Arastirma Yazisi

KRONIK HEMODIYALIZ HASTALARINDA
ARTERIYAL SERTLIGIN DEGERLENDIRILMESI VE
ILISKILI RISK FAKTORLERI

Gulperi CELIK!, Murat TUMUKLU? , Ali BASCI3, Ercan OK3

!Kitahya Devlet Hastahanesi Nefroloji Bélimu, Kutahya
2fzmir Kent Hastahanesi Kardioloji Bélimu, Izmir
3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, izmir

Amag: Arteryel sertligin gostergelerinden olan nabiz dalga hizi (NDH) ve artirma gdstergesi
(AG), vaskiler hasarin siddetini belirlemede kullanilan invaziv olmayan yéntemlerdir. Genis hasta
saylisi iceren bu calismada, kronik HD hastalarinda NDH ve AG dederlendirilerek, iliskili oldugu
risk faktorlerinin belirlenmesi amaglandi. Yontem: Kronik HD programinda olan toplam 881 hasta
(%44’G kadin) calismaya dahil edildi. Hastalarin NDH ve AG dl¢cimleri nabiz dalga analizi cihazi
(Sphygmocor) kullanilarak, tek operator tarafindan yapildi. NDH analizi karotid-radyal mesafeden
O6lguldi. Aortik AG radyal arterden derive edilen aortik nabiz dalga formlarindan elde edildi. Tim
hastalarin ekokardiyografi ile sol ventriklil geometrisi ve bioimpedens cihaziyla volim durumu
dederlendirildi. Bulgular: Hasta grubunun ortalama NDH dederi 10.0 £2.5 m/s, ortalama AG %
27+11 idi. AG'nin kalp hizi ile dizeltilmis sekli olan AG -KH75 ise %29+11 olarak saptandi. NDH
hastalarin %29'da, AG ise %67'de sinir dederin Ustlinde bulundu. AG ve NDH arasinda pozitif
iliski saptandi. AG ylksek ve normal olan hastalar karsilastirildiginda; AG ylksek olan grupta,
albumin dederleri daha dlslk, ortalama kan basinci dederleri, kardiyotorasik oranlari (KTO) daha
ylksek ve ejeksiyon stlireleri daha uzun saptandi. AG boy ve kilo negatif iliskili idi. AG 75 kilo ve
boy ile negatif iligkiliydi. AG 75 ylksek olanlarda, sol ventrikll hipertrofili (LVH ) hasta orani daha
coktu. NDH dederi ylksek olan grupta erkek hasta orani ve ortalama kan basinci dederleri yiksek
bulundu. Alt grup analizinde (n:408 hasta) NDH dederi = 11. 5 m/sn olan grupta, < 8. 5 m/sn
olana gore belirgin artmis interdiyalitik agirlik artisi vardi. Sonug: Hemodiyaliz hastalarinda,
NDH ve AG gibi damar sertliginin gostergesi olabilecek o6lgimler, ortalama arter kan basinci,
kardiyotorasik oran, hipoalbuminemi, interdiyalitik agirlik artisi ile iliskiliydi. Bu parametrelerin
kardiyovaskller morbidite ve mortalite ile iliskisi hemodiyaliz hasta toplulugumuzun takipleri
sirasinda aciklik kazacagini dislintyoruz.
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EVALUATION ARTERIAL STIFFNESS IN CHRONIC HEMODIALYSIS PATIENTS AND THE
RELATED RISK FACTORS.

Aim: Pulse wave velocity (PWV) and augmentation index (AI) are indicators of arterial stiffness
and non invasive methods of detecting the severity of vascular injury. This study included large
sample size and evaluated PWV and Al in chronic hemodialysis (HD) patients to detect the related
risk factors. Method: 881 patients on chronic HD program (44% females) were included in this
study. PWV and AI of the patients measured by single operator using pulse wave analysis device
(Sphygmocor). Pulse wave was measured from carotid-radial distance. Aortic AI was obtained
from aortic pulse wave forms derived from radial artery .for all patients, left ventricular geometry
was evaluated by echocardiography and volume status was evaluated by bioimpedence device.
Results: The average PWV in patient group was 10.0x 2.5 m/s, average Al was 27+£11%. Al
-HR75, the heart rate corrected form at 75 beat/minute of AI was found to be 29+11%. PWV
and Al were found above limit value in 29% and 67% of the patients respectively. A positive
relation was found between PWV and AI. when patients with high and normal AI were compared,
albumin values were lower while average blood pressure values, cardiothoracic ratio(CTR) were
higher and ejection time longer in patients with high AI. AI had a negative relation with height
and weight. AI 75 was also negatively related to height and weight. In patients with high AI75
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more patients had left ventricular hypertrofy (LVH). Male patients percentage and average blood
pressure was higher in patients with high PWV. In the analysis of PWV of the subgroup (n:408
patients), evident interdialytic weight increase was present in the group with PWV of > 11.5 m/

sc compared to the group of < 8.5 m/sc. Conclusion:

measures that can be used to evaluate

vascular stiffness like PWV and Al are related to average arterial blood pressure, cardiothoracic
ratio, hypoalbuminemia, interdialytic weight increase. We think that the relation between these
parameters and cardiovascular morbidity and mortality will become clear in the follow up of our

hemodialysis patients.

Key words: Chronic hemodialysis, Arterial stiffness, augmentation index

GIRIS

Hizlanmis aterosklerozise bagl
kardiyovaskiler komplikasyonlar,
son dbénem bobrek yetmezlikli(SDBY)
hastalarda 6lim nedenlerinin basinda
gelmektedir. Mekanik damar duvar
ozelliklerinin  dedisiklikleri ve buyuk
arterlerin endotelial disfonksiyonlari
bobrek yetmezliginde yaygindir ve
bu hastalarda artmis kardiyovaskiler
morbidite ve mortaliteye katkida
bulunuyor gérinmektedir (1-3)

Diyaliz hastalari yas icin dizeltmeden
sonra genel toplumdan 30 kez daha
ylksek kardiyovaskiler mortalite riskine
sahiptirler. Buoran 25-35 yaslari arasinda
50 kez daha fazladir ve 85 yasindan biyuk
hastalarda 5 kat daha yuksektir (4,5).
Koroner arter hastaligi prevalansi, genel
populasyonda 45-67 yaslari arasinda %S5,
65 yasin Ustlinde %12 tahmin edilirken,
SDBH’lI hastalarda %40, HD hastalarinda
%42, periton diyalizli hastalarinda %32
olarak saptanmistir (6-9).

Artmis arteriyel sertlik yukselmis
sistolik kan basinci aracilidiyla sol
ventrikldler yUkd arttinr ve kardiyak
hipertrofiyi kolaylastirir ve DKB'nin
azalmasi araciliiyla koroner arterlerin
perflizyon basincinda azalmaya nedenolur
ve bdylece myokardial iskemiye katkida
bulunur(10-12). Yuliksek sistolik kan
basinci ve nabiz basinci, distk diyastolik
kan basinci ve sol vetrikiler hipertrofi,
SEBY’likli hastalarda oldugu gibi genel
poplilasyonda da kardiyovaskiler
morbidite ve mortalitenin bagimsiz
faktorleri olarak saptanmislardir(13-15).

Nabiz dalga hizi (NDH) ve artirma
goOstergesi (AG)(nabiz basincinin ylzdesi
olarak ifade edilen artis) arteriyel
sertlesmegodstergeleriolarakyayginolarak
kullaniimaktadir ve bdbrek hastalarinda
arteriyel esnekligi dederlendirmede
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ozellikle yararlhidirlar(16-19). Bu
calismada, kronik HD hastalarinda NDH
ve AG dederlendirilerek, iliskili oldugu
risk faktérlerinin belirlenmesi amacglandi.

GEREGC VE YONTEM

Kronik HD programinda olan toplam
881 hasta (%44'UG kadin) galismaya dahil
edildi. Bu ¢ok merkezli galisma, Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinin
arastirma etik komitesi tarafindan
onaylandi ve Helsinki deklerasyonuyla
uyumlu olarak, hastalardan yazih
bilgilendirme onay formu alindi.

Calismaya dahil edilen hastalarin,
kisisel ve ailesel hikayeleri, sigara icme
durumlari ve koroner arter hastalidi,
kardiyak yetmezlik, periferik damar
hastaligi ve serobrovaskiler hastaliklari
iceren aterosklerotik damar hastaliklari
sorgulamalarini igeren veriler calisma
dosyalarina kaydedildi.

Kardiovaskiiler dlgiimler

Kan basinci, kol c¢evresine adapte
edilmis kafli sfigmomanometer ile en
az 15 dakika istirahattan sonra oturur
pozisyonda 06lglldl. Korotkoff seslerinin
faz I ve V'i sirasiyla sistolik ve diyastolik
kan basinci olarak alindi. 2 dakika
aralarla belirlenen 3 68lgimun ortalamasi
alindi

NDH VE NDA Olgiimleri
NDA ve hizi,
micromanometer
applanation tonometry(SPC-301;
Millar Instruments, Texas, USA) ve
Sphygmocor™sistem (Sphygmocor BPAS;
NDH medical, Sydney, Australia) ile elde
edilen transkutondéz dopler akim hiz
kayitlarindan belirlendi. 3 derivasyonlu
EKG elektrotlari yerlestirildi. Radyal ve
karotid arterlerden nabiz dalga basing

high-fidelity
kullanilarak
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formlari ve elektrokardiyogramin R

dalgalari kaydedildi. Tonometer’e, trace
kalitesini maksimum dizeye g¢ikarmak
ve artefaklari azaltmak igin uygun
pozisyonlar verildi.

Butin dlcimler
ve ortalamalar veri analizlerinde
kullanildi.  Ardisik dalga formlarinin
serisi elde edildikten sonra, ortalama
periferal ve santral arteriyel dalga
formlari kaydedildi. Bilesik radyal dalga
formlarinin  ortalamasi (40 kardiyak
siklusda),0zel olarak hazirlanan software
(SphygmoCor™; Westmead, Sydney,
Australia) ortaminda validated transfer
function algoritm kullanilarak, real
time’'da d&lculdid. AG, santral aortik
dalgaformunun birinci ve ikinci sistolik
pikleri arasindaki fark olarak hesaplandi
ve nabiz boyunun ylzdesi olarak
ifade edildi Ejeksiyon suresi, basing
dalga formunun ayadgindan aortik valv
kapanis insisurasina kadar olan sldreden
hesaplandi. Literatlirde kardiyovaskiller
nedenli 6lGm igin en iyi sinir deder olarak
NDH igin 11,5 m/sn, AG igin %25 dederi,
bulundugundan, biz de bu sinir degerleri
calismamizda kullandik.

Olciimler, 22-24° C sabit ortam
sicakliginda diyaliz Unitesinde deneyimli
tek bir girisimci tarafindan yapildi. Bitin
arttirma gdstergeleri 75 standart kalp
atim hizi igin dizeltildi.

iki kere vyapildi

Ekokardiografi

Ekokardiyografik o6lgimler, Amerikan
ekokardiyografitoplulugunun metodlarina
uygun olarak iki diyaliz seansi arasinda

yapildi (2.5 MHz transducer, Envisor
C, Philips). Standard ekokardiyografi
6lcimleri iki boyutlu, M-mode, and

Doppler akim dlgimlerini iceriyordu. Sol
ventriktler kitle, Devereux ve Reichek
tarafindan tanimlanan esitlik kullanilarak
hesaplandi. LV hipertrofi, erkekde 131
g/m?'dan, kadinda 100 g/m? ‘den daha
bliylk LV kitle indeksi olarak tanimlandi.
Hastalarin tium o6lgimleri interdiyalitik
dénemde elde edildi.

istatistik

Btln dederler ortalamazxstandart sapma
olarak verildi. Veriler Windows software
icin SSPS 12.0 kullanilarak analiz
edildi(SPSS Inc. Chicago, Il, USA). AG’'nin
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butin potansiyel belirleyicileri korelasyon
testinin Pearson’s coefficient’i kullanilarak
univariate screening procedure’linde
incelendi. Bu analizde saptanan anlaml
belirleyiciler F-statistic kullanilarak
stepwise multiple regression modelde
incelendi. Stepwise ydntemi kullanilarak
degiskenler modelde kuvvetlendirildi.
Grup karsilastiriimalarinda  student-t
test ve ki-kare kullanildi. Son model igin
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR
Calismaya alinan hastalarin %44’0
kadin, ortalama yasi 57+14 yil, ortalama
diyaliz sliresi 51+42 aydi. Diyabet orani
%27 idi. Ortalama sistolik kan basinci
128+21 mmHg, ortalama diyastolik kan
basinct 7710 mmHg olarak saptandi. Sol
ventrikller hipertrofi galisma grubunun
%59. 2(n=446)'sinda bulunuyordu.

Hasta grubunun ortalama NDH dederi
10.0+£2.5m/s, ortalama AG %2711 idi.
AG'nin kalp hizi ile duzeltilmis sekli olan
AG-KH75 ise %29+11 olarak saptandi.
NDH hastalarin %29'da AG ise %67'de,
AG%?75 hastalarin %72. 5'de sinir dederin
Ustinde bulundu. AG ve NDH arasinda
pozitif korelasyon saptandi (p=.000 ).

Tek degiskenli analizlerde, NDH,
kardiyotorasik oran(p=0.020), ejeksiyon
fraksiyonu (p=0.048), boy(p=0.002),
kalp hizi(p=0.041), kalsiyum (p= 0.026),
LVIDs(p=0.033), LVkitle(p=0.030),
DKB(p=0.000), ortalama kan
basinci(OKB) (p=0.000), SKB(p=0.000),
diyaliz 6ncesi SKB(p=0.022), erkek
cinsiyet (p=0.001) ile iliskiliydi. AG, tek
dediskenli analizlerde, yas (p=0.016),
vicutkitleindeksi (p=0.016), vicutylzey
alani(VYA)(p=0.000), boy (p=0.000),
ejeksiyon siresi (p=0.000), hicre disi
sivi  (HDS)/hiicre ici sivi(HIS) orani
(p=0.000), HDS/Total vicut suyu(TVS)
(p=0.000), kalp hizi(p=0.000), LVIDd
(p=0.042), LVIDs (p=0.012), LVOT
(p=0.003), ortalama kan basinci(OKB)
(p=0.000), SKB (p=0.000), NDH
(p=0.000), kadin cinsiyet (p=0.000) ile
iliskiliydi.

AG 75,
yasi(p=0.034),
myokard
(p=0.009),

hemodiyalize
Onceden

infarktlisl
boy

baslama
gegirilmis
hikayesi
(p=0.000),
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adirhk(p=0.03) albumin
HDL (p=0.024), Ca+ (p=0.045),
ejeksiyon suresi(p=0.000), ejeksiyon
zamani (p=0.000), kardiyotorasik
oran(p=0.027), ESV(p=0.000),
ekstraselliler volim(ESV)/intra sellller
volim(ICV) orani(p=0.000), ESV/
TVS(p=0.000), ESV/ VYA (p=0.000),
kalp hizi (p=0.000), DKB(p=0.000),
ortalama kan basinci(OKB) (p=0.000),
SKB (p=0.000), LVIDs(p=0.020),
LvOT(0.007), sol ventrikller kitle
indeksi(p=0.031), NDH(p=0.000), kadin
cinsiyetle(p=0.000) iliskiliydi. AG ve
NDH arasindaki iliski, NDH’yi <8.5, 8.5-
9.7, 9.7-11.4, =11.4 olarak gruplara
béldigumuzde alt grup analizlerinde de
devam ediyordu (pearson Chi-Square 2-
sided p=0.000).

Etkileyici faktorlerigin, dizeltmelerden
sonra AG’'si yuksek ve normal olan
hastalar karsilastirildiginda; AG yuksek
olan grupta, albumin dederleri daha
disutk, ortalama kan basinci dederleri ve
kardiyotorasik oranlari (KTO) daha yuksek
saptandi. Benzer sekilde, biyoimpedans
ile dederlendirilen hiicre disi sivi / hicre
ici sivi (HDS/HIS) oranlari yliksekti.

Her iki grup arasinda diyabet ve
kardiyovaskiler hastalik (KVH) sikhigi
benzerdi. AG boy ve kilo ile istatistiksel
anlamliolarak negatifiliskiliydi (p=0.000).
AG normal hastalarda boy 166. 56+8.88
iken, AG yuksek hastalarda 163. 71+8.49
idi. yuksek AG’li hastalar(65.28+12.79)

(p=0.020),

Tablo 1. AG 75’e gore gruplarinin karsilastirilmasi

Kronik Hemodiyaliz Hastalarinda Arteriyal
Sertligin Dederlendirilmesi Ve Iligkili Risk
Faktorleri

distk AG’'li hastalara gére(69.66+13.47)
istatistiksel anlamli olarak daha dusik
kilolu idiler (p=0.000). AG yuksek
hastalar(58.31+13.24), normal olan
hastalardan (55.79%+14.75) daha vyash
idiler (p=0.015). Ejeksiyon zamani AG
yliksek olan olgularda(308+49), AG’si
normal olan olgulara(278.92+34.36)
gbre daha uzundu.

Kalp hizi 75 de AG igin %25 esik
dederi olarak alindiginda; ejeksiyon
stresi (ES), HDS, HDS/VYA(vucut ylzey
alani), HDS/Boy ve Tablo. I'de belirtilen

ek parametrelerde de istatistiksel
anlama sahipti. AG 75 boy ve Kkilo
ile negatif iliskiliydi. AG 75 ylksek

olanlar(65.90+13.32) dustk olanlarla
kiyaslandiklarinda (68.85+12.38) daha
disltk kiloya sahiptiler(p=0.003). AG 75
ylUksek olanlarda, sol ventrikil hipertrofili
(LVH ) hasta orani daha goktu.

Etkileyici faktorler igin dizeltmelerden
sonra, NDH dederi yliksek ve normal olan
hastalarkarsilastirildiginda (Tablo2); NDH
dederi yuksek olan grupta erkek hasta
orani (%65 ve %52, 0.001) ve ortalama
kan basinci dederleri ylksek (97+13
ve 92+14 mmHg, p<0.001) bulundu.
Istatistiksel anlama ulasamamasina

ragmen NDH vylksek grupta albumin
normal olan gruba(3.86+0.33) gdre
daha disikti(3.86+0.34). NDH

ylksek, grupta vicut
fazla(p=0.000), vicut

ylzey alani daha
kitle indeksi(VKI)

AG HR75 Normal(n=242) AG HR75 yuksek (n=637) P dederi
KADIN %30.3 %50.2 0.000
BOY 166.63+8.70 163.88+8.62 0.000
KILO 68.85+12.38 65.90+13.32 0.003
ALBUMIN 3.90+0.32 3.84+0.33 0.020
KTO 45.91+£5.75 47.19+5.88 0.027
ES ) 289.71+36.97 302.42+30.84 0.000
HDS/HIS 0.78+0.08 0.83+0.09 0.000
HDS/TVS 0.43+0.03 0.45+0.3 0.000
DKB 73.68+11.01 76.86+10.6 0.000
OAB 87.84+12.95 95.87+13.95 0.000
SKB 120.45+21.54 128.17+£21.77 0.000
NDH 9.51+£2.46 10.27+2.44 0.000
LVKI varhgi %52.6 %61.5 0.017

KTO: Kardiyotorasik oran, ES: ejeksiyon slresi, HDS: Hlcre disi sivi, HIS: Hicre igi

sivi, TVS: Total vicut

suyu, DKB: Diyastolik kan basinci, OAB: Ortalama arter basinci, SKB: Sistolik kan basinci, NDA: Nabiz dalga

hizi, LVKI: SV kitle indeksi
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Tablo 2. NDH gruplarinin karsilastirilmasi
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NDH normal (n=624) NDH Yiksek (n= 252) p dederi
ERKEK %52.3 %65.1 0.000
BOY 164.20+8.64 166.18+8.72 0.002
KALP HIZI 77.81+£12 79.69+12 0.041
LVIDs 2.80+£0.57 2.90+0.62 0.033
EF 0.64+0.11 0.62+11 0.048
LVkitled 218.37+63.54 230.17+69.852 0.03
OAB 92.11+13.36 97.91+14.94 0.000
SKB ] 124.13+21.09 131.05+22.79 0.000
PREDIYALIZ SB 125.21+16.96 128.60+17.76 0.022

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, LVkitle d: Diyastol sonu sol ventrikuler kitle

daha diasitkti(p=0.016). NDH <11
olan olgularda VKI 24.72+4.53 iken,
NDH=11 olan olgularimizda 24.18+4.25
idi(0.016). AIlt grup analizlerinde (n:
408 hasta) NDH dedgeri =11.5m/sn olan
grupta, <8.5m/sn olana goére belirgin
artmis interdiyalitik agirhik artisi vardi.
(p=0.015).

TARTISMA

Cesitli gruplar tarayan birgok yayin,
arteriyel kompliyans (veya NDH) ve
yas, erkek cinsiyet, boy, vicut kitle
indeksi(VKI), kalp hizi, kan basinci
ve LDL kolesterol arasinda anlamli
iliskiye isaret etmistir. Calismamizda,
literatlirle uyumlu olarak NDH yiuksek
hasta grubumuzda erkek hasta orani ve
ortalama kan basinci dederleri yiuksekti
ve vilcut kitle indeksi ile NDH arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif iliski
mevcuttu (18,20-25). Erkek cinsiyet ve
NDH arasindaki yakin iliski en azindan

kismen erkek cinsiyetteki daha uzun
boya baglanabilir.

Literatlrlerden farkl olarak, sigara,
diyabet prevalansi, CRP, kolesterol,
trigliserid, hemoglobin ve plazma

fosfati, kalsiyumu, fosfor baglayicilarin

total kimdulatif dozuyla NDH arasinda
istatistiksel olarak anlamh iliski
yoktu(20,24,25). Nagano ve ark., kalp

hizinda artmanin, NDH'nin ylikselmesine
katkisinin oldugunu goéstermislerdir. Bu
bulgular bizim calisma bulgularimizla da
uyumludur. Kalp hiziyla NDH arasindaki

iliski, kalp hizinda artmanin yol actidi
azalmis arteriyel esnemeye baglidir
(18).

Yine calismamizda literattrlerle
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uyumlu olarak sol ventrikil kitle indeksi
NDH ile pozitif iligkili idi (26,27). Yiksek
aortik NDH, artmis aortik sertlik ve
artmis SVH ile birliktedir (24). Covic ve
ark. calismalarinda artmis aortik sertlik
ve sol ventrikdl kitle arasinda acgik bir
birlikteligi bildirmislerdir ve HD sonrasi
arteriyel karekteristikleri az iyilesen
sahislarin, daha buyuk sol ventrikil kitle
indeksine(SVKI) sahip olma egiliminde
olduklarini géstermislerdir (28). Karotid-

radyal NDH ve sol ventrikil kitle
arasindaki iliskiyi bu calismamizda ilk
kez biz géstermis bulunuyoruz.
Calismamizda literatirlerle uyumlu
olarak, karotid AG ortalama kan

basinci, santral sistolik kan basinci ve
sol ventrikller kitle indeksi ile anlamli

iligkili idi. Literattrlerle uyumlu olarak
hem AG hemde AG 75 boyla ters
iliskiliydi(p=.0000) (18,22,26,29).

Bizim calismamizda da ylksek AG'ne
sahip olan hastalar, AG normal olan
hastalardan daha kisa boyluydular, ve
boy ile AG arasinda negatif iliski mevcuttu
(p=0.000). Biz, bunun arteriyal agacin
azalmis uzunluguna bagl yansiyan dalga
formlarinin erken doénltsinli yansittigini
disindik. Smulyan (30) ve ark. kisa
kisilerde yansiyan dalgalarin erken
sistolik dénidsinid gostermislerdir ve bu
gercedin kardiyovaskiler risk ve boy
arasindaki ters iliskiyi aciklayabilecegini
bildirmislerdir.

Wilkinson ve ark. ve Gatzka(31) ve
ark., AG ve kalp hizi arasinda NDH’'nin
tersine negatif iliski gdstermislerdir.
Bizim hasta grubumuzdada kalp hizi ile
AG arasinda negatif iliski mevcuttu. AG
ylksek hastalarimiz daha uzun ejeksiyon
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zamanina sahiptiler.

Karotid-brakiyal NDH aortanin
tamponlama o6zelliklerinden
etkilenmektedir ve kardiyak ard yukin
muikemmel bir gostergesi olarak
kullanilabilir. Bizim calisma grubumuzda
AG ve karotid-brakiyal NDH arasinda

anlamh bir iliski mevcuttu. Bu, bizim
calismamizdaki radiyal-karotis NDH’nin
gruplara boélinduginde de AG ile

yakin iliskisinin hald devam etmesi ve
diger katkida bulunan faktorler igin
dizeltmelerden sonrada NDH'nin SV kitle
ile anlamli pozitif iliskisinin sirmesiylede
dahadadesteklenmektedir. Munakata(32)
ve arkadaslarinin c¢alismasinda, bizim
calismamizda oldugu gibi SvDd ve
karotid AG SDBY’likli hastalarda SVKI'nin
badimsiz belirleyicileriydi.

Calismanin sinirlamalari

HD hastalarimizin bir grubu
kardiyovaskiler fonksiyon ve yapisal
yeniden sekillenme (lzerinde olumlu
etkilere sahip olabilen duzenli
antihipertansif tedavi ahliyorlardi ve
antihipertansif tedavi alan hastalar bu
calismadan dislanmadi. Beta bloker,
anjiotensin reseptdér bloker ve ACE-
inhibitdr tedavisinin arteriyel esneklik
ve endotelyal fonksiyonu degistirebildigi
bildirilmektedir(1,27). Antihipertansif
ilaglar 6zellikle anjiotensin dénistirici
enzim inhibitorleri ve anjiotensin
II reseptdér blokerleri, serum CRP
dizeylerinde oldugu gibi NDH'ni
da azaltmaktadir. Bundan dolayi
antihipertansif ilag¢ alan hastalarin
CRP dizeyleri ve NDH duizeyleri distk
bulunmus olabilir. Yine London ve ark.
calismalarinda(33) HD hastalarinda
antihipertansif ilacglari kesildikten sonra,
sol ventrikul kitlesinin 6nemli belirleyicisi
olarak arteriyel dalga yansimasinin(AG
ile isaret edildigi gibi) degisikliklerini
ve bu grup ilaglarin AG dzerindeki
etkilerini bildirmislerdir. Fakat bulyuk
hasta sayimiza karsin antihipertansif
ilac kullanan hasta sayimizin az olmasi
nedeniyle antihipertansif ilag kullanimi

AG ve SV kitle arasindaki anlamli
iliskiyi maskeleyememistir. Dahasi
boylesi tedaviler arteriyel sertlesme
parametrelerini fonksiyonel yonden
etkileyebilmesine ragmen, arteriyel
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sertlesmenin yapisal komponentine
bagh bulgular etkilenmiyecektir ve hala
anlamli birliktelik gdstermeye devam
edecektir.

Inflamatuar sureci de iceren
aterosklerotik vaskuler hasarlanma igin
radiyal-karotid NDH'nin iyi bir gdsterge
olacaginidisinmekteyiz. NDH 6lcimunin
invaziv olmayan yodntemleri ve FMD
ile brakial arterin endotelial fonksiyon
6lgimuntn  preklinik aterosklerozisin
degerlendirilmesinde klinik uygulamada

yaral olabilecegini ayni sekilde
disindyoruz. Bu gsekilde erken tani
ile hastalarin sadgkalim oranlari ve

yasam Kkaliteleri arttirilabilir ve medikal
maliyetlerinde azalma saglanabilir.

Hemodiyaliz hastalarinda, NDH ve
AG gibi damar sertliginin gostergesi
olabilecek o6lgumler, ortalama arter
kan basinci, kardiyotorasik oran,
hipoalbuminemi, interdiyalitik agirhik
artisi ile iligkiliydi. Bu parametrelerin
kardiyovasktller morbidite ve mortalite
ile iliskisinin, hemodiyaliz hasta
toplulugumuzun takipleri sirasinda
aciklik kazacagini disintyoruz.

KAYNAKLAR

1. Kosch M, Levers A, Barenbrock M,
Matzkies F, Schaefer RM, Kisters K, et
al. Acute effects of haemodialysis on
endothelial function and Ilarge artery
elasticity. Nephrol Dial Transplant 2001;
16: 1663-8.

2. Posadzy-Malaczynska A, Kosch M,
Hausberg M, Rahn KH, Stanisic G,
Malacynski P, et al. Arteriyel distensibility,
intima media thickness and pulse wave
velocity after renal transplantation and in
dialysis normotensive patients. Int Angiol
2005; 24(1): 89-94.

3. Blacher J, Guérin AP, Pannier B, Marchais
SJ, London GM. Arterial calcifications,
arteriyel stiffness, and cardiovascular risk
in end-stage renal disease. Hypertension
2001; 38: 938-42.

4. Gaasbeek A, Rabelink TJ. Prise en charge
des maladies cardiovasculaires chez
les patients insuffisants rénaux au XXIe
siécle; insuffisance rénale et maladies
cardiovasculaires. Flammarion médical-
sciences—Actualités Néphrologiques
2006: 179-86.

5. Kessler M. Pathologie cardiovasculaire de
I'insuffisance rénale chronique terminale—
aspects épidémiologiques. Néphrologie



Cilt

1 25

Sayl : 3

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

2002; 23(7): 359-63.

Covic A, Mardere N, Gusbeth-Tatomir
P, Prisada O, Sascau R, Goldsmith DJ.
Arteriyel wave reflections and mortality
in haemodialysis patients-only relevant
in elderly, cardiovascularly compromised?
Nephrol Dial Transplant 2006; 21: 2859-
66.

Gusbeth-Tatomir P, Covic A. Causes
and consequences of increased arteriyel
stifness in chronic kidney disease
patients. Kidney Blood Press Res 2007;
30: 97-107.

Sarnak MJ], Levey AS, Schoolwerth AC,
Coresh J, Culleton B, Hamm LL, etal. Kidney
disease as a risk faktor for development
of cardiovascular disease; A Statement
from the American Heart Association
councils on Kidney in Cardiovascular
disease, Hight Blood Pressure Research,
Clinical Cardiology, and Epidemiology and
Prevention. Circulation 2003; 108: 2154-
69.

Raggi P, Bellasi A, Ferramosca E, Islam T,
Muntner P, Block GA. Association of pulse
wave velocity with vascular and valvular
calcification in hemodialysis patients.
Kidney Int 2007; 71(8): 802-7.

Blacher J, Guérin AP, Pannier B, Marchais
SJ, Safar ME , London GM. Impact of aortic
stiffness on survival in end-stage renal
disease. Circulation 1999; 99: 2434-9.
Barenbrock M, Spieker C, Laske 'V,
Heidenreich S, Hohage H, Bachmann J,
etal. Studies of the vessel wall properties
in haemodialysis patients. Kidney int.
1994; 45: 1397-400.

Raine AEG, Margreiter R, Brunner FP et
al. Report on menagement of renal failure
in Europe, XXII, 1991. Nephrol Dial
Transplant 1992;7(Suppl. 2):7-35.

Covic A, Haydar A.A. Bhamra-Ariza
P. Gusbeth-Tatomir P, et al. Aortic
pulse wave velocity and arteriyel wave
reflections predict the extent and severity
of coronary artery disease in chronic
kidney disease patients. J Nephrol 2005;
18: 388-96.

Levy D, Garrison RJ, Savage DD
et al. Prognostic implications of
echocardiographically determined left

ventricular mass in the Framingham
study. N Engl J Med 1990; 232: 1561-6.

Franklin SS, Khan SA, Wong ND, et al. Is
pulse pressure useful in predicting risk for
coronary heart disease? The Framingham

Heart Study. Circulation 100: 354-60,
1999.

Covic A, Goldsmith DJ, Florea L,
Gusbeth-Tatomir P, et al. Successful

renal transplantasyon decreases aortic

156

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25,

26.

27.

G.Celik, M.Tumuklu, A.Bascl,E.Ok

stifness and increases vascular reactivity
in dialysis patients. Transplantation 2003;
76: 1573-7.

Jadhav U, Kadam NN. Non-invasive
assessment of arteriyel stiffness by pulse-
wave velocity correlates with endothelial

dysfunction. Indian Heart J 2005; 57:
226-32.

Matsui Y, Kario K, Ishikawa J, Eguchi
K, et al. Reproducibility of arteriyel
stiffness indices(pulse wave velocity

and augmentation index) simultaneously
assessed by automated pulse wave
analysis and their associated risk factors
in essential hypertensive patients.
Hypertens Res 2004; 27: 851-7.

Covic A, Florea L, Gusbeth-Tatomir P,
Goldsmith DJ, et al. Arteriyel stiffness
in renal patients: an update. AJKD 2005;
45(6): 965-77.

Kimura K, Saika Y, Otani H, Fujii R, Muna
M, Yukawa S. Factors associated with
calcifications of the abdominal aorta in
hemodialysis Patients. Kidney int 1999;
56(Suppl 71): S283-S241.

Sigrist M, Bungay P, Taal MW, Mclntyre
CW, et al. Vascular calcification and
cardiovascular function in chronickidney

disease. Nephrol Dial Transplant 2006;
21: 707-14.
Covic A, Goldsmith D, Panaghiu L,

Covic M. Et al. Analysis of the effect of
hemodialysis on peripheral and central
arteriyel pressure waveforms. Kidney
International 2000; 57: 2634-43.
Yamashina A, Tomiyama H, Arai T, et al.
Nomogram of the relation of branchial-
ankle pulse wave velocity with blood
pressure. Hypertens Res 2003; 26: 801-
6.

Blacher J, Demuth K, Guérin AP, Safar ME,
et al. Influence of biochemical alterations
on arteriyel stiffness in patients with end
stage renal disease. Arterioscler Thromb
Vasc Biol. 1998; 18: 535-41.

Nagano M, Nakamura M, Sato K, Tanaka
F. Association between serum c-reactive
protein levels and pulse wave velocity:
a population-based cross-sectional study
in a general population. Atherosclerosis
2005; 180: 189-95.

Nitta K, Akiba T, Uchida K, Otsubo S, et al.
Left ventricular hypertrophy is associated
with arteriyel stiffness and vascular
calcification in hemodialysis patients.
Hypertens Res 2004; 27: 47-52.

Lin YP, Chen CH, Yu WC, Hsu TL et al.
Left ventricular mass and hemodynamic
overload in normotensive hemodialysis
patients. Kidney International 2002; 62:
1828-1838



Selguk Tip Dergisi
2009

28.

29.

30.

Covic A, Goldsmith DJA, Tatomir PG, Covic
M et al. Haemodialysis acutely improves
endothelium-independent vasomotor
function without significantly influencing
the endothelium-mediated abnormal
response to a PB2-agonist. Nephrol Dial
Transplant 2004; 19: 637-43.

O’'Rourke MF, Kelly RP: Wave reflection
in the sistemic circulation and its
implications in ventriculular function. J
Hypertens 1993; 11: 327-37.

Smulyan H, Marchais SJ, Pannier B,
Guérin AP, et al. Influence of body height
on pulsatile arteriyel hemodynamic data.
J Am Coll Cardiol 1998; 31: 1103-9.

157

Kronik Hemodiyaliz
Sertligin

31.

32.

33.

Hastalarinda Arteriyal
Ve Iligkili Risk
Faktorleri

Dederlendirilmesi

Gatzka CD, Cameron JD, Dart Am, et
al. Correction of karotid augmentation
index forheart rate in elderly essential

hypertensives: ANBP2 Investigators:
australian Comparative Outcome Trial
of Angiotensin-Converting Enzyme

Inhibitor-and Diuretic-Based Treatment
of Hypertension in the elderly. Am ]
Hypertens 2001; 14: 573-7.

Munakata M, Sakuraba J, Tayama J, Furuta
T, et al. Higher branchial-ankle pulse wave
velocity is associated with more advanced
karotid atherosclerosis in end-stage renal
disease. Hypertens Res 2005; 28: 9-14.
London GM, Guérin AP, Pannier B, et al.
Increased systolic pressure in chronic
uremia: Role of arteriyel wave reflections.
Hypertens 1992; 20: 10-9.



