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Korabbi vizsgalatok eredményei alapjan az érfali tigulékonysag paraméterei Osszefiiggést mutatnak a cardiovascularis mortalitdssal
hemodializdlt betegekben. A kiilonb6z8 paraméterek relativ prognosztikus értékét ugyanakkor egy kozos kohorszban eddig nem
vizsgiltak. Modszer: Dializis elStt és utin 98 betegnél mértiik a carotis-femoralis pulzushullim terjedési sebességét, a carotis
augmentaciés indexét, a carotis pulzusnyomasat és a carotis-brachialis pulzusnyomds amplifikiciéjat. A betegeket 29 hénapig
(medidn) (tartomdny 1-35) kovettiik, majd a cardiovascularis mortalitds és a kiinduldskor mért tigulékonysagi paraméterek kozotti
osszefliggést vizsgaltuk log-rank tesztek, illetve a korhoz, diabeteshez és korabban meglév§ cardiovascularis megbetegedéshez il-
lesztett Cox-féle regressziés modellek alkalmazasaval. Evedmények: A kovetés alatt 40 beteg halt meg (mortalitdsi rata 20,7,/100
betegév), koztiik 25-en cardiovascularis ok kovetkeztében. A dializis elStt és utdin mért pulzushullim-terjedési sebességet tercilisei,
illetve a dializis elStt mért pulzusnyomas-amplifikicié tercilise szignifikins Osszetiiggést mutattak a cardiovascularis mortalitassal
(log-rank p-értékek 0,012 és 0,011 a pre- és posztdializis pulzushullim-terjedési sebesség, illetve <0,001 és 0,321 a pre- és
posztdializis pulzusnyomas-amplifikdci6 esetén). Az augmenticids indexek, illetve a carotispulzusnyomds-értékek nem dlltak dssze-
fiiggésben a cardiovascularis mortalitdssal. Cox-modellben az 1 m/s-mal gyorsabb pre- és posztdializis pulzushullim-terjedési se-
bességéhez tartozdé relativ rizik6 1,24 (1,07-1,44) és 1,17 (1,06-1,28) volt. 10%-kal kisebb predializispulzusnyomds-amplifikiciéval
jaro rizikonovekedés 41% (3-92%) volt. Egy kozos modellben vizsgilva mind a predializispulzushullim-terjedési sebesség, mind a
pulzusnyomds-amplifikicio szignifikins dsszefliggést mutatott a cardiovascularis taléléssel [relativ riziko: 1,23 (1,07-1,42) és 1,39
(1,02-1,89)]. Kovetkeztetés: Hemodializalt betegekben az érfali tigulékonysigot leird kiilonb6z6 paraméterek koziil a pulzushul-
lam-terjedési sebesség a mérés idejétdl fiiggetlen, konzekvens Osszefiiggést mutat a cardiovascularis mortalitdssal. Ugyanakkor a
predializispulzusnyomds-amplifikiciés érték tovabbi prognosztikus informéaciét hordoz.

Kulcsszavak: cardiovascularis mortalitds, pulzushullim-terjedési sebesség, augmentdcios index, pulzusnyomas-amplifikdcié, hemo-
dializis, érfali tigulékonysig

The consequence of arterial stiffness parameters to predict
the cardiovascular mortality in hemodialysis patients: a prospective cohort study

Previous studies demonstrated that different parameters of arterial stiffness are related to cardiovascular mortality in hemodialysis
patients. The relative prognostic value of these parameters has not previously been evaluated in one cohort. Patients and Methods::
Carotid-femoral pulse wave velocity, carotid augmentation index, carotid pulse pressure and carotid-brachial pulse pressure ampli-
fication were measured in 98 patients before and after hemodialysis. Patients were followed for a median of 29 months (1-34) and
the association of these parameters with cardiovascular mortality was assessed using log-rank tests and Cox proportional hazards
regressions. Results: During follow-up, 40 patients died (mortality rate 20.7 /100 patient-year), of which 25 died of cardiovascular
causes. Increasing pre- and postdialysis pulse wave velocity tertiles and decreasing predialysis pulse pressure amplification tertiles
were significantly related to cardiovascular mortality (p-values are 0.012 and 0.011 for pre- and postdialysis pulse wave velocity,
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and <0.001 and 0,321 for pre- and postdialysis pulse pressure amplification, respectively). Neither the carotid augmentation index
nor carotid pulse pressure was related to cardiovascular mortality. In the Cox-regression, the adjusted hazard ratios for 1 m/s
higher pre- and postdialysis pulse wave velocity were 1.24 (1.07-1.44) and 1.17 (1.06-1.28), respectively. The hazard ratio for 10%
lower predialysis pulse pressure amplification was 1.41 (1.03-1.92). When included in the same model, both predialysis pulse wave
velocity and pulse pressure amplification remained significantly associated with cardiovascular mortality (relative risk: 1.23 [1.07-
1.42] and 1.39 [1.02-1.89]). Conclusion: Among different stiffness parameters, pulse wave velocity is consistently related to car-
diovascular mortality, irrespective of the timing of measurement. Predialysis pulse pressure amplification seems to provide addi-

tional prognostic information.

Keywords: cardiovascular mortality, pulse wave velocity, augmentation index, pulse pressure amplification, hemodialysis, arterial

stiffness

(Beérkezett: 2010. februar 22.; elfogadva: 2010. mércius 1.)

Roviditések

AMP = carotis-brachialis pulzusnyomas amplifikici; Al = augmenticios
index; CPP = centrilis (carotis) pulzusnyomds; PWV = carotis-femoralis
pulzushullam terjedési sebessége

Hemodializalt betegekben az aortafal tigulékonysdga-
nak progressziv csokkenése és a szivbdl a szisztolé soran
indulé pulzushullim periférids visszaver6dése altal oko-
zott aortanyomds-novekedés figyelheté meg, amelyek a
késSbbi cardiovascularis események — egyéb rizikoténye-
z6ktdl fiiggetlen — elGjelzdi [1, 2]. Az érfali tigulékony-
sdg ¢és centralis nyomdsviszonyok jellemzésére a klini-
kumban négy paraméter terjedt el szélesebb korben [ 3,
4, 5]. A carotis-femoralis pulzushullim terjedési sebes-
sége (PWV) az aorta érfali tigulékonysiginak koz-
vetlen jelzGje, amelyet kevésbé befolydsolnak egyéb
tényez6k. A nagyobb PWV-értékek Osszefliggését a car-
diovascularis mortalitassal tobb vizsgalat igazolta nem-
csak hemodializalt [6, 7, 8], hanem id8s [9, 10], magas
vérnyomasban szenvedd [11, 12] betegekben, illetve az
atlagpopulacidkban is [13, 14]. Az augmenticiés index
(Al) a pulzushullim periférids visszaver6dése altal oko-
zott relativ nyomasnovekedés az aortiban, amelynek
értékét az érfali tigulékonysiag mellett egyéb tényezdk is
jelentésen befolyasoljak, mint példdul a szivirekvencia
vagy a kisartéridk funkcidja [15]. Bar hemodializlt bete-
gek kozott egy vizsgalat korabban igazolta az Al prog-
nosztikus jelent&ségét [16], két ezt kovetd tanulmany az
eredményt nem erGsitette meg [8, 17]. A centrilis pul-
zusnyomds (CPP) és a carotis-brachialis pulzusnyomas-
amplifikicié (AMP) mind az aortafal tigulékonysigi-
r6l, mind a pulzushullim visszaver6désérdl szolgaltat
informaciot. Ezen két paraméter a fentick mellett egyéb
tényezSk hatdsa alatt is all (példiul a szivfrekvencia,
¢jekeids volumen [18, 19, 201]), és a prognosztikus érté-
kiikre vonatkoz6 informdiciénk hemodializdlt betegek
korében csak egy vizsgilat eredményeire korlitozédik
[21].

A fenti négy paraméter prognosztikus jelentOségé-
nek megitélése céljabol végzett korabbi tanulmdanyokat
mind kiilon-kiilon kohorszvizsgalatokban folytattak,
azaz egy paraméternél tobbet nem vettek figyelembe az
analizis soran, igy ezek egymashoz viszonyitott prog-

nosztikus értéke nehezen megitélhetd. Emellett az érfali
tagulékonysag mérésének idGpontja sem volt standardi-
zalt a dializiskezelés idejéhez képest. Jelenleg tehdt nem
tudjuk, hogy az emlitett paraméterek koziil melyik hasz-
nalhat6 legjobban a cardiovascularis mortalitas veszélyé-
nek jobb elGjelzésére, illetve azt sem, hogy a dializiskeze-
léshez képest mikor javasolt a mérést végezni.

Jelen vizsgidlatunk sordn célunk annak meghatirozasa
volt, hogy a fenti paraméterek koziil melyik az, amelyik
egy kozos kohorszban vizsgilva szignifikins kapcsolat-
ban dll a cardiovascularis mortalitdssal, illetve az, hogy a
dializis elStt vagy utin végzett mérések eredményei be-
folyasoljak-¢ a kovetkeztetéseket.

Modszerek

Prospektiv  kohorszvizsgalatunkat B. Braun Avitum
Hungary Zrt. Dializishalézat 1. és 14. Szamu Dializis-
kozpontjanak kronikusan hemodializalt (>3 honap) be-
tegei (n = 126) kozott végeztilk. Az egyetlen bevilasz-
tasi feltétel a betegek irdsos beleegyezése volt (n = 98).
A kiinduldsi demogrifiai és klinikai adatok 6sszegytij-
tése, laborvizsgilat, valamint az érfali tdgulékonysi-
got meghatarozé mérések utan a betegeket median 29
(1-35) hoénapig kovettiik. A kiindulaskor fenndllé car-
diovascularis betegséget a kértorténetben dokumentalt
myocardialis infarctus, revascularisatiés beavatkozas,
stroke vagy periférids érbetegség alapjan definialtuk.
A vizsgalat kimenetele a cardiovascularis esemény okozta
haldlozds volt. A vizsgalati protokollt a Dél-budai Regio-
ndlis Intézet Etikai Bizottsiga hagyta jova.

Az érfali tagulékonysiy mérése

Az érfali tagulékonysag (PWV, AL, CPP, AMP) mérését a
validalt PulsePen tonométer (DiaTence, Milan6, Olasz-
orszdg) segitségével végeztiik a dializiskezelés elStt és
utan, fekvd testhelyzetben [22]. Minden betegnél min-
den alkalommal két-két mérés tortént, és a statisztikai
analizisben ezen mérések atlagat vettiik figyelembe.

A carotis- és femoralis artéridk kozotti pulzushullam-
terjedési id6t a két artéria felett regisztralt nyomdshul-
limok kezdetének id6kiilonbsége alapjan mértiik, az
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cgyidejlleg készitett EKG R-hullimat tekintve viszo-
nyitasi pontnak. A terjedési id6 ismeretében a PWV-t a
mérdszalaggal meghatarozott carotis—femoralis tavolsig
felhasznalasaval szamoltuk. A PulsePen késziilék a caro-
tis-pulzusgorbén automatikusan meghatirozza a vissza-
vert hullim kezdetét jelzs inflexiés pontot, és az Al-t az
ezen pontot kdvet6 nyomasemelkedés és a pulzusnyo-
mds hanyadosaként szimolja. A CPP-t a carotis-pul-
zushullim amplitddéjanak mérésével hatiroztuk meg,
miutdn a carotishullamot a brachialis kozép- és diasztolés
vérnyomashoz kalibraltuk. A carotis-brachialis AMP-t a
brachialis és carotis-pulzusnyomds hinyadosaval hata-
roztuk meg.

A carotis-femoralis pulzusgorbéket a vérnyeréshez
hasznalt fistulaval vagy a jugularis katéterrel ellentétes
oldalon regisztriltuk. Valamennyi pulzusnyomasgorbe
mindségét egy személy ellendrizte. A vizsgilat el6tt ki-
szamitottuk a PulsePen késziilékkel végzett PWV-mé-
rések intra- és interobszerver varidcids egylitthatojat,
amely 4,8%, illetve 7,3% volt. A vérnyomast és a szivirek-
vencidt a validalt BpTru késziilék (VSM Medtech, Van-
couver, Kanada) segitségével végzett két mérés dtlaga-
ként hatiroztuk meg.

Statisztikai analizis

Az érfali tagulékonysig paraméterei és a cardiovascula-
ris mortalitds kozti Osszefiiggés becslésére a log-rank
teszteket és a Cox-féle regresszids analizist alkalmaztuk.
Cardiovascularis mortalitasnak a dializisillomas kezel6-
orvosa altal megallapitott hirtelen szivhalilt, myocar-
dialis infarctust, aritmiat, szivelégtelenséget és a stroke
okozta halilt tekintettitk. A kovetés a beteg haldldval,
transzplanticié elvégzésével, a beteg masik dializisallo-
masra val6 atkeriilésével vagy a vizsgalat befejezésével
2008. februdr 29-én véget ért.

A PWV, az Al, a CPP és az AMP dializis el6tti és utdni
értékének terciliseit hasznalva Kaplan—Meier talélési gor-
béket készitettiink, majd a terciliseket log-rank tesztekkel
hasonlitottuk 6ssze. Cox-féle regresszids analizis sordn
el6szor kiilon-kilon egyviltozés modelleket alkalmaz-
tunk, ahol a fiiggd viltozd a cardiovascularis mortalitds
volt, a nyolc érfali tigulékonysigi paraméter pedig a foly-
tonos fiiggetlen valtozo. A relativ rizikét az életkorhoz,
a cukorbetegség meglétéhez és a kiindulaskor fennallé
cardiovascularis megbetegedéshez korrigiltuk. Ezt kove-
téen azon tagulékonysagi paramétereket, amelyek szig-
nifikans Osszefiiggést mutattak a cardiovascularis morta-
litassal, egy kozos korrigalt modellben is vizsgaltuk.

A statisztikai analizishez a 6.11 verzi6ju SAS statiszti-
kai programot haszndltuk. A normaleloszlst folytonos
valtozokat atlagként (standard deviicid), a normaltol
eltér§ eloszlast viltozokat medidnként (interkvartilis
tartomdny), a kategorikus valtozékat pedig n-ként (%)
tintettik fel. A 0,05-nal kisebb p-értéket tekintettiik
szignifikinsnak. A relativ rizik6 mellett zardjelben a
95%-0s megbizhatdsiagi tartomany szerepel.
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Eredmények

A betegek kiindulasi demografiai és laboratériumi ada-
tait az 1. tdblizat tartalmazza. A veseelégtelenség okai
koziil a tubulointerstitialis megbetegedés (a hypertonia
okozta kirosodist is beleértve) (39%), a cukorbetegség
(33%) és a glomerulonephritis (13%) okozta vesebeteg-
ség volt a leggyakoribb. Kiindulaskor a betegek 63%-a
béta-blokkold, 62%-a kalciumcsatorna-gatld, 53%-a an-
giotenzinreceptor-blokkolé vagy angiotenzin-konver-
tal6é enziminhibitor, valamint 30%-a alfa-blokkolé tipust
vérnyomdscsokkent6t szedett. A betegek 62%-a aktiv
D-vitamin és 79%-a kalciumkarbondt-kezelés alatt dllt.

A hemodinamikai és érfali tdgulékonysdgi paraméte-
rek a 2. tablazatban lithatok. A szivirekvencia, a szisz-
tolés és a diasztolés centralis, illetve brachialis vérnyo-
mas kozvetleniil a dializis utin magasabb volt (p<0,001
minden esetben) a dializis el6tti értékekhez képest.
A CPP és a brachialis pulzusnyomads szintén magasabb
volt dializis utin, de a kiilonbség statisztikailag nem

1. tablazat A részt vevs (n = 98) betegek kiindulé demogréfiai, klinikai és

laboratériumi adatai

Férfi n (%) 60 (61)
Kor év 63,4 (14,4)
Dializisid6* hénap 29,6 (12,4-48,6)
Maradékvizelet* mL/nap 600 (100-1300)
Testtomegindex (BMI) kg/m? 25,3 (4,5)
Ultrafiltracié mL 2004 (1102)
Aktudlis dohanyzas n (%) 18 (18,4)
Diabetes n (%) 40 (40,8)
Igazolt cardiovascularis n (%) 59 (60,2)
megbetegedés
Hemoglobin g/L 113,1 (15,5)
Kreatinin umol/L 677 (243)
Karbamid mmol/L 20,7 (6,0)
Koleszterin mmol/L 4,5 (1,6)
Triglicerid mmol/L 2,1 (1,5)
HDL-koleszterin mmol/L 1,2 (0,4)
LDL-koleszterin mmol/L 2,6 (0,9)
Natrium mmol/L 137 (2,9)
Kalium mmol/L 5,22 (0,86)
Kalcium mmol/L 2,29 (0,21)
Foszfit mmol/L 1,6 (0,54)
Albumin g/L 39,4 (3,99)
Osszfehérje g/L 66,9 (4,71)
CRP* mg/L 6,8 (4,2-12,4)

A folytonos viltozék esetén a normaleloszlist adatokat dtlag (SD),
a normaltol eltérd eloszlist adatokat (*) median (interkvartilis tarto-
many) formdjiban tiintettiik fel. A kategorikus valtozok n (%)-ként
szerepelnek.

Ultrafiltracié: a dializis alatti ultrafiltricié volumene.
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2. tiblazat
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| A dializis elStt és utdn meghatarozott érfali tigulékonysagi és hemodinamikai paraméterek

Dializis el6tt Dializis utin P-éreék
PWV m/s 11,2 (3,25) 11,9 (3,75) 0,009
Al % 23,3 (12,14) 21,3 (13,9) 0,033
Csys Hgmm 130,7 (21,8) 136,8 (26,4) 0,001
Cdias Hgmm 77,8 (12,9) 81,6 (11,5) <0,0001
CPP Hgmm 52,9 (18,7) 55,8 (22,1) 0,064
Bsys Hgmm 1422 (23,9) 1484 (27,2) 0,001
Bdias Hgmm 78,0 (12,4) 81,9 (11,6) <0,001
BPP Hgmm 64,2 (19,6) 66,4 (23,0) 0,187
AMP (ardny) 1,24 (0,154) 1,22 (0,162) 0,247
HR tités/perc 72,8 (13,46) 77,03 (17,34) <0,0001

PWV: pulzushullim-terjedési sebesség; Al: carotis augmentdcios index; Csys: carotis szisztolés nyomds; Cdias: carotis diasztolés nyomds; CPP:
carotis-pulzusnyomas; Bsys: brachialis szisztolés nyomds; Bdias: brachialis diasztolés nyomds; BPP: brachialis pulzusnyomas; AMDP: carotis-

brachialis pulzusnyomds amplifikicio; HR: szivirekvencia.

3. tiblazat

| A dializis elStt és utin meghatirozott kiilénboz6 érfali tigulékonysagi paramétercek dsszefiiggése a cardiovascularis mortalitdssal

Relativ riziké dializis el6tt P-érték Relativ rizik6 dializis utdn P-érték

PWV (1m/s emelkedés) nem korrigalt 1,34 (1,17-1,53 <0,001 1,19 [1,10-1,28] <0,001
korrigalt* 1,24 (1,07-1,44 0,005 1,17 (1,06-1,28) 0,001

Al (1% emelkedés) nem korrigalt 0,99 (0,97-1,03 0,936 1,003 (0,97-1,03) 0,850
korrigalt* 1,01 (0,97-1,06 0,531 1,02 (0,98-1,006) 0,465

CPP (1 mmHg emelkedés) nem korrigalt 1,02 (1,01-1,04) 0,041 1,01 (0,98-1,02) 0,925
korrigalt* 1,001 (0,98-1,03) 0,922 0,99 (0,97-1,01) 0,225

AMP (10% csokkenés) nem korrigalt 1,67 (1,24-2,27) 0,001 1,18 (0,90-1,56) 0,322
korrigalt* 1,41 (1,03-1,89) 0,030 1,15 (0,82-1,59) 0,429

*Eletkorhoz, diabeteshez és a kiinduldsi cardiovascularis megbetegedés fennalldsahoz illesztett relativ riziko.

PWV: carotis-femoralis pulzushullim-terjedési sebesség; Al: carotis augmentaciés index; CPP: carotis-pulzusnyomds; AMP: carotis-brachialis

pulzusnyomas amplifikicio.

volt szignifikins (p = 0,064 és 0,187). A PWV a dializis
végére nétt és az Al csokkent (p = 0,009 és 0,033), az
AMP viszont nem mutatott valtozast (p = 0,247).

A kovetés ideje alatt 40 beteg halt meg (mortalitasi
rita 20,7 /100 betegév), ahol 25 esetben cardiovascula-
ris ok volt bizonyithaté (myocardialis infarctus: 7, hirte-
len halal: 5, aritmia: 3, szivelégtelenség: 5, stroke: 5 eset-
ben). A kovetési id§ soran 8 beteg veseatiiltetésben
részesiilt, 1 betegnél pedig a vesefunkci6 javulasa miatt
leallitottik a tovabbi dializiskezelést. Negyvenkilenc be-
teg kovetése ért véget a vizsgalat befejezésével. A PWV,
az Al, a CPP és az AMP dializis elStti és utani terciliseit
hasznalva a cardiovascularis mortalitds Kaplan—Meier-
téle talélési gorbéit az 1. dbra mutatja. A dializis el6tt
és utan mért PWV novekvd tercilisei, illetve a dializis
elott mért AMP csokkend tercilise szignifikins Ossze-
fiiggést mutattak a cardiovascularis mortalitissal (log-
rank p-értékek 0,012 és 0,011 a pre- és posztdializis
PWV, illetve <0,001 és 0,321 a pre- és posztdializis AMP
esetén). Az Al-, illetve a CPP-értékek nem dlltak Gssze-
fiiggésben a cardiovascularis mortalitdssal.

Az egyviltozés Cox-féle regressziés modellekben a
dializis el6tti és utini PWV-] a dializis el6tti CPP- és a
AMP-értékek mutattak Osszefiiggést a cardiovascularis
mortalitassal. Az Al sem dializis el6tt, sem utidna nem
korrelalt a cardiovascularis haldlozissal. Miutan az élet-
korhoz, a cukorbetegséghez és a bizonyitott cardiovas-
cularis megbetegedéshez korrigdltuk a paramétereket,
a dializis el6tti és utini PWV és a dializis el6tti AMP
mutatott tovibbra is szignifikins Osszefliggést a cardio-
vascularis mortalitassal (3. tdblazat). Kozoés modellben
vizsgilva, a dializis el6tti PWV és AMP tovabbra is szig-
nifikinsan 6sszefiiggott a cardiovascularis mortalitassal.
[Az 1 m/s-mal gyorsabb PWV és a 10%-kal alacsonyabb
AMP kockidzati hianyadosa 1,23 (1,07-1,42) és 1,39
(1,02-1,89) volt. ]

Megbeszélés

Vizsgalatunk legfontosabb eredménye, hogy a dializis
el6tt és utin mért PWV és a dializis el6tt mért AMP a
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cardiovascularis talélés fiiggetlen elGjelzGje. Sem az Al,
sem a CPP nem korrelalt a cardiovascularis haldlozassal.

A PWV tekintetében eredményeink 6sszhangban dll-
nak korabbi, kiilonb6z8 betegcsoportokon elvégzett
vizsgalatokkal [6,7,8,9,10, 11, 12, 13, 14]. Ezek alap-
jan a PWV az érfali tdgulékonysig olyan paramétere,
amely szignifikins prognosztikai informaciét hordoz
a cardiovascularis mortalitis tekintetében. Ez magya-
rdzza, hogy az Eur6pai Hypertonia Tarsasag és az Eur6-
pai Kardiolbgiai Tarsasag kozos ajanlasiban a PWV-t is
emliti mint a szubklinikai szervkirosodas egyik muta-
téjat, amely segiti a klinikust a teljes cardiovascularis ri-
ziké felmérésében [23]. Vizsgilatunk eredménye a ko-
rabbi megallapitisokat megerdsiti és el6bbre viszi azzal,
hogy dializalt betegeknél a cardiovascularis mortalitds
és a magasabb PWV-érték kozti kapcsolat szignifikins,
fiiggetlentil attél, hogy dializis el6tt vagy utan tortént a
PWV meghatirozisa. Dializlt betegeknél tehit a PWV
mérése a cardiovascularis riziké felmérésére a dializis
idejétdl fiiggetleniil végezhets.

Az Al, amely a hullim-visszaver6dés mértékére utal,
szintén az érfali tagulékonysag széles korben alkalma-
zott paramétere [3]. Az Al-t ugyanakkor szimos olyan
faktor is befolyasolja, amely nem kotédik kozvetlentil
az érfali tigulékonysighoz (példiul a testmagassig,
a szivfrekvencia, a kisartéria- és az endothelfunkci6).
Korabban az Al és a cardiovascularis kimenetel kozott
koszortaér-betegségben szenved6knél [24, 25], valamint
dializaltaknal [16] is taldltak Osszefiiggést, de ezen utdb-
bi eredményt két, veseelégtelencken végzett vizsgilat
kés6bb nem tudta megerdsiteni: az egyiket fiatal diali-
zélt betegeken [17], a mésikat pedig 4-5. stidium kré-
nikus vesebetegek korében végezték [8]. Vizsgilatunk
az utobbi eredményeket tamasztja ald, miutdn analizi-
stink sordn nem volt bizonyithaté a cardiovascularis hala-
lozds és az Al kozti Osszefiiggés. Miutin az egymdasnak
ellentmondé korabbi és mostani eredmények magyara-
zata nem egyértelmd (taldn a vizsgdlt dializalt betegcso-
portok kozotti kiilonbségekbdl adodik), mindez meg-
kérdGjelezheti az Al széles kord hasznalatat a dializalt
betegeken végzett cardiovascularis rizikdbecslésben.

Nemrégiben igazoltik, hogy a centralis vérnyomds
szorosabb kapcsolatot mutat a cardiovascularis kimene-
tellel, mint a vérnyomas [26]. Mindezt alatimasztotta a
CAFE vizsgilat, ahol atenolol- vagy amlodipinterdpiaban
részesiilt hypertonids betegeken a centrilis vérnyomds
osszefiiggést mutatott a cardiovascularis kimenetellel
[27]. Bar az elképzelés szerint a CPP jobban reprezen-
talja a szivet, az agyat és a veséket ér6 nyomasterhelést a
brachialis pulzusnyomashoz képest, meg kell jegyezni,
hogy a CPP nem kozvetlen méréje a centralis érfali
tagulékonysagnak, miutan az értéke fligg a pulzus elGre-
halad6 hullimdra rirakodé visszaver6dd hullim mérté-
kétdl és idejétdl is [28]. Ismereteink szerint iddig egyet-
len kozlemény van, amely dializdlt betegeken igazolta a
CPP prognosztikus hatdsit kemény végpontra nézve
[21]. Vizsgilatunkban a CPP csak a nem korrigalt anali-
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zisben és kizdrélag a dializis el6tti értékei esetén mu-
tatott szignifikins Osszefliggést a cardiovascularis mor-
talitassal. A vizsgilatunk és a koribbi vizsgilat [21]
eredményei kozti kiillonbség magyarazata a bevont be-
tegek jellemzdinek eltérésébdl adédhat, vagy arra ve-
zethetd vissza, hogy vizsgilatunkban a cardiovascularis
mortalitds, mig a Safar és munkatirsas altal végzett vizs-
galatban az 6sszmortalitds volt a kemény végpont.

A carotis pulzusnyomasanak novekedése, amplifikd-
cidja a brachialis artéria felé az a paraméter, amely az ér-
fal jellemzGinek viltozdsit irja le a centrilis elasztikus
aorta és a merevebb, muscularis brachialis artéria kozott.
Az amplifikicié a centrilis érfalmerevség kozvetlen
jellemz&jeként foghato fel, mivel a brachialis artéria tu-
lajdonsagai az életkorral vagy kérallapotokban (példaul
veseelégtelenség) csak minimalisan valtoznak. Kovetke-
zésképpen, a két artéria kozott csokkent AMP alapve-
téen a centrilis aorta érfali tigulékonysagianak csokke-
nését jelzi [29]. Azonban az AMP szintén fiigg olyan
faktoroktol is, amelyek nem kotédnek kozvetlentl a
centralis érfali tigulékonysighoz (példdul a szivtrekven-
cia, a testmagassig, az ejekcids volumen). Bar az AMP
keresztmetszeti vizsgalatokban 0Osszefiiggést mutat a
cardiovascularis rizikéfaktorokkal [30], fliggetlen prog-
nosztikus értékérdl csak korlatozott mennyiségid in-
formécié 4l rendelkezésiinkre [21]. Vizsgilatunkban a
dializis el6tt mért csokkent AMP a cardiovascularis
mortalitds szignifikins és a kovaridnsoktdl fliggetlen
meghatirozoéja volt, alitimasztva a Safar és munkatirsai
altal végzett vizsgilat eredményeit [21]. Mindezek arra
utalnak, hogy a cardiovascularis rizik6 becslésében az
AMP sokkal inkibb hasonlit az érfali tagulékonysig
kozvetlen jelz&jéhez, a PWV-hez, mint a pulzushullim
visszaver6désétol nagymértékben fiiggd Al-hez vagy
CPP-hez. Az a tény ugyanakkor, hogy egy kozos mo-
dellben vizsgilva mind a PWV, mind az AMP szignifi-
kans kapcsolatban maradt a cardiovascularis mortali-
tassal, arra utal, hogy a két paraméter egymashoz képest
is fliggetlen kiegészit6 prognosztikus informaciét hor-
doz.

Vizsgalatunkban a PWV dializis el6tti és utini értéke
is Osszefliggott a cardiovascularis mortalitdssal, ugyan-
akkor a kapcsolat szorossigit jelzd relativ rizikéd értéke
kisebb volt a dializis utini mérés esetében. Emellett csak
a dializis el6tti AMP mutatott Osszefiiggést a cardio-
vascularis mortalitdssal, a dializis utin mért AMP nem.
Ezen megfigyelések alapjan valdszindGsithetd, hogy a
szervezet hemodinamikai vilaszreakcidja a dializiske-
zelésre (példaul szimpatikus idegrendszeri aktivacid)
gyengiti a centralis érfali tigulékonysig paramétereinek
prognosztikus értékét. A dializis alatti ultrafiltracié ko-
vetkeztében vagy a dializdlomembran hatisira meg-
figyelt vérnyomas-, szivfrekvencia- és PWV-emelkedés
kompenzatorikus szimpatikus idegrendszeri aktivaciora
utalhatnak [31, 32, 33]. Mindezek alapjan arra lehet
kovetkeztetni, hogy a dializiseljaras okozta hemodina-
mikai valtozasok gyengithetik, illetve elfedhetik a cardio-
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vascularis riziké és az érfali tigulékonysig kozti kapcso-
latot, igy a dializis el6tti paraméterek haszndlata téinik
elényosebbnek.

Fel kell hivni a figyelmet vizsgalatunk egyes hidnyossa-
gaira. ElGszor is, a bevont betegek szama viszonylag Kicsi
volt. Bar nem valdszinl, hogy ez befolyasolja pozitiv
kovetkeztetéseinket, de fennall annak a lehetésége, hogy
2. tipusa hiba fordult eld, és igy nem sikeriilt tovabbi,
valojaban 1étezd Osszefiiggéseket felismerniink. Ilyen
osszefiiggés lehetne példaul a dializis elStti CPP és a
cardiovascularis haldlozds kozott. Hidnyossaga vizsgala-
tunknak tovabbd, hogy az analizisben csak az életkort,
a diabetest és az ismert cardiovascularis megbetegedést
hasznaltuk kovariansként a korrigalt talélési analizis-
ben. Ezen korabbrdl ismert rizikotényezok kovarians-
ként valé hasznilatit ugyanakkor mar a vizsgalat ter-
vezésekor el6re meghataroztuk, és tovabbi valtozok
bevétele talkorrigilishoz és az analizis statisztikai erejé-
nek csokkenéséhez vezethetett volna. Fel kell hivni a fi-
gyelmet arra is, hogy azon megallapitasunkat, miszerint
a PWV, illetve az AMP és a cardiovascularis mortalitds
kozti 6sszefiiggés ereje a dializis hatdsira csokken, csak
feltevés, mivel a kozvetlen kapcsolatot magyarazoé rele-
vans hemodinamikai paraméterek nem keriiltek megha-
tarozasra (példaul az ejekciés volumen, a teljes periférids
ellenallds vagy a szimpatikus idegrendszer aktivitasa).
Végiil, a diszkussziéban ridmutattunk, hogy a dializis
elétti AMP inkabb hasonlé a PWV-hez a kimenetel el6-
jelzésének tekintetében, mint a tobbi paraméter (Al és
CPP). Az a tény, hogy amikor a PWV-t és az AMP-t egy
korrigalt modellben vizsgiltuk egyiitt, a két paraméter
tovibbra is szignifikdns 6sszefiiggést mutatott a kimene-
tellel, felveti, hogy ezen két paraméter kiegészité prog-
nosztikai informdciét hordoz, amelynek a magyarizata
nem vilagos az adatainkbol.

Osszefoglalva: Ebben a krénikus dializdlt vesebete-
gek korében végzett kovetéses vizsgilatban arra a
kovetkeztetésre jutottunk, hogy a kiillonb6zé érfali ti-
gulékonysagi paraméterek koziil a PWV szignifikdns kap-
csolatot mutat a cardiovascularis mortalitassal attol fiig-
getleniil, hogy az értékét a dializis el6tt vagy utin
hatdroztuk meg. Ugy t(inik, hogy a dializis elétti AMP
meghatarozasa tovabbi prognosztikus informaciéval
szolgdl. Az olyan érfali tigulékonysigi paraméterek,
amelyek nagymértékben fiiggenek a pulzushullim visz-
szaver6désétdl, nem mutatnak kapcsolatot a cardiovas-
cularis mortalitdssal. Tovabbi vizsgilatok elvégzése sziik-
séges annak bizonyitisira, hogy ezen kovetkeztetések
megalljik-e a helyiiket mas nagy rizikdja populacio-
ban is.

Koszonetnyilvanitas

A jelen munka a Magyar Hypertonia Tdrsasig, a Magyar Nephrologiai
Tarsasag ¢és a Magyar Vese Alapitvany pélydzatain nyert timogatdssal
késziilt.
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