrijednost povezana s osteCenjem organa iznosi 12 m/s (22).
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1.7.Augmentacijski indeks

Augmentacijski indeks (Al) definira se kao razlika izmedu drugog (P2 — reflektirani
val) i prvog (P1 — inicijalni pulsni val) sistolickog vrha izrazenog kao postotak pulsnog
tlaka. Neizravni je pokazatelj arterijske krutosti i endotelne disfunkcije (6, 23).

Izra¢unava se prema formuli:

P2-P1
AI(%) = (T) - 100

Kod zdravih, mladih ljudi Al je negativan, a starenjem i sréano-zilnim oboljevanjima
raste i postaje pozitivan. Utvrdeno je da je AI prediktor nepovoljnih sréano-zilnih
dogadaja, a veci indeks povezan je s oSteCenjem ciljanih organa. Takoder, Al mozZe
razlikovati uéinke razli¢itih vazoaktivnih lijekova (24). Zene u prosjeku imaju vise

vrijednosti Al od muskaraca.
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2. HIPOTEZA

PoviSene vrijednosti srediSnjeg 1 perifernog arterijskog tlaka, kao 1 povisene
vrijednosti hemodinamskih pokazatelja: periferna rezistencija, minutni volumen i sréani
indeks te pokazatelja krutosti arterija: augmentacijski tlak, augmentacijski indeks,
koeficijent refleksije i brzina pulsnog vala, povezane su s nastankom mineralno-kostane i

sr¢ano-zilne bolesti kod pacijenata na hemodijalizi.
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3.

CILJEVI

Ciljevi ovog istrazivanja su :

1.

Ispitati postoji li povezanost mineralno-kostane i sréano-zilne bolesti sa sredi$njim i
perifernim arterijskim tlakom i hemodinamskim pokazateljima — perifernom

rezistencijom, minutnim volumenom i sréanim indeksom.

Ispitati povezanost mineralno-kostane i sréano-zilne bolesti s pokazateljima krutosti
arterija — augmentacijskim tlakom, augmentacijskim indeksom, koeficijentom

refleksije i brzinom pulsnog vala.
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4. ISPITANICI | METODE

4.1.Ustroj studije

IstraZivanje je ustrojeno kao presje¢na studija (25).

Ukljuéni kriteriji bili su:

a) ispitanici u zavr$nom stadiju kroni¢ne bubrezne bolesti koji se lijece hemodijalizom

duZe od 3 mjeseca.
Iskljuéni kriteriji bili su:

a) stanje nakon amputacije.

4.2.1spitanici

U ovu presjeénu studiju ukljuceno je 108 ispitanika, od kojih je 64 (59,3 %) muskarca i 44
(40,7 %) Zene, kojima se nadomjesta bubrezna funkcija kroni¢nom hemodijalizom u Zavodu

za nefrologiju KBC-a Osijek.
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4.3.Metode

U istrazivanju koriSten je uredaj ,,Agedio B900* (Slika 1.). Uredaj je dimenzija 130 x 75
x 30 mm, koristi oscilometrijsku tehnologiju i omogucuje istovremeno mjerenje perifernog
krvnog tlaka i PWV. Detektira tlakove od 60 do 290 mmHg (sistolicki) te od 30 do 195
mmHg (dijastolicki) i puls od 30 do 240 u minuti. Uz pomo¢ tvornicki ugradenog softvera i
algoritama izracunava centralni aortalni krvni tlak, minutni volumen srca, periferni otpor, Al,
augmentacijski tlak i1 koeficijent refleksije te procjenjuje krutost arterija. Uredaj se moze
Spojiti na racunalo kako bi se prikazali izmjereni podatci. Na kraju svakog mjerenja uredaj
napravi dva izvjes$éa, jedno za lijecnika, jedno za bolesnika. Mjerenja uredajem ,,Agedio
B900* ucinjena su prije i nakon HD-a. Svakom bolesniku izmjerena je tjelesna masa prije i
nakon HD-a. Nakon vaganja, a prije mjerenja, leZali su na krevetu deset minuta. Ispitanici su
za vrijeme mjerenja bili u lezeCem poloZaju, mirovali SuU 1 nisu smjeli pricati. ManSeta se
stavljala na ruku suprotno od krvozilnog pristupa za HD. Mjerenje prije i nakon HD-a radilo

se na istoj ruci.

Slika 1. Uredaj ,,Agedio B900* (fotografirala autorica)
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Podatci koji su preuzeti iz medicinske dokumentacije (povijest bolesti) ispitanika bili su:

demografski podatci (dob, spol)
antropoloski podatci (visina, tjelesna masa)
osnovna bubrezna bolest

pridruzena bolest

a > Wb E

vrijednosti laboratorijskih nalaza posljednjeg rutinskog mjerenja (leukociti, eritrociti,
hemoglobin, trombociti, ukupni proteini, albumini, zeljezo, kolesterol, trigliceridi,

paratireoidni hormon, kalij, kalcij i fosfor).

4.4 StatistiCke metode

Kategorijski podatci predstavljeni su apsolutnim i relativnim frekvencijama. Numericki
podatci opisani su medijanom i granicama interkvartilnog raspona. Normalnost raspodijele
numerickih varijabli testirana je Shapiro-Wilkovim testom. Razlike numerickih varijabli
izmedu dviju nezavisnih skupina testirane su Mann-Whitneyjevim U testom, a izmedu triju
nezavisnih skupina Kruskal-Wallisovim testom. Razlike numeri¢kih varijabli izmedu dviju
zavisnih skupina testirane su, zbog odstupanja od normalne raspodjele, Wilcoxonovim
testom. Povezanost numerickih varijabli zbog odstupanja od normalne raspodjele ocijenjena
je Spearmanovim koeficijentom korelacije p (rho). Sve P vrijednosti dvostrane su. Razina
znacajnosti postavljena je na Alpha = 0,05 (26, 27). Za statisticku analizu koristen je

statisticki program MedCalc (inacica 16.2.0, MedCalc Software bvba, Ostend, Belgija).

10



REZULTATI

5. REZULTATI

Istrazivanje je provedeno na 108 ispitanika, od kojih je 64 (59,3 %) muskarca i 44
(40,7 %) zZene. Sredisnja vrijednost (medijan) dobi ispitanika iznosi 68 godina
(interkvartilnog raspona od 59 do 74 godine), u rasponu 31 - 87 godina, a medijan dobi kod
prve HD iznosi 64 godine (interkvartilnog raspon od 53 do 71 godina), u rasponu 13 —
85 godina. Prosjecno trajanje lijeCenja HD-om je 45 mjeseci (interkvartilni raspon od 16 do
86 mjeseci). Od dijagnoza, najucestalija je SeCerna bolest i glomerulonefritis kod 26 (24,1 %)
ispitanika, hipertenzija kod 23 (21,3 %) ispitanika i intersticijski nefritis 11 (10,2 %)
ispitanika (Slika 2.).

Broj ispitanika
0 5 10 15 20 25 30

Seéerna bolest

Hipertenzija
Intersticijski nefritis
Cisti¢ne bolesti bubrega

Glomerulonefritis [N
]
I
I
H

Nefrektomija razlicite etiologije

Ostalo

]

Slika 2. Raspodjela ispitanika prema dijagnozi
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Najucestalije pridruzene bolesti su hipertenzija, utvrdena kod 66 (61,1 %) ispitanika, kod 18
(16,7 %) ispitanika stanje nakon cerebrovaskularnog inzulta, kod 14 (13 %) stanje nakon
srcanog udara ili Sec¢erna bolest s komplikacijama. Bolesti mokra¢nog sustava ima 20
(18,5 %) ispitanika, a po 11 (10,2 %) ima tumore mokra¢nog sustava ili tumore drugih
sustava, dok 10 (9,3 %) ispitanika ima bolest probavnog sustava i 9 (8,3 %) ih ima
neuroloske bolesti (Slika 3.).

Broj ispitanika
30 40 50 60 70

o
=
o
N
o

Hipertenzija

Stanje nakon cerebrovaskularnog
inzulta

Stanje nakon sr¢anog udara

Seéerna bolest s komplikacijama

""Illll

Bolesti mokra¢nog sustava

Tumori mokra¢nog sustava

Tumori drugih sustava

Bolest probavnog sustava

Neuroloske bolesti

Ostalo F

Slika 3. Raspodjela ispitanika prema pridruzenim bolestima
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Znacajno je smanjena tjelesna masa, ali nema statisticki znacajne razlike u vrijednostima

krvnog tlaka prije i poslije HD-a (Tablica 1.).

Tablica 1. Vrijednosti indeksa tjelesne mase i krvnog tlaka, prije i poslije hemodijalize

Medijan (interkvartilni raspon)

Prije hemodijalize Poslije hemodijalize i
Indeks tjelesne mase 26,8 (24— 30,1) 26,2 (23,2 — 29,5) < 0,001
Sistoli¢ki tlak (mmHg) 140 (130 — 155) 135 (120 — 160) 0,05
Dijastolicki tlak (mmHg) 80 (70 —90) 80 (70 —85) 0,38

*Wilcoxonov test

Mineralno-kostani poremecaji procjenjuju se kroz vrijednosti kalcija, fosfora i PTH-a. Svi
ispitanici imaju povisene vrijednosti PTH-a u odnosu na referentne vrijednosti. Sredisnja je
vrijednost kalcija (medijan) u granicama normalnih vrijednosti 2,21 mmol/L u rasponu
1,23 mmol/L — 2,69 mmol/L. Vrijednost kalcija nizu od referentne ima 41 (38 %) ispitanik, u
referentnom intervalu njih 62 (57,4 %), a 5 (4,6 %) ispitanika ima viSe vrijednosti kalcija.
SrediS$nja vrijednost fosfora (medijan) visa je od normalnih vrijednosti 1,58 mmol/L u
rasponu 0,54 mmol/L — 2,63 mmol/L. U referentnom intervalu vrijednost fosfora ima 41
(38 %) ispitanik, a 67 (62 %) iznad referentne vrijednosti (Tablica 2.).

Tablica 2. Vrijednost mineralno-kos$tanih parametara

Referentna Medijan Minimum -
vrijednost (interkvartilni raspon) Maksimum
PTH (pmol/L) 1,6-6,9 284,5 (195 - 462,3) 36 — 3074
Kalcij (mmol/L) 2,14 - 2,53 2,21 (2,08 - 2,33) 1,23 -2,69
Fosfor (mmol/L) 0,79-1,42 1,58 (1,31 -1,84) 0,54 - 2,63
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REZULTATI

Znacajne su razlike u parametrima perifernog i centralnog krvnog tlaka prije i nakon HD-a,
osim u dijastolickom perifernom i centralnom tlaku. U hemodinamskim pokazateljima
znacajno su nize vrijednosti poslije HD-a perifernog otpora (Wilcoxonov test, P <0,001),
sréanog volumena (Wilcoxonov test, P = 0,04), dok je sr¢ani indeks nakon HD-a znacajno
visi (Wilcoxonov test, P =0,01). U parametrima arterijske krutosti znacajno su nize
vrijednosti nakon HD-a augmentacijskog tlaka (Wilcoxonov test, P <0,001), Al-a
(Wilcoxonov test, P = 0,009) te PWV-a (Wilcoxonov test, P < 0,001) (Tablica 3.).

Tablica 3. Pokazatelji perifernog i centralnog krvnog tlaka, hemodinamski pokazatelji i

arterijska krutost prije i poslije hemodijalize

Medijan (interkvartilni raspon)

Prije hemodijalize Poslije hemodijalize i
Periferni krvni tlak
Sistolicki (mmHg) 156 (143,3 — 174,5) 149 (130 -170) 0,002
Dijastoli¢ki (mmHg) 93 (83,3 -103) 91 (81 -102) 0,32
Sredi$nji periferni (mmHg) 121 (114,3 - 134) 119 (104 - 131) 0,03
Tlak pulsa (mmHQ) 64 (50,3 - 78) 60 (46 —74) 0,001
Centralni krvni tlak
Sistoli¢ki (mmHg) 141 (130 - 157) 136 (119 - 153) <0,001
Dijastolicki (mmHg) 94 (85 - 105) 93 (83 - 105) 0,52
Tlak pulsa (mmHQ) 47 (38 —59,8) 42 (32 -53) <0,001
PP amplifikacija 1,3(1,2-1,5) 1,4(1,3-1,5) 0,005
Otkucaji srca (u minuti) 71 (64 — 80) 78 (68 —87) <0,001
Hemodinamski pokazatelji
Periferni otpor (din*s/cm?®) 2(1,7-24) 1,8(1,6-2,3) <0,001
Minutni volumen (L/min) 4,4 (3,6 -4,9) 4,5(3,9-5) 0,07
Sréani volumen (mL/otkucaj) 59,3 (54,5 - 64,4) 57,4 (52,1 - 63,3) 0,04
Sréani indeks (L/min/m?) 2,3(1,9-2,7) 2,4 (2-2,8) 0,01
Arterijska krutost
Augmentacijski tlak (mmHg) 15 (9 - 24) 10 (4 -18) <0,001
Augmentacijski index (%) 33 (21,3 -41) 27 (15 -38) 0,009
Koeficijent refleksije (%) 64 (58 — 69,8) 62 (53 - 70) 0,22
Brzina pulsnog vala (m/s) 10,9 (9,3-12,2) 10,7 (9-11,9) <0,001

*Wilcoxonov test
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REZULTATI

Prije HD-a, PP u perifernom krvnom tlaku znacajno je visi, medijana 76 (interkvartilnog
raspona 59,5 - 84) kod ispitanika s poviSenim vrijednostima kalcija, dok u ostalim
parametrima nema znacajnih razlika (Kruskal-Wallisov test, P = 0,04) (Tablica 4.).

Tablica 4. Pokazatelji perifernog i centralnog krvnog tlaka, hemodinamski pokazatelji i

arterijska krutost prema vrijednostima kalcija (Ca) prije hemodijalize

Medijan (interkvartilni raspon) prema vrijednosti kalcija

Prije hemodijalize SniZene Normalne Povisene p*
vrijednosti Ca vrijednosti Ca vrijednosti Ca

Periferni krvni tlak

Sistolicki (mmHg) 156 (143,5—-179) 156 (142,5-170,3) 149 (143 -169,5) 0,64
Dijastoli¢ki (mmHg) 91 (82,5-101,5) 95 (84,8 — 105,3) 88 (72-89,5) 0,16
Sredi$nji periferni (mmHg) 120 (115-135,5)  123,5(113-134) 117 (106 — 125) 0,53
Tlak pulsa (mmHg) 70 (57,5—85) 60 (46 —73,5) 76 (59,5—84) 0,04
Centralni krvni tlak

Sistoli¢ki (mmHg) 141 (130 - 163,5) 144 (130,5—154) 140 (127,5—156,5) 0,86
Dijastoli¢ki (mmHg) 94 (84—-104) 96,5 (85,8 —106,3) 91 (73-92,5) 0,23
Tlak pulsa (mmHg) 50 (42 — 63,5) 45,5 (37 — 54,5) 60 (41-725) 0,10
PP amplifikacija 1,4 (1,2-1,5) 1,3(1,2-1,5) 1,3(1,2-15) 0,79
Otkucaji srca (u minuti) 72 (60,5 — 80) 71 (66,8 — 80) 74 (60-76,5) 0,81
Hemodinamski pokazatelji

Periferni otpor (din*s/cm®) 2,1(1,8—2)5) 1,9 (1,7-23) 19(14-21) 011
Minutni volumen (L/min) 4,3 (3,2-4,8) 4,5(3,7-4,9) 43(4-55) 031
Sr¢ani volumen (mL/otkucaj) 58,7 (53,4 —62,5) 59,8 (55,2 —-66,4) 63,2 (58,3—77,5 0,07
Sréani indeks (L/min/m?) 2,3(1,8—-2,7) 2,3(1,9-27) 24(22-27) 0,79
Arterijska krutost

Augmentacijski tlak (mmHg) 20 (12,5 28,5) 14 (9 - 22) 12 (7 -26,5) 0,05
Augmentacijski index (%) 35 (25 —45) 31 (21 —40,3) 27 (9-38,5) 0,09
Koeficijent refleksije (%) 64 (57,5—69) 64 (57,8 — 69,3) 71(62,5—-76) 0,22
Brzina pulsnog vala (m/s) 11,1 (9,8 - 12,4) 10,6 (8,8 —11,9) 10,7 (10,6 —12,7) 0,32

*Kruskal-Wallisov test
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REZULTATI

Poslije HD-a, PP u perifernom krvnom tlaku znacajno je nizi kod ispitanika s normalnim
vrijednostima kalcija (Kruskal-Wallisov test, P = 0,01), PP centralnog krvnog tlaka znac¢ajno
je visi kod ispitanika sa snizenim vrijednostima kalcija (Kruskal-Wallisov test, P = 0,004).
Augmentacijski tlak (Kruskal-Wallisov test, P =0,007) i koeficijent refleksije (Kruskal-
Wallisov test, P =0,003) znacajno su visi kod ispitanika sa snizenim vrijednostima kalcija
(Tablica 5.).

Tablica 5. Hemodinamski pokazatelji prema vrijednostima kalcija (Ca) poslije hemodijalize

Medijan (interkvartilni raspon) prema vrijednosti kalcija
Poslije hemodijalize Snizene Normalne Povisene P*
vrijednosti Ca vrijednosti Ca vrijednosti Ca
Periferni krvni tlak
Sistoli¢ki (mmHg) 159 (137 —-176,8) 147 (128 —164,8) 142 (129 -167) 0,16
Dijastoli¢ki (mmHg) 91 (83,3 -100,8) 91 (78 — 105) 85 (66,5—91) 0,32
Sredisnji periferni (mmHgQ) 121,5 (107 -133,8) 117 (101,5-130) 106 (97,5—126) 0,33
Tlak pulsa (mmHg) 68,5(48,5—-80,8) 54 (42,8—69,5) 68(52,5—80,5 0,01
Centralni krvni tlak
Sistolicki (mmHg) 1425 (123 -157,8) 134 (114 —145,3) 130(1155-146) 0,07
Dijastolicki (mmHg) 93 (84,3—-104,8) 94(79,8—107,3) 86(68,5—93,5 0,30
Tlak pulsa (mmHg) 50 (37,3 —60) 36 (30 —49,3) 43 (34—-66,5) 0,004
PP amplifikacija 1,4 (1,3-1,5) 1,5(1,3-15) 1,4(12-17) 0,08
Otkucaji srca (u minuti) 74,5 (64,5 — 86,8) 78,5 (69,8 — 87) 78 (62,5—86,5) 0,68
Hemodinamski pokazatelji
Periferni otpor (din*s/cm®) 1,8 (1,6 —2,4) 1,7 (1,6 -21) 1,7(1,6-23) 0,46
Minutni volumen (L/min) 4,4 (3,7-5) 4,6 (4,1-5,1) 4,3(3,6—-4,9) 0,59
Sréani volumen (mL/otkucaj) 58,1 (52-63,3) 57,5(52,1-635) 56,4(51,9-63,1) 0,88
Sréani indeks (L/min/m?) 2,4 (2,1-2,8) 2,4(2-2,8) 25(2-25 089
Arterijska krutost
Augmentacijski tlak (mmHg) 14 (8 — 23) 8,5 (3—14) 8 (7 —34,5) 0,007
Augmentacijski index (%) 31,5(25,3—-40,5) 22,5(14,5—-34) 22 (15-51,5) 0,05
Koeficijent refleksije (%) 68,5 (59,3 — 73) 59,5(48—-68) 64 (56,5—70,5) 0,003
Brzina pulsnog vala (m/s) 10,9 (9,5-12,2) 10,4(8,6—-117) 98(5,4-124) 0,39

*Kruskal-Wallisov test
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REZULTATI

Prije HD-a, Al je znacajno nizi kod ispitanika s poviSenim vrijednostima fosfora (Mann-

Whitneyjev U test, P =0,009), dok prema ostalim parametrima nema razlike s obzirom na

vrijednosti fosfora (Tablica 6.).

Tablica 6. Pokazatelji perifernog i centralnog krvnog tlaka, hemodinamski pokazatelji i

arterijska krutost prema vrijednostima fosfora (P) prije hemodijalize

Prije hemodijalize

Medijan (interkvartilni raspon) prema
vrijednostima fosfora (P) p*

Normalne vrijednosti

PoviSene vrijednosti

Periferni krvni tlak
Sistolicki (MmMHg)
Dijastoli¢ki (mmHQ)
Sredi$nji periferni (mmHgQ)
Tlak pulsa (mmHg)

154 (142,5 — 172,5)
89 (83,5 — 104,5)
119 (114 — 135,5)

62 (46,5 74)

159 (144 - 177) 0,36
93 (83-103) 0,96
122 (114 - 133) 0,49
67 (52-82) 0,18

Centralni krvni tlak
Sistoli¢ki (mmHgQ)
Dijastoli¢ki (mmHQ)

140 (129,5 — 155,5)
93 (86,5 — 106)

143 (130 - 159) 0,47
95 (84 —104) 0,95

Tlak pulsa (mmHQ) 46 (34,5 - 55) 47 (39-63) 0,11
PP amplifikacija 1,4(1,3-1,5) 1,3(1,2-15) 0,08
Otkucaji srca (u minuti) 74 (65 —81) 70 (64-78) 0,15
Hemodinamski pokazatelji

Periferni otpor (din*s/cm?®) 1,9(1,7-2,3) 21@1,7-25 0,36
Minutni volumen (L/min) 4,4 (3,7-5,2) 43(36-49 051
Sréani volumen (mL/otkucaj) 58,3 (54,6 — 63,4) 60,1 (54,4 -66,2) 0,38
Sréani indeks (L/min/m?) 2,3(2-2,7) 2,3(1,8-2,7 0,49
Arterijska krutost

Augmentacijski tlak (mmHg) 15 (9,5 - 24) 15(9-24) 0,98
Augmentacijski index (%) 35 (25,5 — 46) 31(18-37) 0,009

Koeficijent refleksije (%)
Brzina pulsnog vala (m/s)

62 (57,5 — 69,5)
11,3 (10,1 — 12,4)

65 (58 —70) 0,79
10,4 (8,6 -12) 0,05

*Mann-Whitneyjev U test
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REZULTATI

Poslije HD-a, PWV znacajno je niza kod ispitanika s poviSenim vrijednostima fosfora

(Mann-Whitneyjev U test, P = 0,03), dok prema ostalim parametrima nema razlike s obzirom

na vrijednosti fosfora (Tablica 7.).

Tablica 7. Pokazatelji perifernog i centralnog krvnog tlaka, hemodinamski pokazatelji i

arterijska krutost prema vrijednostima fosfora (P) poslije hemodijalize

Medijan (interkvartilni raspon) prema vrijednostima

Poslije hemodijalize fosfora (P) p*
Normalne vrijednosti Povisene vrijednosti
Periferni krvni tlak
Sistoli¢ki (mmHg) 151 (130,5—167,5) 149 (129,3-173,3) 0,95
Dijastoli¢ki (mmHg) 91 (83 —101) 90,5 (77,8 —102,5) 0,70
SrediSnji periferni 120 (105,5 — 129,5) 118 (101,5 - 133) 0,89
(mmHg)
Tlak pulsa (mmHQ) 59 (46,5 — 70) 61,5(44-77) 0,71
Centralni krvni tlak
Sistolicki (mmHg) 135 (119,5 — 152,5) 136,5 (114 —153,3) 0,81
Dijastolicki (mmHg) 94 (85— 106) 92 (78,8 — 105,3) 0,63
Tlak pulsa (mmHQ) 41 (32,5-52) 44,5 (30,8 —53) 0,94
PP amplifikacija 1,4 (1,3-1,6) 1,4(13-15) 0,88
Otkucaji srca (u minuti) 80 (66,5 — 87) 78 (68 —86) 0,77
Hemodinamski
pokazatelji
Periferni otpor (din*s/cm?®) 1,8 (1,7-2,1) 1,8(1,6-23) 0,95
Cardiacout (L/min) 45(39-5,1) 45(3,8-5) 0,58
(Srff/n;tzag;?en 57,8 (54,3 - 63,2) 57,1 (50,9 -63,4) 0,32
Sréani indeks (L/min/m?) 2,5(2,2-2)9) 23(-27) 0,13
Arterijska krutost
’(A‘r#r%]rﬂzr)‘tadjsm thak 10 (6,5 17) 95(3-19) 0,52
Augmentacijski index (%) 29 (20 — 37,5) 25,5 (13-38,5) 0,45
Koeficijent refleksije (%) 63 (56,5 — 69,5) 60,5 (51,8 —70) 0,70
Brzina pulsnogvala (m/s) 11 (10 -12,1) 10,1 (8,3—-11,7) 0,03

*Mann-Whitneyjev U test
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REZULTATI

Spearmanovim koeficijentom korelacije ocijenjena je povezanost vrijednosti kalcija, fosfora i
PTH-a s ostalim parametrima prije i poslije hemodijalize. Prije HD-a vise vrijednosti kalcija
povezane su s ve¢im sr¢anim volumenom (p = 0,233, P =0,02), a nize vrijednosti kalcija
povezane su s viSim augmentacijskim tlakom (p =-0,237, P =0,01) i s Al-om (p =0,299,
P =0,002) i obratno. Kod centralnog krvnog tlaka, nize vrijednosti fosfora povezane su s

visom vrijednosti PP amplifikatora i obratno (Tablica 8.).

Tablica 8. Povezanost parametara prije hemodijalize

Spearmanov koeficijent korelacije (P-vrijednost)

Prije hemodijalize

PTH Kalcij (Ca) Fosfor (P)
Periferni krvni tlak
Sistoli¢ki (mmHg) 0,072 -0,032 0,074
Dijastoli¢ki (mmHg) 0,082 0,059 0,051
Sredi$nji periferni (mmHgQ) 0,078 0,015 0,075
Tlak pulsa (mmHQ) 0,140 -0,119 0,111
Centralni krvni tlak
Sistolicki (mmHg) 0,046 0,013 0,102
Dijastolicki (mmHg) 0,089 0,057 0,055
Tlak pulsa (mmHg) 0,073 -0,051 0,164
PP amplifikacija 0,025 -0,074 -0,220 (P = 0,02)
Otkucaji srca (u minuti) -0,013 -0,013 -0,082
Hemodinamski pokazatelji
Periferni otpor (din*s/cm?®) -0,038 -0,144 0,070
Minutni volumen (L/min) 0,062 0,136 -0,025
Sréani volumen (mL/otkucaj) 0,049 0,233 (P =0,01) 0,110
Sréani indeks (L/min/m?) -0,053 0,068 -0,009
Arterijska krutost
Augmentacijski tlak (mmHg) -0,070  -0,237 (P =0,01) 0,024
Augmentacijski index (%) -0,141  -0,299 (P =0,002) -0,178
Koeficijent refleksije (%) -0,012 0,064 0,049
Brzina pulsnog vala (m/s) -0,144 -0,069 -0,165
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REZULTATI

Poslije HD-a znacajna je povezanost brzine pulsnog vala s PTH-om i vrijednostima fosfora.
Nizi PTH (p =-0,196, P = 0,04), ili nize vrijednosti fosfora (p =-0,202, P = 0,04) povezane

su s ve¢om brzinom pulsnog vala (Tablica 9.).

Tablica 9. Povezanost parametara poslije hemodijalize

Poslije hemodijalize

Spearmanov koeficijent korelacije (P-vrijednost)

PTH Kalcij (Ca) Fosfor (P)
Periferni krvni tlak
Sistoli¢ki (mmHg) -0,048 -0,074 0,029
Dijastoli¢ki (mmHg) -0,109 -0,002 0,002
Sredi$nji periferni (mmHg) -0,082 -0,052 0,019
Tlak pulsa (mmHQ) 0,029 -0,099 0,059
Centralni krvni tlak
Sistolicki (mmHg) -0,035 -0,101 0,035
Dijastolicki (mmHg) -0,122 -0,020 -0,003
Tlak pulsa (mmHg) 0,060 -0,106 0,057
PP amplifikacija -0,133 0,060 -0,013
Otkucaji srca (u minuti) 0,084 0,070 0,042
Hemodinamski pokazatelji
Periferni otpor (din*s/cm?®) -0,044 -0,137 0,006
Minutni volumen (L/min) -0,007 0,085 0,016
Sréani volumen (mL/otkucaj) -0,136 0,006 -0,048
Sréani indeks (L/min/m?) -0,181 0,021 -0,062
Arterijska krutost
Augmentacijski tlak (mmHg) -0,010 -0,166 -0,062
Augmentacijski index (%) 0,014 -0,149 -0,046
Koeficijent refleksije (%) 0,000 -0,168 0,001
Brzina pulsnog vala (m/s) -0,196(P = 0,04) -0,064 -0,202 (P = 0,04)
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REZULTATI

Kod povisenih vrijednosti kalcija znacajno su nize vrijednosti ukupnih proteina (Kruskal-

Wallisov test, P =0,004) i kolesterola (Kruskal-Wallisov test, P =0,02). Kod sniZenih

vrijednosti kalcija, u odnosu na referentne, znac¢ajno su nizi albumini (Kruskal-Wallisov test,

P =0,001) i vrijednost zeljeza (Kruskal-Wallisov test, P < 0,001) (Tablica 10.).

Tablica 10. Vrijednosti kalcija prema laboratorijskim vrijednostima

Medijan (interkvartilni raspon) prema vrijednosti kalcija

Snizene Normalne Povisene ”
Leukociti 10°/L 6,9 (5,2 —8,4) 6,4 (5,2-17,9) 6,2(55-7) 0,68
Eritrociti 1012/L 3,7(3,4-4,1) 3,5(3,3-3,8) 3,7(31-3)9) 0,12
Hemoglobin g/L 109 (104 -118,5) 106,5(100,8 —112,3) 106 (94,5 - 113,5) 0,17
Trombociti 10°/L 220 (175,5-262)  184,5(145-241,3) 153 (148 —198,5) 0,17
Ukupni proteini g/L 62,4 (59,1 —66,8) 65,2 (63,5-68,5) 59,1 (555-66,8) 0,004
Albumini g/L 35,6 (32,9 -38,1) 38,2 (36,7-39,6) 358(31,5-37,2) 0,001
Zeljezo pmol/L 7,5 (54 -10) 10,8 (8—-15,2) 10,1 (8,4-13,2) <0,001
Kolesterol mmol/L 4 (3,4 -4,6) 4,3 (3,6 -5) 3,2(2,3-4,1) 0,02
Trigliceridi mmol/L 1,3(1,1-1,7) 1,6 (1,2-2,3) 1,4 (1-1,5) 0,05
Kalij mmol/L 5,3 (4,7-5,7) 4,9 (4,3-54) 4,8 (4,8 -5,8) 0,20

*Mann-Whitneyjev U test
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RASPRAVA

6. RASPRAVA

Kod svih ispitanika PTH je poviSen, §to je ocekivano nakon kroni¢ne hemodijalize. Kao
rezultat sekundarnog hiperparatireoidizma vrijednosti PTH-a mogu biti vece od referentnih i
do devet puta. Razinu PTH-a regulira koncentracija kalcija u plazmi. Prema tome, pad razine
kalcija u plazmi izaziva sintezu i oslobadanje hormona, dok povecanje kalcija ima
inhibicijski uc¢inak. Visok PTH mozZe biti rezultat nedostatne primjene vitamina D, vezivaca
fosfora i kasnijeg pocetka prvog HD-a (28). Nekoliko istrazivanja pokazalo je da povisen
PTH djeluje na ubrzanje otkucaja srca tako Sto preko specificnih receptora djeluje na misi¢ne

stanice (29).

Istrazivanjem smo dobili da je visok PTH i fosfor u korelaciji s niskim PWV-om. Taj
rezultat nismo ocekivali, jer smo smatrali da su arterije kruce §to je razina fosfora i PTH-a
viSa. Fosfor djeluje na endotel krvnih zila, talozi se i dovodi do ubrzane ateroskleroze, a time

i do gubljenja elasti¢nosti arterijske stijenke. Odgovor na ovo pitanje trazi detaljniju analizu.

Kod 57,4 % ispitanika serumski kalcij u referentnim je granicama, dok ih 38 % ima
snizene vrijednosti kao posljedicu sekundarnog hiperparatireoidizma.Ti ispitanici imali su i
visok augmentacijski tlak s visokim koeficijentom refleksije, sto ide u prilog povecanju
arterijske krutosti zbog strukturalnih promjena endotela te opterecenja lijeve strane srca.
Hipokalcijemija je povezana s pove¢anim rizikom za razvoj sréanih bolesti. Najmanji udio
ispitanika, 4,6 %, ima poviSene vrijednosti kalcija, zbog pove¢anog unosa, uzimanja vezivaca
fosfora ili povecane koncentracije kalcija u dijalizatu. Hiperkalcijemija kod bolesnika na

HD-u dovodi do poveéanog taloZenja kalcija 1 fosfora u krvnim zilama.

Nedovoljnu kontrolu serumskog fosfora ima 62% ispitanika. Brojna istrazivanja pokazala
su povezanost visokog fosfora s ve¢im mortalitetom (3). Takvo stanje dovodi do talozenja
Cestica fosfora i kalcija u mekim tkivima i na krvnim zilama, a posljedi¢no nastaju
aterosklerotske promjene i slabljenje kostiju. Fosfor je uzrok transformacije glatkih misi¢nih
stanica krvnih zila u osteoblastima sli¢ne stanice (30). Takoder, hiperfosfatemija je povezana
s poremecajem funkcije endotela krvnih Zila. Pored ubrzane kalcifikacije krvnih Zila postoje
epidemioloski dokazi kako je hiperfosfatemija nezavisni ¢imbenik uzroka hipertrofije lijeve
klijetke bolesnika s KBB-om. Dokazano je da je hiperfosfatemija i kod bolesnika kod kojih

nema patoloskih kalcifikacija krvnih zila, povezana s hipertofijom lijeve Kklijetke.

22



RASPRAVA

Epidemioloske studije dokazale su povezanost hiperfosfatemije i ubrzanog pogorsanja
bubrezne funkcije (30).

Pokazatelji perifernog i centralnog krvnog tlaka, hemodinamski pokazatelji i arterijska
krutost pokazuju znaCajne razlike prije i nakon HD-a. Periferni sistoli¢ki tlak i centralni
sistolicki tlak ocekivano imaju nize vrijednosti zbog hipovolemije u krvnim zilama, kao i
sr¢anog volumena. Uklanjanje tekuéine snizava sistolicki tlak vise nego dijastolicki, Sto
dovodi do redukcije PP-a. U istrazivanju Lertdumrongluk P. i suradnici (31) nasli su da je
veca redukcija PP-a povezana s ve¢om smrtnos¢u, zbog uklanjanja veceg volumena tekucine,

Sto je dovelo do jaceg oStecenja sr€anog misica.

PP amplifikacija fizikalni je fenomen koji se javlja kod mladih, zdravih ljudi koji imaju
fleksibilne, elasti¢ne krvne Zile (32). Sto bi upuéivalo na to da je njegov porast nakon HD-a
poboljsao elasticnost krvnih zila. Moze li se u tako kratkom vremenskom periodu toliko

poboljsati stanje krvnih zila pitanje je za koje su potrebna detaljnija istrazivanja.

Nakon HD-a parametri PWV-a i Al-a snizeni su, vjerojatno zbog uklanjanja molekula
koje utjecu na endotelnu funkciju: endotelin, duSikov oksid i angiotenzin. Budu¢i da PWV
ovisi o arterijskom tlaku i izvanstani¢cnom volumnom statusu, dakle o parametrima koji se
ciklicno mijenjaju tijekom HD-a, lijecenje HD-om utjece na njihove vrijednosti i na PWV.
Ipak, zbog promjena volumnog statusa izmedu dijaliza, PWV se obi¢no mjerenjem
neposredno prije HD-a precjenjuje, a stvarna vrijednost ostaje nepoznata. Smatra se da je

PWV blizi svojim stvarnim vrijednostima u interdijaliznim danima.

S obzirom na ¢injenicu da su serumski aloumini oznaka nutritivnog statusa, njihova niska
razina sugerira prisustvo pothranjenosti kod bolesnika lijeenih dijalizom. Osim §to su
surogatna oznaka za procjenu pothranjenosti, serumski albumini zna¢ajni su kao potencijalni
predskazatelji mortaliteta kod bolesnika na HD-u. U ovom istrazivanju nize vrijednosti

kalcija pratile su nize vrijednosti albumina i Zeljeza.
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U ovom istrazivanju nije pokazana izravna povezanost povisenih vrijednosti sredisnjeg i
perifernog arterijskog tlaka, kao i povisenih vrijednosti hemodinamskih pokazatelja: periferna
rezistencija, minutni volumen i srcani indeks, te pokazatelja krutosti arterija: augmentacijski
tlak, Al, koeficijent refleksije i PWV, s nastanakom mineralno-kostane i sr¢ano-zilne bolesti

kod pacijenata na hemodijalizi.

Svakim istraZivanjem otkrivamo neke nove korelacije izmedu arterijskih tlakova,
hemodinamskih pokazatelja 1 pokazatelja arterijske krutosti s poremecajima u hormonskom
statusu i elektrolitima. Razumijevanje etiopatologije promjena arterijske krutosti, visokog

PWV-a i Al-a moglo bi dovesti do prevencije i u¢inkovitijeg lijeCenja bolesnika na HD-u.
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7. ZAKLJUCAK

Na temelju provedenog istrazivanja i dobivenih rezultata mogu se izvesti sljedeci zakljucei:

- Najucestalija dijagnoza je SeCerna bolest i glomerulonefritis, kod 26 (24,1 %)
ispitanika, hipertenzija, kod 23 (21,3 %) ispitanika i intersticijski nefritis, kod 11
(10,2 %) ispitanika.

- Najucestalija pridruzena bolest je hipertenzija, kod 66 (61,1 %) ispitanika.

- Postoje poremecaji u parametrima mineralno-koStanog metabolizma kod ispitanika na
hemodijalizi.

- PoviSene vrijednosti fosfora ima 62% ispitanika, dok 38 % ispitanika ima sniZene
vrijednosti serumskog kalcija.

- Nizak kalcij povezan je s visokim augmentacijskim tlakom, Al-om i koeficijentom
refleksije uz nize vrijednosti albumina.

- Pokazatelji perifernih i centralnih tlakova imaju niZze vrijednosti nakon HD-a uz
veliku redukciju PP-a.

- Nakon HD-a sniZene su vrijednosti hemodinamskih parametara i parametara arterijske
krutosti.

- Visoke vrijednosti PTH-a i fosfora prate niske vrijednosti PWV-a i Al-a i obrnuto.

- Postoji povezanost mineralno-kostane i sr¢ano-zilne bolesti sa sredi$njim i perifernim
arterijskim tlakom i hemodinamskim pokazateljima — perifernom rezistencijom,
minutnim volumenom i sr¢anim indeksom.

- Postoji povezanost mineralno-kostane i sréano-zilne bolesti s pokazateljima krutosti

arterija - augmentacijskim tlakom, Al-om, koeficijentom refleksije i PWV-om.
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8. SAZETAK

Cilj istrazivanja: Ispitati postoji li povezanost mineralno-kostane i sr¢ano-zilne bolesti
sa sredi$njim i perifernim arterijskim tlakom i hemodinamskim pokazateljima — perifernom
rezistencijom, minutnim volumenom i sr¢anim indeksom. Ispitati povezanost mineralno-
kostane 1 srcano-zilne bolesti s pokazateljima krutosti arterija — augmentacijskim tlakom,

augmentacijskim indeksom, koeficijenton refleksije i brzinom pulsnog vala.
Nacrt studije: Studija je ustrojena kao presjecno istrazivanje.

Materijal i metode: U ovu presje¢nu studiju ukljuceno je 108 ispitanika, od kojih je 64
(59,3 %) muskarca i 44 (40,7 %) Zene, kojima se nadomjesta bubrezna funkcija kroni¢nim
HD-om u Zavodu za nefrologiju KBC-a Osijek. Parametri srediSnje hemodinamike i

arterijske krutosti izmjereni su uredajem ,,Agedio B900* prije i nakon HD-a.

Rezultati: Nakon HD-a zabiljezen je pad vrijednosti parametara sredi$nje i periferne
hemodinamike (p <0,001). Poslije HD-a nize su vrijednosti perifernog otpora (P < 0,001),
sréanog volumena (P = 0,04), augmentacijskog tlaka (P < 0,001), Al-a (P = 0,009) te PWV-a
(P < 0,001). Augmentacijski tlak (P = 0,007) i koeficijent refleksije (P = 0,003) znacajno Su
visi kod snizenih vrijednosti kalcija. Nizi PTH (p =-0,196, P =0,04), ili niZze vrijednosti
fosfora (p = -0,202, P = 0,04) povezane su s ve¢im PWV-om.

Zakljucak: Nakon HD-a doslo je do pada vrijednosti parametara srediSnje i periferne
hemodinamike. Stanje uhranjenosti i poremec¢aj mineralno-kostanog metabolizma utjecali su
na vrijednosti promatranih parametara sredi$nje hemodinamike. Postoji poveznost mineralno-
koStane i sr¢ano-zilne bolesti s perifernim i centralnim arterijskim tlakom, hemodinamskim

pokazateljima i pokazateljima arterijske krutosti.

Kljuéne rijeéi: hemodijaliza, krutost arterija, brzina pulsnog vala
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9. SUMMARY

Mineral-bone disease and cardiovascular disease in maintenance hemodialysis patients

Objectives: The main objective of this study is to examine whether there is a
correlation between mineral-bone and cardiovascular diseases with central and peripheral
arterial pressure and haemodynamic indicators — peripheral resistance, minute volume, and
heart rate index. Furthermore, the aim was to investigate the association of mineral-bone and
cardiovascular diseases with arterial stiffness indicators — augmentation pressure,

augmentation index, reflexion coefficient and pulse wave velocity.
Study design: The study is designed as a cross-sectional study.

Material and methods: This cross-sectional study included 108 subjects , of whom
64 (59.3 %) were men and 44 (40.7 %) women, who underwent the replacement of the renal
function with chronic HD at the Clinical Hospital Center Osijek, at the Department of
Nephrology. Parameters of central haemodynamics and arterial stiffness were measured with
the “Agedio B900” device before and after HD.

Results: AfterHD, the value of the parameters of central and peripheral
haemodynamics dropped (p <0.001). Peripheral resistance, heart volume (P =0.04),
augmentation pressure (P <0.001), Al (P = 0.009) and PWV (P <0.001) indicated lower
values after HD. Augmentation pressure (P = 0.007) and reflection coefficient (P = 0.003) are
significantly higher in subjects with reduced calcium levels. Lower PTH (p = -0.196,
P =0.04), and lower phosphorus values (p = -0.202, P = 0.04) are associated with larger
PWV.

Conclusion: After HD, the values of the parameters of central and peripheral
haemodynamics decreased. The nutritional status and mineral-bone metabolism disorders
have influenced the values of observed parameters of central haemodynamics. There is a
correlation between mineral-bone and cardiovascular diseases with peripheral and central

arterial pressure, haemodynamic indicators and arterial stiffness indicators.

Keywords: haemodialysis, arterial stiffness, pulse wave velocity
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