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ABSTRACT

BACKGROUND: Cardiovascular disease is one of the most serious complications following
end-stage renal disease. This is most likely caused by a combination of the classical
cardiovascular risk factors and the vasculotoxicity of uremia. ESRD is associated with both
intima- and media-sclerosis, which leads to increased arterial stiffness, PWV and Alx. The
objectives of our study were to assess pulse pressure, PWV and Alx as markers of arterial
stiffness, and to look for correlations with other parameters.

METHODS: Central aortic pressure and various indices were determined using the
SphygmoCor apparatus. The study was undertaken in 21 patients with ESRD at the dialysis
unit at Ulleval University Hospital.

RESULTS AND CONCLUSIONS : We found that PP, PWV and Alx are not concurrent
parameters of arterial stiffness. PWV appears to be a more specific marker of arterial stiffness
than Alx. We found a strong correlation (P = 0,000) between triglycerides and PWV, but no
correlations between cholesterol and PWV. This result suggests not only that ESRD-patients
have higher levels of triglycerides, but also that triglycerides have a different
patophysiological significance in these patients. We found positive correlations between
KT/V and Alx, but no correlations with PWV. This is surprising and could suggest that those
who are well dialysed have higher Alx and hence stiffer arteries.
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INTRODUKSJON

Kardiovaskulaer sykdom er en av de mest alvorlige komplikasjonene til fremskreden
nyresykdom, og kardiovaskuler sykdom er den vanligste dedsérsaken hos dialysepasienter.

Kardiovaskulare risikofaktorer og primar kardiovaskulaer sykdom har en tendens til &
forekomme sammen med kronisk nyresykdom. (Med primer kardiovaskuler sykdom menes
sykdom som foreligger uavhengig av redusert nyrefunksjon.) Men det er usikkert hvorvidt de
heye kardiovaskulere mortalitetsratene kan forklares av heyere forekomst av de klassiske
kardiovaskulare risikofaktorene og primer kardiovaskulaer sykdom. I dyrestudier har man
nemlig vist at det uremiske miljo bade er vaskulotoksisk og kardiotoksisk. Akselerert
kardiovaskulaer sykdom som en felge av uremi kan altsa ligge bak de heye dedsratene hos
pasienter med kronisk nyresykdom. [1].

Foley studien fra 2005 hadde som mél & bestemme prevalensen av kardiovaskulaere
risikofaktorer i den generelle populasjonen basert pd nyrefunksjonen malt v GFR. Der fant
man at det totale antallet kardiovaskulare abnormaliteter var assosiert til graden av
nyrefunksjon. Hos den gruppen med dérligst nyrefunksjon hvor GFR var mindre enn 30 ml /
min pr 1,73 m2 fant man i gjennomsnitt 4 kardiovaskulare risikofaktorer. Hos den gruppen
med den laveste graden av nyresvikt hvor GFR var minst 90 ml / min pr 1,73 m2 fant man
tilstedevaerelse av 1 kardiovaskular risikofaktor. Til og med nér man justerte for alder, rase,
selvrapportert hypertensjon, selvrapportert kardiovaskuler sykdom, selvrapportert diabetes
mellitus, rayke status og andre demografiske karakteristika, fant man en relativt robust
assosiasjon mellom antallet kardiovaskulare risikofaktorer og en GFR pa mindre enn 60 ml /
min per 1,73 m2. [1]

I Foley studien finner man videre at kronisk nyresykdom er mer vanlig enn man tidligere
trodde, og at underbehandlede kardiovaskulere risikofaktorer er overrepresentert hos
pasienter med kronisk nyresykdom. Man konkluderer med at det er mer sannsynlig at
pasienter med kronisk nyresykdom trenger intervensjon mot kardiovaskulere risikofaktorer
enn de uten kronisk nyresykdom, og at strategier som forer til tidligere oppdagelse av kronisk
nyresykdom kan vaere vel sd effektivt for forebyggelsen av kardiovaskulaer sykdom som for
opprettholdelse av en god nyrefunksjon. [1]

En av grunnene til den gkte kardiovaskulaere mortaliteten hos dialysepasienter, er at de har okt
kalsifisering av bdde hjerteklaffer og kartre.[2] Det er vist at ved vaskulear kalsifisering blir
kartreet stivere, og at dette er en sterk uavhengig prediktor av kardiovaskular mortalitet.[3]
Det er ogsa vist at vaskular kalsifisering er korrelert til venstre ventrikkel hypertrofi hos
dialysepasienter.[4]

Det finnes 3 undergrupper av vaskuler kalsifisering: intima forkalkning, media forkalkning
og arteriolosklerose. Intima forkalkning er den klassiske atherosklerosen forarsaket av
endotelskade. Den korrelerer sterkt med klassiske risikofaktorer for kardiovaskuler sykdom.
Media forkalkning er mye sterkere assosiert med terminal nyresvikt. Den gir i motsetning til
intimaforkalkning ikke reduksjon i karlumen, og forekommer ofte i mellomstore muskuleare
arterier hos eldre individ. Arteriolosklerose er vanligst i nyrer og forekommer hyppig ved
hypertensjon og diabetes. Ved (terminal) nyresvikt finner man bade okt intima sklerose og
media sklerose.[5]. I tillegg skjer en fenotypisk omlegging som gir nedsatt inhibisjon av

vaskuleer kalsifisering. [6],[7].



Det er utviklet en metode for & studere vaskuler kalsifisering ved hjelp av
applanasjonstonometri. Ved hjelp av denne teknikken far en et mal pa elastisiteten i kartreet
bade ved & méle farten pulsbelgen forplanter seg langs kartreet med, og maten pulsbelgen blir
reflektert pd uttrykt ved en indeks Alx.

Naér kartreet blir stivere, gker bade pulstrykket og farten pulstrykket forplanter seg langs
kartreet med, og refleksjonen av pulsbelgen langs kartreet endrer seg. I klinisk praksis er
pulstrykk lettere & méle enn PWV / Alx og kan ogsd vaere en god marker pé graden av
karstivhet. [6,7]

Det er foreslatt at media sklerose er en viktig arsak til gkt PWV / Alx hos dialysepasienter, og
det finnes data som indikerer korrelasjon mellom tid pasienter har vert i dialyse og grad av
media sklerose [34].

Malene med var studie har veert a:

I: Sammenligne pulstrykk, PWV og Alx for a se om de er ssmmenfallende markerer for hvor
stive blodkarene er.

II: Pulstrykket egker med okende alder. Vi ensket & underseke om pulstrykk, PWV og Alx
korrelerer med alder hos dialysepasienter eller om denne sammenhengen er opphevet.

III: Méle graden av venstre ventrikkel hypertrofi ved hjelp av EKG, og undersoke om det er
korrelasjon mellom venstre ventrikkel hypertrofi, PWV og Alx.

IV: Undersoke om det er sammenheng mellom PWV / Alx og tid i dialyse. Sammenligne
PWYV og Alx for og etter dialyse for a se effekten av dialyseprosedyren.



METODE OG MATERIALE

Teoridel

Nyresvikt er som nevnt i introduksjonen assosiert med hey grad av karstivhet, bade i form av
intima- og mediasklerose. SphygmoCor har utviklet en non-invasiv metode for & visualisere
dette. Metoden bygger pé at det er hemodynamisk informasjon i formen pa den arterielle
trykkbelgen.[8]. Tidligere ble dette malt ved hjelp av invasive trykkmalinger i aorta [9].

Malingene kan brukes som et supplement til konvensjonell blodtrykksmaling.
Pulsbelgekonfigurasjonen gir verdifull tilleggsinformasjon om interaksjonen mellom hjertet
som pumpe og det perifere arterielle systemet. [10]. De elastiske og geometriske egenskapene
til arteriene, gjor at pulsbelgen endrer form mens den forflytter seg langs arterietreet. Dette
betyr at kvaliteten péd pulsbelgen kan variere mye for et gitt middel-arterietrykk [11].

Karstivhet
Det systemiske arterielle systemet kan deles inn i tre anatomiske og funksjonelle regioner:

1)Store elastiske arterier (aorta, aa.carotis, -iliaca, osv.).
-Disse virker som et reservoir eller trykkbuffer som lagrer blod under systolen og
sender det videre under diastolen.
2)Muskulere arterier
-Regulerer blant annet hastigheten pa pulsbelgen ved endringer i tonus i
veggens glatte muskulatur.
3)Arteriolene
-Regulerer perifer motstand ved kaliberendringer

Sterre endringer i store sentrale elastiske arterier, som endring av elastisitet, skjer over tid.
Akutte endringer 1 veggens egenskaper i disse store arteriene, som gkt strekk og lagring av
kinetisk energi under systolen, er passive. For muskulare arterier og arterioler er endringer i
veggens egenskaper ofte akutte og aktive i form av endringer i tonus i veggens glatte
muskulatur. [9]

Alder og hypertensjon har liten effekt pé stivhet i muskulare arterier, mens medikamenter har
liten direkte effekt pa elastiske arterier. [9]

I elastiske arterier, som de store sentrale, lagres noe av den kinetiske energien fra pulsbelgen i
systolen i arterieveggen i form av ekt strekk. Denne energien frigjores i diastolen. Det
genereres da en reflektert pulsbolge. Energien som frigjeres fra arterieveggen i diastolen gjor
at det perifere perfusjonstrykket opprettholdes i hele hjertesyklus. Perfusjonstrykket under
diastolen er blant annet viktig for koronar perfusjon.

Okt stivhet i elastiske arterier er den viktigste arsaken til gkt pulstrykk hos individer med
degenerasjon og hyperplasi av arterieveggen. Ved ekende stivhet gker stromningshastigheten
til bade den perifertgdende og den reflekterte balgen. [9]



Okt stivhet i1 de store elastiske arteriene gjor altsa at den reflekterte pulsbelgen returnerer
tidligere til venstre ventrikkel. Den reflekterte trykkbelgen, som hos karfriske returnerer i
diastolen, vil tendere til & returnere under systolen. Jo heyere grad av karstivhet, jo tidligere
returnerer pulsbelgen. Nar denne returnerer tidligere, vil systolisk trykk og venstre
ventrikkels afterload eke. Dette gir okt tensjon og oksygenbehov i myokard. Samtidig vil
diastolisk trykk synke, noe som vil redusere koronar arterieperfusjon. Dette er en ugunstig
kombinasjon som eker risikoen for kardiovaskulare katastrofer. Redusert koronar perfusjon
gir okt risiko for angina og hjerteinfarkt. Okt venstre ventrikkel-load gir gkt risiko for
hjertesvikt.

Vasoaktive medikamenter har liten direkte effekt pa store elastiske arterier. Men de kan
allikevel endre amplituden pa pulsbelgerefleksjonen og Alx ved & modifisere stivheten i
muskulere arterier, og dermed modifisere transmisjonshastigheten til den reflekterte belgen
fra periferien til hjertet. [9]

Uavhengige studier har vist at sentral arteriell stivhet er ekt hos eldre individer, samt pasienter
med koronararteriesykdom, hjerteinfarkt, hjertesvikt, hypertensjon, cerebralt insult, diabetes
mellitus, terminal nyresvikt og hyperkolesterolemi. [9]

Applanasjonstonometri

Ved hjelp av SphygmoCor kan man indirekte male pulsbelgekonfigurasjonen sentralt i aorta
non-invasivt. Den utledes ved hjelp av en matematisk formel fra mélinger gjort perifert.

Den perifere pulsbelgens form registreres ved hjelp av applanasjonstonometri. Prinsippet for
dette er at man ved hjelp av en trykksensor registrerer den dynamiske kraften som arterien ved
sin pulsasjon utever pa sensoren. Ved hjelp av en probe med innebygget sensor, blir arterien
delvis komprimert mot en hard struktur, i dette tilfellet ben. Na kan sensoren registrere
kraften som pulsbelgen utever pa arterieveggen. Signalet som blir produsert tilsvarer den
intravaskulere pulsen.[10],[12]
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Transfer function

Man har utledet en “transfer function” for forholdet mellom pulsbelgen perifert og i aorta.
Prinsippet for Sphygmocor er at man ved hjelp av applanasjonstonometri detekterer
pulsbelgen perifert, og derfra utleder den sentrale pulsbelgen ved hjelp av en matematisk
formel. P4 denne méten far man non-invasivt et indirekte mél pa den sentrale
pulsbelgekonfigurasjonen.

“Transfer function” bestemmes av de fysiske egenskapene til det arterielle system. Her er det
selvfolgelig individuelle forskjeller, men man har utledet funksjonen som et gjennomsnitt av
“transfer functions” hos flere forsekspersoner. Studier viser at hovedkomponentene for
funksjonen ikke endrer seg betydelig mellom ulike individer. Man har vist at individuelle
“transfer functions” kun er marginalt bedre enn den generelle for beregning av sentralt trykk.

[10],[13],[14].

Pulsbglgens form

Pulsbelgen endrer form ndr den vandrer perifert langs arterietreet. Amplituden oker, og 1
tillegg vil den perifere pulsen blant annet ha en smalere og skarpere systolisk topp.

[10],[12],[15].

Den normale gkningen i pulstrykk fra sentralt til perifert er blant annet avhengig av
hjertefrekvens. Jo heyere frekvens, jo sterre gkning.

Differansen i pulstrykk mellom sentrale arterier og periferi er mindre hos eldre.[ 12].

Dette skyldes stivere arterier, som gir gkt refleksjon av pulsbelgen, som igjen eker sentralt
pulstrykk.

Konvensjonell blodtrykksméling tar ikke hensyn til at kvaliteten pé pulsbelgen endres fra
sentralt til periferi, og at endringene avhenger av hjertefrekvens. Pulsbelgeanalyse ved hjelp
av SphygmoCor gir derfor viktig tilleggsinformasjon.[8].

Pulsbglgekonfigurasjon i aorta

Som tidligere nevnt kalkuleres egenskaper ved den sentrale trykkbelgen ut i fra den perifere
ved hjelp av en “transfer function”. Nér pulsen i aorta er beregnet, kan en rekke parametre
kalkuleres ut fra denne.

Formen pé den systoliske pulsbelgen i aorta avhenger av ejeksjonsbelgen fra venstre
ventrikkel og elastiske og geometriske egenskaper ved aorta ascendens. Hvis elastisiteten i
aorta er bevart, vil refleksjonen av pulsbelgen bli liten.[ 10]

Ulike parametre kan leses av fra pulsbelgens form.
Blant annet:  1.Den forste systoliske skulder, P1
2.Systolens topp, P2
3.Endesystolisk trykk
4.Relativt areale under systole (TTT) og diastole (DPTT)



Differansen mellom P1 og P2 er mél pé trykkekning under systolen, som avhenger av i hvor
stor grad trykkbelgen reflekteres under systolen. Dette er igjen et mal pa karstivhet.
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Pulsbelgehastigheten (Pulse Wave Velocity) er avhengig av stivheten pé kartreet. Jo stivere
kar, jo raskere beveger pulsbelgen seg fremover.

PWYV er kun avhengig av egenskapene til karveggen, og er dermed et direkte mal pa
karstivhet. PWYV er vist & vaere en prognostisk marker for cardiovaskular sykdom og generell
mortalitet og morbiditet. [ 16]

PWYV bestemmes ved at man registrerer pulsbelgens form pa to steder rett etter hverandre,
henholdsvis AA.carotis og —radialis for PWV i A.brachialis og AA.carotis og —femoralis for
PWV i aorta.

EKG-registrering foretas samtidig med pulsbelgeregistreringene. Tiden det tar trykkbelgen &
na det perifere registreringspunktet, beregnes ut i fra forsinkelsen mellom referansepunkter i
EKG’et og tidspuntet nar pulsbelgen registreres perifert.

Trykkbelgens reisevei bestemmes ut i fra mélt kroppsoverflate fra incisura jugularis til
registreringspunktet over henholdsvis AA radialis, -carotis og —femoralis. SphygmoCor
beregner s& PWV ved 4 dividere trykkbelgens reisevei med tiden det tar den & né det perifere
registreringspunktet. [17]

”Augmentation pressure” / Trykkekning

Nér blod pumpes ut i aorta 1 systolen, genereres en trykkbelge i aorta.
Hos karfriske vil pulsbelgen i a.radialis ha et smalt toppunkt ferst i systolen. Pulsbelgen i
aorta vil ha et toppunkt som tilsvarer blodstremmen ved ejeksjon fra venstre ventrikkel.



Man vil se en sen systolisk “skulder” som folge av en sen refleksjon/tilbakestrom av
trykkbelgen. Da karveggen er relativt elastisk, vil denne refleksjonen bli mindre enn det
opprinnelige trykket. Man far da ingen trykkekning.[15],[ 18].

Karfriske
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Ved stor grad av refleksjon/tilbakestromning p& grunn av stivhet i aorta, vil tidspunktet for
maksimalt trykk ikke sammenfalle med tidspunktet for maksimal blodstrem. Ved stivhet i
karsystemet vil man i pulsbelgen forst se en systolisk ’skulder” som tilsvarer trykket generert
av blodflow, deretter en gkning i trykk som felge av trykket blir enda heyere ved refleksjon

av trykkbelgen.
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Trykkekningen man ser hos individer med stivere kar benevnes ”Augmentation pressure”
(AP).

AP skyldes hovedsakelig de reflekterte komponentene av den originale trykkbelgen generert
av venstre ventrikkel i systolen. AP far positivt fortegn nér karstivheten gjor at trykkbelgen
returnerer (refleksjon) i systolen, slik at den eker det opprinnelige trykket.

Graden av “augmentation” gker nér arteriene blir stivere. Hos unge, karfriske er det vanlig
med ingen, eller eventuelt negativ “augmentation”. Da ser man en systolisk “’skulder” etter
pulstoppen.

"Augmentation pressure”

AP =P2-P1

Alx — ”Augmentation index”

“Augmentation index” (AIx) er en kvantifisering av “augmentation pressure” (AP) som en
relativ endring over hele pulsbelgen.

Alx = AP SBP = systolisk blodtrykk
SBP-DBP DBP = diastolisk blodtrykk

Alx beregnes som differansen mellom de to systoliske pulstopper dividert med pulstrykk.
Alx oppgis som regel i prosent.[10],[ 15]. Siden Alx avhenger av hjertefrekvensen, korrigerer
SphygmoCor for en hjertefrekvens pa 75 slag i minuttet [ 17]

Alx er ikke bare avhengig av karstivheten, men ogsé alder, PWV, kroppsheyde (pulsbelgens
reisevei) og hjertefrekvens. Studier viser at Alx derfor ikke alltid er en direkte marker pé
karstivhet og mortalitet. [ 16]

Man fant i en studie fra 2002 at Alx okte med grad av generell kardiovaskuler risiko, basert
pa andre klassiske risikofaktorer. Videre viser studien at AIx korrelerer med diastolisk
blodtrykk, hjertefrekvens, hayde og kjeonn béde hos friske og hos personer med
kardiovaskulaer sykdom. Alder korrelerte til Alx hos friske kontrollpersoner, men ikke hos de
med kardiovaskuler sykdom. [19]

Det har noe overraskende i flere studier blitt funnet en hoyere Alx hos kvinner enn hos menn.
Fantin et al. 2006 viser blant annet i sin studie at Alx var ca. 7% heyere hos kvinner enn hos
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menn for personer over 55 ar (P< 0,001). AP (her: AG) er ogsa noe hoyere hos kvinner, men
her er kjonnsforskjellen betydelig mer beskjeden. De skriver videre at menn ser ut til 4 ha en
heyere grad av kardiovaskular risiko til tross for en lavere Alx og AP. Et lavere pulstrykk
(her: 60,8 mmHg hos kvinner versus 63,4 mmHg hos menn (P< 0,001)) og kortere
kroppslengde hos kvinner angis som mulige forklaringer for kjennsforskellen i Alx. [20]

En studie fra 2006 ved Wojciechowska et al. hvor man sé pé referanseverdier for arteriell
pulsbelge registrert med SphygmoCor viser ogsa en heyere Alx hos kvinner. [21]

Studien viser ogsa at Alx stiger opp til 55 &r, men tenderer til & flate ut etterpa. AP fortsetter
imidlertid & stige med ekende alder.

Det konkluderes med at “Augmentation pressure” /AP er et bedre mal pa arteriestivhet enn
Alx, spesielt hos eldre. [20]

Analyse av Alx og PWYV har vist gkt stivhet i aorta hos pasienter med terminal nyresvikt
(ESRD).[5] Studier har ogsa vist at vaskuler kalsifisering hos pasienter med ESRD er
assosiert med okt stivhet i store elastiske arterier.[S] London et al. fant at okt
pulsbelgerefleksjon er en uavhengig prediktor for kardiovaskuler og generell mortalitet hos
ESRD-pasienter. [9].

Ejeksjonens/ systolens varighet

Ventrikkelenes ejeksjonstid males vanligvis ved & se pa begynnelsen av pulsen og lukningen
av aortaklaffen. Det siste ved & bruke incisura eller andre hjertetone som marker.

Disse parametrene er ikke tilgjengelige via malinger med SphygmoCor. SphygmoCor
beregner imidlertid systolens varighet med hey grad av neyaktighet ut i fra den perifere
pulsen.

Subendokardiell viabilitetsratio (SEVR) / Buckberg Index

Arteriell perfusjon i koronararene avhenger av varighet og trykkforhold under diastolen.
Perfusjonen er begrenset under systolen, da de smé arteriene som penetrerer inn til endokard
her blir delvis komprimert av det kontraherende myokard. Det meste av hjertets arbeid og
oksygenforbruk skjer ogsa i systolen. Hjertets oksygentilforsel avhenger dermed av
varigheten av henholdsvis diastole og systole.

Endokard er pa grunn av koronararenes beliggenhet/ anatomi spesielt sérbart for ischemi.
Viabiliteten til endokard er derfor i stor grad avhengig av varigheten til diastolen i forhold til
systolen, samt trykkforhold under hjertesyklus.

SphygmoCor kalkulerer, blant annet ved hjelp av ejeksjonens varighet (jfr over), arealet under
den systoliske (AS) og diastoliske (AD) av pulskurven.

AS er relatert til hjertets arbeid og oksygenbehov. AS benevnes derfor ofte Tension Time
Index”. AD er assosiert med tid til perfusjon av koronarérene, og dermed hjertets
energiforsyning.

SEVR eller Buckberg index er ratioen mellom hjertets tilforsel og behov for energi.[22]

1



SEVR = DPTI
TTI

DPTI = "Diastolic pressure time index"
TTO = "Tension time index"

Ejeksjonstid

Subendokardiell viabilitetsratio/ SEVR

SEVR er normalt hgy (130-200%) hos friske individer.

Ratioen kan reduseres markant ved hoye hjertefrekvenser eller haye systoliske trykk. Et av
tilfellene hvor det sentrale systoliske trykket kan bli heyt, er som nevnt ved stive kar og tidlig
refleksjon av trykkbelgen i systolen. Det er vist at subendokard er underperfundert ved SEVR
under 100%. Man kan blant annet tenke seg at indexen 1 praksis kan brukes til & predikere
risikopasienter i forhold til kardiell ischemi.[22],[23].

Kt/V

Kt/V er et mal pé dialysekvalitet.
Optimalt skal Kt/V vaere mellom 1.2 og 1.3. Dette bygger pa registerdata, der en ser
pa dialysemengde mot mortalitet/morbiditet.[24]

Lav Kt/V: darlig dialysert.
Hoy Kt/V: godt dialysert.

Kt/V beregnes ut i fra formelen: -In(R-0.03)+(4-3.5xR)xUF/W
R=(Urea etter/Urea for)(vekt etter dialyse)

UF= trekk under dialyse
W = vekt etter dialyse
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Materiale og utforelse

Studiepopulasjon

Pasientpopulasjonen var bestod av 21 pasienter fra dialyseavdelingen pa Ullevél
universitetssykehus. 62 % av disse (13 pas) var rekruttert fra avdelingen for selvdialyse, og
38 % (8 pas) var rekruttert fra dialyseenheten tilknyttet nyremedisinsk avdeling.

Pasientene fikk muntlig informasjon om prosjektet, og ble spurt om a vere med i studien. De
som samtykket til & veere med skrev under pa en samtykkeerklaering. Eksklusjonskriteriene
var hjerterytmeforstyrrelser, og de man antok at det var vanskelig a utfore gode registreringer
pa, for eksempel som folge av overvekt, ble ogsé ekskludert.

Pasientene hadde nyresvikt av ulike drsaker: 3 av pasientene hadde nyresvikt som folge av
glomerulonefritt, 1 hadde nefrotisk syndrom, 4 hadde diabetes, 8 hadde nefrosklerose, 1
hadde cancer renis, 2 hadde cystenyrer, 1 hadde SLE, 1 hadde tuberkulose, 2 hadde
myelomatose og 1 hadde tubulointerstitiell nefritt.

76 % av pasientene (16 stk) var menn, og 24 % (5 stk) var kvinner. Dette reflekterer
kjennsfordelingen blant dialysepopulasjonen pé Ulleval universitetssykehus generelt.
Gjennomsnittsalderen til pasientene var 58,7 ar. Alderen varierte fra 26 til 86 ar. 38 % (8 stk)
av pasientene hadde en tidligere sykehistorie med kardiovaskulaer sykdom. Kardiovaskulaer
sykdom har vi valgt & definere som hjerneslag, hjerteinfarkt, kronisk hjertesvikt, koronar
arterie sykdom og perifer karsykdom.

Alle pasientene gikk til hemodialyse. Medianen for dialysetid var 4 timer per gang, og
medianen for antall dialyser pr uke var 3. Gjennomsnittsvintage var 31,5 mnd.

Ett ar etter utforelsen av registreringene, varen 2007, var 2 av pasientene dede. Flertallet har
blitt vellykket transplantert. Det er altsd en relativt frisk pasientpopulasjon av nyresyke vi har
undersokt.

Utforelse

Samtlige registreringer ble utfort i perioden mellom 26. juni og 7. juli 2006, med unntak av en
registrering som ble utfort 9. mai 2006. Det ble gjort registrering bade for og etter dialyse
samme dag. De fleste registreringene for dialyse er utfort rundt kl 08.00, og de fleste
registreringene etter dialyse er utfort mellom kl 13.00 og 14.00. P4 en av pasientene er forste
registrering utfort ca kl 15.00 og andre registrering utfort kl 21.00.

Pasientens blodtrykk ble malt sittende med sphygmanometri. Pasientene ble veid umiddelbart
for begge pulsbelgeregistreringene. Hoyde ble angitt av pasienten selv. Det ble tatt et

fullstendig EKG av pasientene, enten i forbindelse med forste eller siste registrering.

PWYV og Alx ble malt ved bruk av SphygmoCor, AtCor Medical, Sydney, Australia. Et
blyantformet applanasjonstonometer ble applisert pé a. radialis, a. carotis og a. femoralis.

For & fa et mal pa Alx i aorta gjorde vi registeringen pé a. radialis. Alx i aorta blir da,som
nevnt tidligere, estimert ved hjelp av en “transfer function”. For & {4 et méal pA PWV i aorta
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gjorde vi registreringer pa a.carotis, og motsatt sides a. femoralis. Samtidig som disse
registreringene ble gjort, foretok vi EKG maélinger. Tiden det tar pulsbelgen & ”vandre langs
aren” blir i Sphygmocor beregnet ved a male tidsforsinkelsen mellom EKGet og
provetakningsstedene. Den praktiske avstanden mellom registreringsstedene, a. carotis og a.
femoralis ble mlt med mélebdnd. PWV blir da estimert ved a dividere avstanden mellom
punktene med tiden det tar pulsbelgen a ’vandre langs &ren.”

Datainnsamling

Opplysninger om pasientens sykehistorie ble hentet i journalen. Opplysninger om hvorvidt
pasienten roykte ble hentet i journalen, men noen av pasientene ble i tillegg spurt om
roykevaner. Data om pasientenes medisiner er hentet fra medikamentlistene.

Verdiene fra blodprevene brukt i studien (med unntak av kolesterolverdier og ALP) er en del
av de blodprevene som rutinemessig blir tatt av dialysepasientene hver méned. Svarene er
altsé tatt fra de blodprevene som er tatt neermest registreringene i tid. De er analysert ved
laboratoriet til Ulleval universitets sykehus. Kolesterolverdier og ALP inngér ikke blant
rutine-blodprevene. Her har vi ogsé hentet provesvarene som la nermest registreringene 1i tid,
og dette vil for de fleste si i mai 2006.

Grad av venstre ventrikkel hypertrofi har blitt mélt med linjal i EKG-utskriften etter Sokolow-
Lyons kriteriet: Si V1 eller V2 + R i V5 eller V6 > 35 mm.

Resultatene og statistikken

Til & analysere dataene har vi brukt SPSS 14.0 for Windows. Vi har brukt bdde parametrisk
og ikke-parametrisk statistikk for korrelasjonsanalyser, regresjonsanalyser, T- tester,
Crosstabs og Chi-Square tester. Vi har valgt & oppgi eksakt P-verdi. Der dette er aktuelt, kan
R-verdien / korrelasjonskoeffisienten avleses i korrelasjonstabellen

Etisk komité

Prosjektet er godkjent av regional komité for medisinsk forskningsetikk.
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Karakteristika ved studiepopulasjonen

Parameter

Alder

Kjgnn (M / F)

Rgykevaner (ja / nei)

Tidligere rgyk (ant)

Hgyde (m)

BMI

Vektendring mellom dialyse
Vektendring under dialyse
Timer i dialyse pr uke

Vintage (Ant mnd i dialyse)
Pulstrykk fgr dialyse

Pulstrykk etter dialyse
Pulstrykk differanse

Systolisk BT fer dia (mmHg)
Diastolisk BT fgr dia (mmHg)
Systolisk BT etter dia (mmHg)
Diastolisk BT etter dia (mmHg)
PWYV fgr dialyse

PWYV etter dialyse

PWYV differanse

AIX fgr dialyse Korr HR 75 (%)
AIX etter dialyse Korr HR 75 (%)
AIX differanse (%)

SEVR (Buckberg) fgr dia (%)
SEVR (Buckberg) etter dia (%)
SEVR (Buckberg) diff
Kreatinin (mmol /1) for dia
Kreatinin (mmol /1) etter dia
Total kolesterol (mg / dI)

LDL (mg / dl)

Triglycerid (mg / dl)
Hemoglobin (g / dl)

KT IV

Venstre ventrikkel hypertrofi (ja / nei )

Tabell 1

Gjennomsnitt

60
M:16 K: 5
J:4 N: 17

7
1,72
25,13
1,4
1,55
12,78
31,6
86,11
69,89
20,1
169
96
144
78
2,19
3,28
0,82
24,9
23,6
6,6
140
154
19,9
834,1
3354

4.2

2,3

1,5

12

1,33
J:6N:9

RESULTATER

Standardavvik Median

5,164

0,02
1,37
0,3
0,27
0,91
54
9,6
4,7
4.3
8,1
3,9
5,6
3,3
1,18
2,07
0,54
3,1
3,7

1

10
9,3
4,1
56,6
33,5
0,3
0,3
0,3
0,4
0,28
Mangler data: 6

64

1,74
24,41
1,1
1,4
12
255
85
65
15
165
90
140
71,5

1,1
0,2
20
18

104
157
14
849
280
4.4
2,5
1,1
11,3
1,33

Min verdi
26

120
70
90
50

0,2
0,6

12
15

106
111

487
239
2,6
0,6
0,7
10,8
0,76

1A

Max ver
86

1,9
33,3

18
84
120
90
56
230
135
200
110
11,5
19,8
8,3
38
48
14
184
188
59
1043
492
53
3,2
3,9
14,4
1,89



I: Er pulstrykk, PWV og Alx sammenfallende markgrer for hvor stive

blodkarene er?

Correlations

ALX for ALX etter
diakorrigert diakorrigert
ppfd pped P fgr dia |PW etter dia HR 75 HR 75
ppfd Pearson Correlation 1 4see” 432 442 258 021
Sig. (2-tailed) 029 050 066 259 931
N 21 20 21 18 21 19
pped Pearson Correlation 488" 1 359 320 A13 024
Sig. (2-tailed) 029 121 195 534 732
N 20 20 20 18 20 19
P fsr dia Pearson Correlation 432 359 1 888 198 -025
Sig. (2-tailed) 050 A21 000 391 820
N 21 20 21 18 21 19
PN etter dia Pearson Correlation 442 320 a8g™ 1 143 - 167
Sig. (2-tailed) 066 1895 000 572 509
N 18 18 18 18 18 18
AlX fsrdiakorrigert HR 75 Pearson Correlation 258 A13 198 143 1 B80™
Sig. (2-tailed) 259 534 391 572 001
N 21 20 21 18 21 19
AlX etter dia korriget HR Pearson Correlation 021 0s4 -025 - 167 6807 1
75 Sig. (2-tailed) 931 732 920 509 001
N 19 19 19 18 19 19

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
*= Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Tabell 2

Tabell 2 viser at pulstrykk for dialyse (ppfd) korrelerer med pulstrykk etter (pped) (P =
0,029), PWYV for dialyse korrelerer med PWV etter (P= 0,000) og at AIX for dialyse

korrelerer med AIX etter (P=0,001). Disse funnene er som forventet, og bekrefter kun

maélingenes kvalitet.

Pulstrykk for dialyse (ppfd) viser en tendens til korrelasjon med PWV for dialyse (P=0,050)
og PWV etter (P=0,066). P-verdiene for disse resultatene er ikke innenfor P=0,050 grensen
for signifikans. De er sdkalt grensesignifikante.

I vért materiale finner vi ellers ingen korrelasjoner mellom pulstrykk, PWV og Alx.
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Figur 1 - Regresjonsanalyse

Figur 1 illustrerer korrelasjonen mellom pulstrykk for og etter dialyse.

Correlations

AlX for ALX etter
diakorrigert diakorrigert
ppfd pped PUWV fgr dia [P etter dia HR 75 HR 75
Spearman'srtho  ppfd Correlation Coefficient 1,000 5257 200 405 A4 -147
Sig. (2-tailed) . 017 385 095 5492 547
N 21 20 21 18 21 19
pped Correlation Coefficient 5257 1,000 339 578 096 -0949
Sig. (2-tailed) 017 . 151 012 688 703
N 20 20 20 18 20 19
PW for dia Correlation Coefficient 200 339 1,000 B11™ 355 JAGE
Sig. (2-tailed) 385 151 . 007 114 497
N 21 20 21 18 21 19
PO etter dia Correlation Coefficient 405 5787 B117 1,000 147 -073
Sig. (2-tailed) 085 012 007 . 560 J73
N 18 18 18 18 18 18
AlX for diakorriget HR 75 Correlation Coefficient A4 096 355 147 1,000 BE9™
Sig. (2-tailed) 5492 688 114 560 . .00z
N 21 20 21 18 21 19
ALX etter diakorriget HR - Correlation Coefficient =147 -0949 166 -073 569" 1.000
75 Sig. (2-tailed) 547 703 497 773 002 .
N 19 19 19 18 19 19

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Tabell 3 — Ikke parametrisk korrelasjonsanalyse

Tabell 3 tilsvarer tabell 2, men her har vi brukt ikke-parametrisk statistikk. Den viser
tilsvarende korrelasjoner mellom parametrene for og etter dialyse.



Il: Korrelerer pulstrykk, PWV og Alx med alder hos dialysepasienter eller
er denne sammenhengen opphevet?

Correlations

AlX fsr AlX efter
diakorrigert diakorrigert
Alder ppfd pped P for dia | P etter dia HR 75 HR 75
Alder Pearson Correlation 1 384 491 291 238 473" 288
Sig. (2-tailed) 085 028 292 342 030 231
N 21 21 20 21 18 21 19
Tabell 4

Tabell 4 viser at alder korrelerer signifikant med pulstrykk etter dialyse (pped) (P = 0,028) og

Alx for dialyse (P = 0,030). Vi finner grensesignifikant korrelasjon mellom alder og pulstrykk
for dialyse (ppfd) (P = 0,085).

Correlations

ALX fsr AlX etter
diakorrigert diakorrigert
Alder ppfd pped P for dia |PWY etter dia HR 75 HR 75
Alder Correlation Coefficient 1,000 390 400 273 467 429 319
Sig. (2-tailed) . 080 081 232 051 052 183
N 21 21 20 21 18 21 19

Tabell 5 — Ikke-parametrisk korrelasjonsanalyse

Ikke-parametrisk statistikk gir tilsvarende funn som parametrisk, men her er verdiene

grensesignifikante. I tillegg sees grensesignifikant korrelasjon mellom alder og PWV etter

dialyse (P = 0,051).
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lll: Er det korrelasjon mellom venstre ventrikkel hypertrofi (malt ved
EKG) og PWV og Alx?

Gruppert PWV for dia * VVhypertrofi (35mm)1=ja, 2=nei Crosstabulation

VVhypertrofi
(35mm)1=ja, 2=nei
1 2 Total
Gruppert 1,00 Count 3 4 7
E_WV for Expected Count 25 45 7,0
a
! 2,00  Count 2 3 5
Expected Count 1,8 3,2 5,0
3,00 Count 0 2 2
Expected Count 7 1,3 2,0
Total Count 5 9 14
Expected Count 5,0 9,0 14,0
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. Exact Sig. Point
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided) Probability
Pearson Chi-Square 1,307(a) 2 ,520 615
Likelihood Ratio 1,958 2 ,376 ,615
Fisher's Exact Test 1,146 ,790
'I&lnear.-by-Llnear ,827(b) 1 ,363 476 ,308 ,210
ssociation
N of Valid Cases 14

a 6 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected countis ,71.
b The standardized statistic is ,909.

Tabell 6 — Cross tab og Chi-Square Test for PWV og venstre ventrikkel hypertrofi
PWV gr 1: 0-0,9 m/s
gr2:1-1,9 m/s

gr3:2-29 m/s

Vi finner, som vist i Tabell 6, ingen sammenheng mellom PWV og venstre ventrikkel

hypertrofi.

Fisher’s Exact Test gir en P-verdi pé 0,790. (Forutsetningene for Chi-Square Test er ikke
oppfylt, vi bruker derfor P-verdien fra Fisher’s Exact Test.) Tilsvarende finner vi heller ingen
sammenheng for PWV etter dialyse (P=0,246).
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GruppertAlxFD * VVhypertrofi (35mm)1=ja, 2=nei Crosstabulation

VVhypertrofi
(35mm)1=ja, 2=nei
1 2 Total

GruppertAlxFD 1,00 Count 1 4 5

Expected Count 2,0 3,0 5,0

2,00 Count 3 1 4
Expected Count 1,6 2.4 4.0
3,00 Count 2 4 6

Expected Count 2.4 3,6 6,0
Total Count 6 9 15

Expected Count 6,0 9,0 15,0

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. Exact Sig. Point

Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided) Probability
Pearson Chi-Square 2,986(a) 2 225 ,349
Likelihood Ratio 3,049 2 ,218 ,349
Fisher's Exact Test 2,728 ,349
Linear-by-Linear 128(b) 1 720 774 478 220
Association
N of Valid Cases 15

a 6 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,60.
b The standardized statistic is -,358.

Tabell 7 — Cross Tab og Chi-Square Test for Alx og venstre ventrikkel hypertrofi
Aix gr 1: 10-19,9

gr 2: 20-29,9

gr 3: 30-39,9

Vi finner, som vist i Tabell 7, ingen sammenheng mellom Alx og venstre ventrikkel

hypertrofi.

Fisher’s Exact Test gir en P-verdi pd 0,349. Tilsvarende finner vi heller ingen sammenheng
for Alx etter dialyse (P=1,000).
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IVa: Er det noen sammenheng mellom PWV / Alx og tid i dialyse?

Correlations

AlX for ALK etter
Tid i dialyse diakorrigert diakorrigert
i mnd PUN for dia [P etter dia HR 75 HR 75
Tid i dialyse i mnd Pearson Correlation 1 -.255 276 191 204
Sig. (2-tailed) 277 283 419 416
N 20 20 17 20 18

Tabell 8 — Korrelasjoner mellom tid i dialyse i mnder (Vintage) og PWV og Alx.

Tabell 8 viser at det ikke er noen korrelasjon mellom tid i dialyse og PWV og Alx, verken for
eller etter dialyse.

IVb: Pavirker dialyseprosedyren PWV og Alx?

Test Value =0
95% Confidence Interval
of the Difference
Mean
t df Sig. (2-tailed) Difference Lower Upper
PWVdiff -1,240 17 ,232 -,57222 -1,5462 4018

Tabell 9 — T-test pa differansen mellom PWV fgr og etter dialyse

Test Value =0
95% Confidence Interval
of the Difference
Mean
t df Sig. (2-tailed) Difference Lower Upper
AlXdiff -1,342 18 ,196 -,02526 -,0648 ,0143

Tabell 10 — T-test pa differansen mellom Alx fgr og etter dialyse

T-testene viser at PWV og Alx ikke endrer seg signifikant under dialyseprosedyren, P= 0,232
og 0,196.

Test Value =0
95% Confidence Interval
of the Difference
Mean
t df Sig. (2-tailed) Difference Lower Upper
Buckbergdiff 2,040 19 ,056 ,10400 -,0027 2107

Tabell 11 — T-test pa differansen mellom SEVR (Buckberg index) for og etter dialyse.
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Vi finner her grensesignifikans for forskjellen mellom SEVR for og etter dialyse. Det kan

derfor synes som om SEVR pévirkes av dialyseprosessen.

V: Finner vi korrelasjoner mellom PWV, Alx, SEVR og andre parametre?

Lipider

Correlations

AlX for AlX etter Buckberg
Total-kole | LDL-kole diakorrigert dia korrigert Buckberg SEVR etter
Triglycerider sterol sterol P fgr dia [PWV etter dia HR 75 HR 75 SEVR fgr dia dia
Triglycerider Pearson Correlation 1 -.226 - 174 .BQQm .7?2:1 041 -220 - 4337 -242
Sig. (2-tailed) 329 539 000 000 859 365 050 304
N 21 21 15 21 18 21 19 21 20
Total-kolesterol Pearson Correlation -.226 1 9227 -054 - 058 268 309 020 -039
Sig. (2-tailed) 324 000 815 819 240 199 933 872
N 21 21 15 21 18 21 19 21 20
LDL-kolesterol Pearson Correlation -174 9227 1 16 148 291 2494 065 075
Sig. (2-tailed) 534 000 579 546 387 250 817 799
N 15 15 15 15 12 15 13 15 14
PV for dia Pearson Correlation 599 -054 16 1 988 198 -025 -,329 -215
Sig. (2-tailed) 000 815 679 000 391 820 145 362
N 21 21 15 21 18 21 19 21 20
P etter dia Pearson Correlation T72 -058 148 088 1 143 - 167 -315 -144
Sig. (2-tailed) 000 819 646 000 572 509 204 568
N 18 18 12 18 18 18 18 18 18
AlX fgr diakorriget HR 75 Pearson Correlation 041 268 291 198 143 1 G807 =321 -210
Sig. (2-tailed) 859 240 387 391 572 001 143 3749
N 21 21 15 21 18 21 19 21 20
AlX etter diakorriget HR ~ Pearson Correlation -.220 309 344 -025 - 167 B20™ 1 -.291 -233
75 Sig. (2-tailed) 365 199 250 920 509 001 320 338
N 19 19 13 19 18 19 19 19 19
Buckberg SEVR fsr dia Pearson Correlation - 433" 020 065 -329 -315 -331 .24 1 66177
Sig. (2-tailed) 050 233 817 145 204 143 320 002
N 21 21 15 21 18 21 19 21 20
Buckberg SEVR etter dia Pearson Correlation -.242 -,039 075 -215 -,144 =210 -233 JBE1™ 1
Sig. (2-tailed) 309 872 799 362 568 374 338 002
N 20 20 14 20 18 20 19 20 20

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Tabell 12 — Parametrisk korrelasjonsanalyse

Tabell 12, som er beregnet ut i fra parametrisk statistikk, viser en sterk korrelasjon mellom
triglycerider og PWV for og etter dialyse (P = 0,000). Vi finner ogsa korrelasjon mellom

triglycerider og SEVR for dialyse (P = 0,050). Vi finner ikke korrelasjon mellom

triglycerider og Alx.

Total-kolesterol og LDL korrelerer i vér tabell ikke med noen av parametrene pd karstivhet.
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Kjonn

GruppertAlxFD * 1=mann,2=kvinne Crosstabulation

a 4 cells (66,7%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,43.
b The standardized statistic is 1,122.

Tabell 13 — Cross tab og Chi-Square test for Alx og kjgnn
Aix gr 1: 10-19,9

gr 2: 20-29,9

gr 3: 30-39,9

1=mann,2=kvinne
1 2 Total
GruppertAlxFD 1,00 Count 31 % 20 % 6
5 1
Expected Count 46 1,4 6,0
2,00 Count 44 % 20 % 8
7 1
Expected Count 6,1 1,9 8,0
3,00 Count 25 % 60 % 7
4 3
Expected Count 5,3 1,7 7,0
Total Count 100 % 100 % 21
16 5
Expected Count 16,0 5,0 21,0
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. Exact Sig. Point
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided) Probability
Pearson Chi-Square 2,133(a) 2 ,344 443
Likelihood Ratio 2,057 2 ,358 443
Fisher's Exact Test 1,954 443
Linear-by-Linear 1,258(b) 1 262 349 214 140
ssociation
N of Valid Cases o1

1



Figur 3 — Box-plot som illustrerer sammenhengen mellom kjgnn og Alx

I tabell 13 ser vi at det er storre andel kvinner blant de som har heyest Alx. Blant de som har
lav og middels hoy Alx er det flest menn. P = 0,443 og ikke signifikant, men vi ser likevel en
tendens i tabellen til at kvinner har hoyere Alx enn menn. Figur 3 illustrerer det samme.

Vi finner ingen sammenhenger mellom kjenn og PWV, samt kjenn og SEVR.

02N



Royking

GruppertAIxFD * Rayker na eller tidligere = 1 Aldri royk = 2 Crosstabulation

Rayker na eller tidligere
=1 Aldri rgyk = 2
1 2 Total
GruppertAlxFD 1,00 Count 9% 62,5 % 6
1 5
Expected Count 3,5 2,5 6,0
2,00 Count 455 % 25 % 7
5 2
Expected Count 41 2,9 7,0
3,00 Count 455 % 12,5 % 6
5 1
Expected Count 3,5 2,5 6,0
Total Count 100 % 100 % 19
11 8
Expected Count 11,0 8,0 19,0
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. Exact Sig. Point
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided) Probability
Pearson Chi-Square 6,302(a) 2 ,043 ,082
Likelihood Ratio 6,675 2 ,036 ,082
Fisher's Exact Test 5,772 ,082
Lnear-by-Linear 5,182(b) 1 023 042 021 017
ssociation
N of Valid Cases 19

a 6 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,53.
b The standardized statistic is -2,276.

Tabell 14 — Cross tab og Chi-Square test for Alx og rayking
Aix gr 1: 10-19,9
gr 2: 20-29,9
gr 3: 30-39,9

Vi ser i tabell 14 at de fleste som aldri har reykt befinner seg i gruppen med lav Alx.

Antallet ikke-raykere er ogsa lavere her enn forventet. (Forventet verdi viser fordelingen man
ville funnet dersom det ikke var noen sammenheng). Motsatt finner vi for de som reyker eller
har reykt tidligere et hoyere antall enn forventningsverdien i gruppen med hoy Alx og et
lavere antall i gruppen med lav Alx.

Blant ikke-raykerne befinner 62,5 % seg i gruppen med lav Alx, mot 9 % for de som reyker
eller har roykt tidligere. I gruppen med hoyest Aix finner vi 45,5 % av reykerne og bare 12,5

% av ikke-reykerne.

P = 0,082, altsa grense-signifikant. Vi ser en tendens til at de som royker eller har raykt
tidligere har en heoyere Alx enn de som aldri har reykt.
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Vi finner ingen klare ssmmenhenger mellom reyking og PWV og reyking og SEVR.

Hb, kreatinin, kalsium og BMI

Correlations

AL fsr ALX etter Buckberg
diakorrigert diakorrigert Buckberg SEVR etter
P for dia | PW etter dia HR 75 HR 75 SEVR fsr dia dia

P for dia Correlation Coefficient 1,000 G117 355 166 =183 -3749
Sig. (2-tailed) . 007 114 497 428 105
N 21 18 21 19 21 20
P etter dia Correlation Coefficient B117% 1,000 147 -073 -076 -,095
Sig. (2-tailed) 007 . 560 J73 766 706
N 18 18 18 18 18 18
AlX for diakorrigert HR 75 Correlation Coefficient 355 147 1,000 569 -384 =217
Sig. (2-tailed) 114 560 . .00z 086 358
N 21 18 21 19 21 20
AlX etter diakorriget HR  Correlation Coefficient 166 -073 6697 1,000 -,339 -271
75 Sig. (2-tailed) 497 773 002 . 155 262
N 19 18 19 19 19 19

Buckberg SEVR fsr dia Correlation Coefficient -,183 -076 -3849 -339 1,000 589
Sig. (2-tailed) 4z8 766 086 155 . 006
N 21 18 21 19 21 20
Buckberg SEVR etterdia Correlation Coefficient -374 -095 =217 =271 589™ 1,000
Sig. (2-tailed) 105 706 358 262 006 .
N 20 18 20 19 20 20
Hb Correlation Coefficient -413 -,206 051 - 026 Joos -,002
Sig. (2-tailed) 063 412 826 917 871 295
N 21 18 21 19 21 20

Kreatininniva fsr dia Correlation Coefficient -, 493" -414 - 462" -314 AG6 a76™
Sig. (2-tailed) 023 088 035 191 473 034
N 21 18 21 19 21 20
Albuminkorrigert kalsium  Correlation Coefficient 388 2249 271 057 - 466™ -382
mmoliL Sig. (2-tailed) 083 371 234 816 033 097
N 21 18 21 19 21 20
Bl Correlation Coefficient -.389 -,046 493" -.455 0499 -032
Sig. (2-tailed) 100 865 032 067 842 800
N 19 16 19 17 19 18
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Albuminkaorri
Kreatininnivd | gertkalsium
Hb fsrdia mmol/L B
PW for dia Correlation Coefficient -3 -, 483" 388 -,389
Sig. (2-tailed) 063 023 083 100
N 21 21 21 19
PUY etter dia Correlation Coefficient -,206 -.414 224 -,046
Sig. (2-tailed) a12 088 371 865
N 18 18 18 16
AlX for diakorriget HR 75 Correlation Coefficient 051 - 462 271 493
Sig. (2-tailed) 826 035 224 032
N 21 21 21 19
AlX efter diakorriget HR - Correlation Coefficient -026 -314 057 -,455
75 Sig. (2-tailed) 217 191 816 067
N 19 19 19 17
Buckberg SEVR fsr dia Correlation Coefficient| J00g 66 - 466™ -,049
Sig. (2-tailed) 871 473 033 242
N 21 21 21 19
Buckberg SEVR etterdia Correlation Coefficient -,002 476" -382 -032
Sig. (2-tailed) 895 034 097 200
N 20 20 20 18
Hb Correlation Coefficient 1,000 156 - 419 343
Sig. (2-tailed) . 500 058 150
N 21 21 21 19
Kreatininniv3 for dia Correlation Coefficient 156 1,000 - 196 468"
Sig. (2-tailed) 500 . 293 043
N 21 21 21 19
Albuminkorrigert kalsium  Correlation Coefficient 419 -196 1.000 -.084
mmol/L Sig. (2-tailed) 058 393 . 731
N 21 21 21 19
BMI Correlation Coefficient 343 468* -.084 1.000
Sig. (2-tailed) 50 043 731 .
N 19 19 19 19

Tabell 15 — Ikke-parametrisk korrelasjonsanalyse

Her gjor vi flere funn:

Hb korrelerer grensesignifikant med PWYV for dialyse (P = 0,063) og albuminkorrigert

kalsium (P = 0,058).

Kreatinin korrelerer med PWYV for dialyse (P = 0,023) og er grensesignifikant korrelert med
PWYV etter dialyse (P = 0,88). Videre korrelerer kreatinin med Alx feor dialyse (P = 0,35),
SEVR etter dialyse (P = 0,034) og BMI (P = 0,043).

Albuminkorrigert kalsium korrelerer grensesignifikant med PWV for dialyse (P = 0,083).
Albuminkorrigert kalsium korrelerer ogsa med SEVR for (P = 0,033) og grensesignifikant
med SEVR etter dialyse (P = 0,097).

BMI korrelerer med Alx for dialyse (P = 0,032) og grensesignifikant med Alx etter dialyse (P

= 0,067).
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KT/V

Correlations
Al far Al etter .
dia korrigert dia korrigert Kreatininniva
HR 75 HR 75 ppfd pped KT etter dia
Al for dia korrigert HR 75 Pearson Correlation 1 B80** 258 M3 344 - 476*
Sig. (2-tailed) 001 259 B34 A37 034
M 21 19 21 20 20 20
Al etter dia korrigert HR -~ Pearson Correlation B80** 1 o021 054 462 - 486*
75 Sig. (2-tailed) 001 931 732 053 041
M 19 19 19 19 18 18
ppfd Pearson Correlation 258 021 1 488+ =197 013
Sig. (2-tailed) 259 931 029 406 958
M 21 19 21 20 20 20
pped Pearson Correlation 3 054 488* 1 -,400 - 066
Sig. (2-tailed) B34 732 029 089 787
M 20 19 20 20 19 19
KT Pearson Correlation 344 462 =197 -.400 1 -.384
Sig. (2-tailed) 37 053 406 089 104
M 20 18 20 19 20 19
Kreatininniva etter dia Pearson Correlation - 476* - 486* 013 - 066 -354 1
Sig. (2-tailed) 034 041 958 787 104
M 20 18 20 19 19 20

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
*, Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Tabell 16 — Parametrisk korrelasjonsanalyse

Tabell 16 viser en grensesignifikant positiv korrelasjon med Alx etter dialyse (P = 0,053), og
en grensesignifikant negativ korrelasjon med pulstrykk etter dialyse (P = 0,089.)

Correlations

AlX far Al efter .
dia korrigert dia korrigert Kreatininniva
HR 75 HR 75 ppfd pped KTH etter dia
AlX far dia korrigert HR 75 Correlation Coefficient 1,000 BB A41 096 387 - 472*
Sig. (2-tailed) . 002 542 688 092 036
M 21 19 21 20 20 20
AlX etter dia korrigert HR  Correlation Coefficient JBE3* 1,000 -147 -,094 542* -451
75 Sig. (2-tailed) 002 . 547 703 020 080
M 19 19 19 19 18 18
ppfd Correlation Coefficient RES -147 1,000 525* =177 061
Sig. (2-tailed) 542 547 . 017 456 799
M 21 19 21 20 20 20
pped Correlation Coefficient 096 -,094 525* 1,000 -316 002
Sig. (2-tailed) 588 703 017 . 188 994
M 20 19 20 20 19 19
KT Correlation Coefficient 387 542+ =177 -316 1,000 -430
Sig. (2-tailed) 092 020 456 188 . 066
N 20 18 20 19 20 19
Kreatininniva etter dia Correlation Coefficient - 472% -451 061 o2 -,430 1,000
Sig. (2-tailed) 036 060 799 994 066 .
M 20 18 20 19 19 20

Tabell 17 — Ikke-parametrisk korrelasjonsanalyse

Nér vi bruker ikke-parametrisk statistikk finner vi at KT/V har en positiv signifikant
korrelasjon med Alx etter dialyse (P = 0,020), og en positiv grensesignifikant korrelasjon med
Alx for dialyse (P = 0,092). Vi finner en negativ grensesignifikant korrelasjon med kreatinin

etter dialyse (P = 0,066).

70



DISKUSJON

Formélet med studien var a se pa karstivhet hos dialysepasienter ved 4 méle Alx og PWV.
Vi har ogsa sett pa Alx og PWYV i relasjon til andre parametre.

I: Er pulstrykk, PWV og Alx sammenfallende markgarer for hvor stive
blodkarene er?

Vi finner at pulstrykk for dialyse (ppfd) korrelerer med pulstrykk etter (pped) (P = 0,029),
PWYV for dialyse korrelerer med PWYV etter (P= 0,000) og at AIX for dialyse korrelerer med
AIX etter (P=0,001). Disse funnene er som forventet, og bekrefter kun méalingenes kvalitet.

Pulstrykk for dialyse (ppfd) viser en tendens til korrelasjon med PWV for dialyse (P=0,050)
og PWYV etter (P=0,066).

Béde pulstrykk og PWYV er oker med ekende karstivhet. Det er derfor rimelig at disse viser en
tendens til korrelasjon. Pulstrykk er imidlertid ogsa avhengig av hjertets minuttvolum. Dette,
samt at vér populasjon er liten, kan vere drsaken til at vi ikke finner en sterkere korrelasjon.

Alx er ikke bare avhengig av karstivhet, men ogsé alder, PWV, kroppsheyde og
hjertefrekvens. [16] Det gir derfor mening at vi ikke finner korrelasjon mellom Alx og PWV,
og Alx og pulstrykk. Da disse parameterne ikke korrelerer antar vi at ikke alle kan brukes som
direkte mél for karstivhet. Vi finner at de ikke er sammenfallende markerer for karstivhet.

Det at PWYV korrelerer med pulstrykk, mens Alx ikke gjor det i var studie, kan tyde pa at
PWYV er et mer robust mal for karstivhet. Hadde vi hatt et storre materiale, ville vi
sannsynligvis ogsa funnet en sammenheng for Alx. Det at PWV kun er avhengig av
egenskapene til karveggen stotter opp om véar pastand om at PWV er et mer robust direkte mal
pa karstivhet.

I en studie fra 2005 finner man at ”’Stiffness index”, Alx, sentralt pulstrykk og brachialt
pulstrykk malt med sphygmanometer er relatert til sentral arteriell stivhet. I denne studien
har de regnet PWV som et etablert mél pé sentral arteriell stivhet. Her har de funnet at PWV
er korrelert til pulstrykk og Alx. [25] Vi finner ogsé at pulstrykk korrelerer med PWV, men
ikke med Alx.

Noen studier [16] har vist at Alx ikke alltid er en direkte marker pé karstivhet og mortalitet.
Andre studier har imidlertid vist at Alx korrelerer med kardiovaskuler risiko og mortalitet.
[19] En studie [9] har vist at ekt pulsbelgerefleksjon er en uavhengig prediktor for
kardiovaskular og generell mortalitet hos pasienter med terminal nyresvikt.
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Il: Korrelerer pulstrykk, PWV og Alx med alder hos dialysepasienter eller
er denne sammenhengen opphevet?

Vi finner at alder korrelerer sterkest med pulstrykk, og ogsd med Alx for dialyse. Ved bruk av
parametrisk statistikk finner vi ingen korrelasjon mellom PWV og alder, mens vi far
grensesignifikant korrelasjon ved bruk av ikke-parametrisk statistikk.

Det virker rimelig at alder korrelerer sterkt med pulstrykk. Pulstrykk avhenger nemlig av
elastisiteten 1 karveggen, som minker med ekende alder som en naturlig del av
aldringsprosessen.

Vi syns det er overraskende at PWYV ikke korrelerer sterkere med alder, da den ogsa avhenger
av karstivhet. Det er imidlertid kjent at dialysepasienter har en overdedelighet av hjerte-kar
sykdom. Deres kardiovaskulare mortalitet er hayere enn hos aldersrelaterte kontroller.[ 1]
Det kan tenkes at det er flere faktorer ved nyresvikten som er relatert til den okte mortaliteten
enn det som direkte pavirker den atherosklerotiske prosessen.

En studie [20] har vist at Alx stiger opp til 55 ar, men tenderer til & flate ut etterpd. Denne
studien ble utfort pd en gruppe med eldre pasienter som ikke hadde alvorlig sykdom,
diabetikere ble ekskludert og 13,5 % var hypertensive. Vi vet imidlertid ikke hvordan dette
forholder seg hos nyrepasienter. Gjennomsnittsalderen pa vére pasienter er 60 ar. Noen av
dem er under 55 ar, mens flertallet er eldre enn 55 ar. Det er derfor mulig at Alx korrelerer
med alder hos noen, men ikke hos alle.

For kardiovaskular sykdom fant man i en studie fra 2002 [19] at alder korrelerte med Alx hos
friske kontrollpersoner, men ikke hos de med kardiovaskular sykdom. Her kan vi trekke
paralleller til vér studie. Vi finner som sagt at det er en tendens til ssmmenheng mellom alder
og Alx i vér pasientgruppe, men kan imidlertid ikke utelukke at tendensen er svekket ogsé
her.

lll: Er det korrelasjon mellom venstre ventrikkel hypertrofi (malt ved
EKG) og PWV og Alx?

Vi finner ingen sammenhenger verken mellom venstre ventrikkel hypertrofi og PWYV eller
VVH og Alx. Vi er noe overrasket over dette, da okt Alx gir okt afterload pa hjertet, noe som
disponerer sterkt for venstre ventrikkel hypertrofi. Karsykdom er jo ogsé sterkt assosiert med
hjertesykdom pa grunn av en del felles risikofaktorer.

I en studie fra 2006 fant man at de man hadde plassert i forste tertil, det vil si de 1 gruppen
med lavest Alx (<12%), hadde signifikant lavere venstre ventrikkelmasse-index (LVMI)
sammenlignet med pasientene i de to andre tertilene. Men alt i alt fant man ingen korrelasjon
mellom Alx og parametrene malt ved ekkokardiografi [16].

Det at vi ikke finner noen sammenheng, er sannsynligvis fordi EKG malinger og Sokolow-

Lyons kriteriet for VVH ikke er sensitive nok. Vi er noksa sikre pé at vi ville funnet en
sammenheng dersom vi hadde benyttet EKKO-cor undersgkelse.
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Andre mulige feilkilder hos oss er at vi mangler data for venstre ventrikkel hypertrofi hos 6 av
pasientene, noe som utgjer en betydelig andel av vart pasientmateriale. Hos noen var
kvaliteten pd EKG-utskriften for darlig til & kunne trekke konklusjoner, mens andre hadde
atrieflimmer eller grenblokk.

IVa: Er det noen sammenheng mellom PWV / Alx og tid i dialyse?

Vi finner ingen korrelasjon mellom antall méneder pasienten har gatt i dialyse (vintage) og
PWYV og Alx. Det hadde gitt mening hvis det var en sammenheng mellom tiden pasientene
har hatt en terminal nyresvikt og graden av karstivhet. Til tross for at de gar i dialyse, er det
vanskelig & oppna fullstendig kontroll over uremien. Jo lengre de har hatt sin terminale
nyresvikt, jo lengre har altsé blodkarene deres blitt utsatt for et ugunstig milje.

Her er det en rekke konfunderende faktorer: Hvor lenge har pasientene hatt nyresvikt for den
ble terminal og dialysekrevende? Hvor lenge har de hatt hypertensjon? Hvordan er
dialysekvaliteten hos den enkelte (KT/V)? Har de primar kardiovaskulaer sykdom? Har de
andre risikofaktorer som reyking og hyperlipidemi?

IVb: Pavirker dialyseprosedyren PWV og Alx?

Vi finner ingen signifikante endringer for PWV og Alx fer og etter én enkelt dialyse. Vier
ikke veldig overrasket over at én enkelt dialyse ikke endrer PWV og Alx signifikant. Disse er
jo mal pa karstivhet som endrer seg over tid. Imidlertid kunne det tenkes at endret
hemodynamikk som felge av dialyseprosessen virker inn pa parametrene.

En studie fra 2005 viser derimot at Alx reduseres signifikant i lapet av én enkelt dialyse.
Bruk av “multivariate stepwise regression” viste at reduksjonen i systolisk blodtrykk,
pulstrykk og intradialytisk vektreduksjon forklarte 64,9% av den totale variasjonen i Alx.
Nedgangen i systolisk blodtrykk var den viktigste faktoren for reduksjonen i Alx. I denne
studien konkluderer man med at én enkelt dialyse gir en drastisk bedring av stivhet i aorta.
[26]. I en annen studie fant man at intradialytisk reduksjon i blodvolum ikke hadde noen
signifikant effekt pA PWV, men at Alx ble signifikant redusert. [27]

Vi finner grensesignifikant forskjell for SEVR for og etter dialyse. Dette betyr at perfusjonen
av endokard er bedre etter dialyse. SEVR er ratioen mellom hjertets tilforsel og behov for
energi. En mulig forklaring kan vaere at blodvolum og dermed afterload er redusert etter
dialyse. Redusert afterload letter hjertets arbeid og reduserer dermed energibehovet.

For dialyse er pasientene overhydrerte. Dette gir, i tillegg til en hey afterload, en hey preload.
Hjertet fylles da med mer blod enn det som er hemodynamisk gunstig i felge Frank-Starling
mekanismen. Etter dialyse reduseres preload og hjertets fylning og myokards sarkomerlengde
narmer seg det optimale, slik at man fir en mer hemodynamisk gunstig situasjon.
Belastningen pa hjertet blir mindre, og dermed ogsa energibehovet.
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V: Finner vi korrelasjoner mellom PWV, Alx, SEVR og andre parametre?
Lipider

Vi finner en sterk korrelasjon mellom triglycerider og PWV for og etter dialyse, mellom
triglycerider og SEVR for dialyse. Vi finner ikke korrelasjon mellom triglycerider og Alx.
Total-kolesterol og LDL korrelerer her ikke med noen av parametrene pé karstivhet.

Det er kjent at pasienter med kronisk dialysetrengende nyresvikt har en ugunstig lipidprofil.
Det typiske lipidmensteret ved mild eller moderat nyresvikt er utvikling av
hypertriglyceridemi, som forst og fremst skyldes nedsatt katabolisering av triglyceridholdige
lipoproteiner. Serumkolesterolnivaet er forheyet eller normalt, avhengig av graden av
proteinuri. [28]

Vi finner i var populasjon med dialysepasienter en sterkere sammenheng mellom triglycerider
og okt karstivhet, enn mellom kolesterol og okt karstivhet. Den sterke korrelasjonen er et
meget interessant funn.

I en studie fra 1998 sammenliknet man lipidprofil og atherosklerose i aorta, uttrykt ved PWV,
hos nyresviktpasienter mot en frisk kontrollpopulasjon. Hemodialysegruppen hadde
signifikant ekning i IDL og VLDL, mens LDL- og HDL nivéet var lavere enn hos
kontrollene. Flere regresjonsanalyser indikerte at plasma-triglycerider, uavhengig av HDL,
hadde en signifikant assosiasjon med PWV i aorta hos hemodialysegruppen men ikke hos
kontrollene. I denne studien fant man, i motsetning til oss, ogsa en assosiasjon mellom LDL
og PWV hos dialysepasienter.[30] Det er meget interessant at forfatterne av denne studien i
likhet med oss finner at TG korrelerer med PWV hos dialysepasientene, mens de ikke finner
noen korrelasjon hos kontrollene. Dette kan tyde pa at TG i tillegg til & vaere hoyere, ogsé har
en annen rolle hos dialysepasientene enn hos nyrefriske.

IDL er en intermediar i omdannelsen fra VLDL til LDL. I en studie har man funnet at IDL
var den lipoproteinfraksjonen som er sterkest korrelert med PWV. Hemodialysepasienter har
okte nivaer av IDL, selv om de som nevnt over har relativt normale LDL-nivaer. [31]

I en studie utfort pa friske forsekspersoner finner man en sammenheng mellom triglyceridniva
og Alx. Hos menn bestar denne sammenhengen nar man korrigerer for alder, blodtrykk,
hjertefrekvens, hoyde, vekt, raykevaner, total-kolesterol og HDL-kolesterol nivier. Hos
kvinner blir ssmmenhengen opphevet nar man korrigerer for de ovennevnte faktorene. [32] Vi
fant ingen studier som sa noe om sammenhengen mellom TG og Alx hos dialysepasienter.

Kjonn
Som vist 1 tabell 13, finner vi at kvinner har hoyere Alx enn menn. Vi finner ingen
sammenheng mellom kjonn og PWV, samt kjenn og SEVR.

Man har ogsa i andre studier funnet at kvinner har hoyere Alx enn menn. [20],[21] Lavere

pulstrykk og kortere kroppsheyde hos kvinner blir foreslatt som mulige forklaringer til
kjennsforskjellen. [20]
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Forskjellen mellom kjennene forklares altsd av konfunderende faktorer. Det & vare kvinne er
i seg selv ikke en arsak til hoy Alx. I og med at PWV og SEVR ikke er avhengige av hoyde,
ser vi ikke den samme kjennsforskjellen her.

Royking
Vi finner en tendens til at de som reyker eller har roykt tidligere har en heyere Alx enn de

som aldri har reykt. Vi finner ingen klare sammenhenger mellom reyking og PWV eller
royking og SEVR.

Vi har ingen god forklaring pd at kun Alx, og ikke PWV og SEVR korrelerer med royking.

Vi valgte & sld sammen de som rayker nd og de som har reykt tidligere i en gruppe. Vi antar at
ogsé de som har roykt tidligere vil ha skade pa kartreet som folge av dette. Det kan imidlertid
tenkes at eventuell skade pa kartreet til en viss grad er reversibel og reduseres i takt med antall
roykefrie ar. Vi har heller ikke tatt hensyn til hvor lenge pasienten har roykt eller antallet
sigaretter per dag. Dersom vi hadde tatt hensyn til dette, kunne det tenkes at vi ogsa hadde
avdekket en positiv korrelasjon mellom reyking og PWV, og en negativ korrelasjon mellom
royking og SEVR.

I en studie fra 2007 [33] delte man opp pasienter med essensiell hypertensjon i tre grupper:
Névarende roykere, eks-roykere og ikke-roykere. Man fant at ndvarende- og eks-roykere
hadde signifikant heyere PWV og Alx, sammenlignet med ikke-roykere. Man fant en
signifikant linezer relasjon mellom reykestatus og PWV og Alx til og med nir man hadde
justert for kjenn, alder, middel-arterietrykk (MAP), hjertefrekvens og BMI. Hos eks-roykere
fant man at antall reykfrie dr hadde en signifikant lineer relasjon med bedring i PWV og Alx.
Karstivhetparametrene ble redusert til ikke-signifikante nivéer etter et tidr med roykfrihet.

En annen studie fra 2006 sammenlignet man ellers friske roykere og ikke-roykere. Man fant
at Alx var signifikant heyere hos raykere enn hos ikke-roykere. Assosiasjonen mellom
royking og PWYV var ikke signifikant. [29]

Hb, kreatinin, kalsium og BMI

Vi finner at Hb, kreatinin og kalsium korrelerer med PWV. Hb og kreatinin korrelerer
negativt med PWV, mens kalsium har positiv korrelasjon. Det er overraskende at kreatinin har
negativ korrelasjon til PWV, da man kunne tenke seg at pasienter med alvorlig nyresvikt eller
som er dérlig dialysert ville hatt en heyere PWV. Pa den annen side har vi ikke funnet noen
sammenheng mellom dialysekvalitet (KT/V) og PWV, mens vi som forventet fant det mellom
kreatinin og dialysekvalitet (KT/V).

At Hb korrelerer negativt med PWV kan muligens forklares ut i fra compliance. Nesten alle
dialysepasienter tar tilskudd av jern og EPO. Hos de som fér tilskudd kan lav Hb skyldes
dérlig compliance. Man kan tenke seg at dersom man hadde sett pa denne sammenhengen i
forhold til typen nyresvikt/grunnsykdom, ville korrelasjonen vert sterkest for de med
livsstilsrelatert nyresykdom. Det er sannsynligvis slik at pasienter med livsstilsrelatert
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nyresykdom ogsa har flere andre risikofaktorer for ekt karstivhet (hoy PWV), som reyking,
diabetes, adipositas, osv. Disse har trolig ogsa nedsatt compliance.

Nér det gjelder kalsium, er den positive korrelasjonen som forventet. @kt kalsium gir ekning
1 den atherosklerotiske prosessen. Nesten alle pasienter med terminal nyresvikt far tilskudd
av aktivt vitamin D for 4 hindre sekundaer hyperparatyreoidisme og renal osteodystrofi. Det
kan tenkes at en del pasienter overbehandles og dermed far forheyede kalsium-nivaer. Det er
vanskelig & finne noen annen forklaring pa denne sammenhengen.

BMI korrelerer negativt med Alx. Altsé jo hayere vekt, jo lavere Alx. En mulig arsak til dette
kan vere at de sykeste nyrepasientene har lavest vekt og hoyere grad av karstivhet. Da Alx
avhenger av hgyde, kan heyde vare en konfunderende faktor.

Man har i en studie fra 2005 funnet at reduksjon i visceral adipositas hos friske
premenopausale overvektige kvinner var signifikant relatert til en bedring i vaskulaer
endotelial dysfunksjon (VED). VED ble bestemt ved & male Alx. Alx-endringer ble mélt for
og etter vektreduksjonen som respons pa nitroglycerin- og salbutamol indusert
vasodilatasjon.[5]

I en annen studie utfert pd hemodialysepasienter, fant man en signifikant trend til lavere vekt,
hayere systolisk blodtrykk og pulstrykk hos pasienter med hey Alx, sammenlignet med de
med lav Alx. [16] Dette tilsvarer vare funn og stetter var hypotese om at de sykeste
nyrepasientene har lavest vekt og hoyere grad av karstivhet. I samme studie fant man ogsa at
Alx korrelerer positivt med hemoglobin-niva.

KT/V

Vi finner tydelige positive korrelasjoner mellom KT/V og Alx. Derimot fant vi ingen
korrelasjoner mellom KT/V og PWV. Dette er interessante og overraskende funn. Kan dette
veare et uttrykk for at ndr pasienten er bedre dialysert med hoy KT/V er Alx hoyere som
uttrykk for stivere kar og evt darligere endotelial funksjon? Dette er i sd fall overraskende.
Men som vist ovenfor er ikke Alx like robust mal pa karstivhet som PWV, da det avhenger av
flere faktorer.

Som nevnt i teoridelen skal KT/V optimalt ligge mellom 1,2 og 1,3. Vi ser at i vart materiale
har pasientene en gjennomsnittlig og median KT/V pa 1,33. Maks verdi er 1,89. Dette viser at
en del av vére pasienter ligger over det optimale, og kanskje kan dette veere uheldig?

Vi finner ingen tidligere publiserte studier som sier noe om forholdet mellom KT/V og Alx
eller PWV. Vi fant imidlertid en studie utfort pa pasienter med diabetisk nefropati som viser
at hemodialyse, versus farmakologisk terapi, oker frekvensen av kardiovaskulaere
komplikasjoner [35].

Videre finner vi en negativ korrelasjon mellom KT/V og kreatinin etter dialyse. Dette er som
forventet, da KT/V er et uttrykk for dialysens kvalitet. KT/V har ogsa en negativ korrelasjon
til pulstrykk etter dialyse. Det gir mening at godt dialyserte har et lavere pulstrykk. De som er
godt dialysert er i en mer gunstig situasjon, badde hemodynamisk og i forhold til andre faktorer
som skader karveggen.
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Betraktninger

Vi tok for oss et utvalg av dialysepasientene pd Ulleval universitetssykehus. Da mélingene var
tidkrevende & utfere, har vi kun gjort registreringer pa 21 pasienter. Pa grunn av dette er
mange av vére resultater statistisk grensesignifikante. Likevel ser vi tydelige tendenser til
sammenhenger. Vi antar at flere av resultatene vdre hadde vert statistisk signifikante, dersom
pasientmaterialet hadde veart storre.

Pasientutvalget vart er noe skjevt. Vi har valgt & inkludere de friskeste pasientene i studien, da
de er lettere & gjore gode og konklusive registreringer pa. Vi har dessuten gjort registreringer
pa mange flere menn enn kvinner. Dette reflekterer kjennssammensetningen 1
dialysepopulasjonen, samt at det var flere kvinner enn menn som ikke ensket 4 vaere med i
studien.

Vi har utfert alle beregninger med bade parametrisk og ikke-parametrisk statistikk. Bruk av
parametrisk statistikk forutsetter normalfordelte parametre og et hoyere antall pasienter enn
det vi har. Men da bruk av parametrisk statistikk ofte viser tydelige tendenser, har vi noen
steder valgt & angi disse verdiene 1 vére resultater. Ikke-parametrisk statistikk har ogsa en del
forutsetninger, for eksempel jevn spredning, som ikke alltid er oppfylt.

Registreringene er av noe varierende kvalitet. Registreringene er vanskelige a utfore, og vi var
utrente da vi startet forsekene. Derfor er nok de registreringene som ble utfort sist av bedre
kvalitet enn de som er utfort tidlig. Med de erfaringene vi nd har gjort oss, ville vi trent mer
pa forhénd dersom vi skulle gjort dette igjen.

Ideelt sett skulle vi hatt en frisk kontrollgruppe, sa vi kunne sammenlignet ”blodérekvaliteten”
hos dialysepasienter med friske. Det er imidlertid blitt gjort studier pulsbelgeanalyser pa
friske individer, blant annet en studie av Wojciechowska et al.: "Reference Values in White
Europeans for the Arterial Pulse Wave Recorded by Means of the SphygmoCor Device.” [21]
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KONKLUSJON

Vi fant at pulstrykk, PWV og Alx ikke er sammenfallende markerer for karstivhet. PWV
viser seg & vaere en mer robust marker pa karstivhet enn Alx. Vi fant korrelasjon mellom
PWYV og pulstrykk. Man kan anta at vi ville funnet det samme for Alx dersom vi hadde hatt et
storre pasientmateriale.

Vi fant en sterk korrelasjon (P=0,000) mellom triglycerider og PWV, men ingen korrelasjon
med Alx. Vi finner ingen korrelasjoner for kolesterol og LDL. Den sterke korrelasjonen
mellom TG og PWYV er et meget interessant funn!

Vi fant at alder korrelerer sterkest med pulstrykk og har en tendens til korrelasjon med Alx.
Korrelasjonen med PWYV er opphevet hos pasienter med terminal nyresvikt.

I vart materiale finnes ingen korrelasjon mellom VVH (maélt med EKG) og verken PWV eller
Alx. Dette skyldes sannsynligvis at EKG ikke er sensitivt nok.

Som tidligere studier har vist [9],[ 10], fant vi ogsé at kvinner har hgyere Alx enn menn.
Vi fant en tendens til at de som reyker eller har roykt tidligere har en hoyere Alx. BMI
korrelerer negativt med Alx, jo hoyere vekt jo lavere Alx.

Vi fant tydelige positive korrelasjoner mellom Kt/V og Alx, men ingen korrelasjoner mellom
KT/V og PWV. Dette er ikke som forventet. Kan det vare slik at de som er godt dialysert har
heoyere Alx som uttrykk for stivere kar? Imidlertid har PWYV vist seg som et mer robust mal
pa karstivhet enn Alx. Dessuten har mange av vare pasienter en hegyere KT/V enn optimalt.
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