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1ZVLECEK

NAMEN.

Bolniki s kronicno ledvi¢no boleznijo (KLB), Se posebej tisti, ki se dializno zdravijo,
imajo povecano tveganje za sréno-zilna obolenja (SZ0). Eden najpomembneijsih
spremenljivih dejavnikov tveganja za sréno-zilne zaplete in umrljivost pri dializnih
bolnikih je tekocinska preobremenjenost. V nasi raziskavi smo preucevali razli¢ne
metode za ugotavljanje tekocinskega stanja kot dejavnik tveganja za zaplete pri
bolnikih s kon¢no ledvi¢no odpovedjo (KLO), ki se zdravijo s peritonealno dializo (PD).
Metode, ki smo jih raziskali, so merjenje telesne sestave z bioimpedanco, dolocanje
arterijske togosti, merjenje krvnega tlaka, dolocanje ravni hemoglobina (HB) v krvi in

ocenjevanje zunajzilne plju¢ne vode z ultrazvokom (UZ) pljuc.
HIPOTEZA.

Kronicne ledvicne bolnike na nadomestnem zdravljenju s PD smo pregledali in
primerjali z namenom potrditve hipoteze: »Bioimpedancna analiza, merjenje krvnega
tlaka in hitrosti pulznega vala (PWV), UZ pljuc ter dolocanje ravni HB v krvi so metode,
ki nam pomagajo dolociti tekocinsko stanje in oceniti tveganje za sr¢no-zilne zaplete
pri bolnikih s KLO.«

METODE.

V raziskavo so bili vkljuceni bolniki s KLB na nadomestnem zdravljenju s PD. Raziskava
je delno retrospektivna, saj smo del podatkov pridobili iz medicinskih kartotek
pregledov med aprilom 2017 in oktobrom 2017. Med novembrom 2019 in marcem 2021
pa smo izvedli presecno raziskavo, saj smo podatke bolnikov pridobili tekom njihovih
rednih pregledov v UKC Maribor. Podatke o telesni sestavi bolnikov smo pridobili s
pomocjo prenosne multifrekvencne BIS naprave (Body Composition Monitor BCM -
Fresenius Medical Care). Oblike pulznega vala radialne arterije so bile zabelezene vsaj
dvakrat z uporabo aplanacijske tonometrije (SphygmoCor®; AtCor Medical, Ltd.,
Sydney, NSW, Avstralija). Meritve krvnega tlaka smo izvedli tako periferno (Dash 4000,
General Electric Healthcare, Dallas, TX, ZDA) kot tudi s pomocjo aplanacijske
tonometrije. Bolnikom smo opravili se UZ pljuc¢ na 28 tipicnih mestih (aparat VScan,
General Electrics Corporate, ZDA) in v krvi izmerili raven HB (Dimension Vista® System

1500, Siemens Healthcare Diagnostics Inc., Newark, NJ, ZDA).



REZULTATI.

V raziskavo je bilo vkljucenih 25 bolnikov, povprecna starost je bila 54,7 let
(SD % 10,7), povprecen Cas zdravljenja s PD 26,8 mesecev (SD = 33), 15 bolnikov (60 %)
je bilo moskih. Bolniki so imeli v povprecju izmerjena 2 litra presezka tekocine
(SD + 2,4), PWV 11,2 m/s (SD * 2,8), augmentacijski indeks (AIX) 28,8 % (SD + 12,6),
subendokardialno viabilnost (SEVR) 153,2 % (SD + 40), vrednost aortnega sistolnega
krvnega tlaka 133,2 mmHg (SD + 34,1), perifernega sistolnega tlaka 147,6 (SD + 27,9),
12,7 pljucnih kometov (SD + 19,2) in vrednost HB 113,2 g/L (SD + 11,7). Ugotovili smo
statisticno znacilno povezavo med hiperhidracijo (OH) in Stevilom plju¢nih kometov
(r =0,608; p = 0,001) ter vrednostjo HB (r = -0,41; p = 0,042), med vrednostjo HB in
PWV (r =-0,401; p = 0,047) ter SEVR (r = 0,547; p = 0,005), med stevilom pljucnih
kometov in SEVR (r = -0,467; p = 0,019) ter vrednostjo HB (r = -0,465; p = 0,019).
Statisticno znacilne povezave med vrednostmi krvnega tlaka in podatki izmerjenimi z
bioimpedanco nismo nasli. Ob primerjavi skupin zOH < 1 L in OH > 1 L smo ugotavljali,
da imajo bolniki z OH > 1 L statisticno znacilno vecje stevilo pljuc¢nih kometov
(p = 0,030) in visji AIX (p = 0,048).

ZAKLJUCKI.
Bioimpedanca, UZ pljuc in dolocanje ravni HB v krvi nam pomagajo pri dolocanju
tekoCinskega stanja PD bolnikov. Aplanacijska tonometrija in doloc¢anje ravni HB v krvi

nam pomagajo pri ocenjevanju tveganja za sr¢no-zilne zaplete. TekocCinski status PD

bolnikov vpliva na rezultate aplanacijske tonometrije.

KLJUCNE BESEDE

Peritonealna dializa, hiperhidracija, bioimpedanca, hitrost pulznega vala, krvni tlak,

pljucni kometi



ABSTRACT

PURPOSE.

Patients with chronic kidney disease (CKD), especially those treated with dialysis have
an increased risk of cardiovascular disease. One of the most important risk factors for
cardiovascular complications and increased mortality in dialysis patients is fluid
overload. In our study, we examined various methods for determining fluid status as a
risk factor for complications in patients with end-stage renal disease (ESRD) treated
with peritoneal dialysis (PD). Investigated methods were measuring body composition
with bioimpedance, determining arterial stiffness, measuring blood pressure,
determining hemoglobin (HB) levels in blood, and assessing extravascular pulmonary

water with ultrasound (US) of the lungs.
HYPOTHESIS.

Patients with CKD on PD therapy were examined and compared to confirm the
following hypothesis »Bioimpedance analysis, measurement of blood pressure and
pulse wave velocity (PWV), US of the lungs and determination of HB in the blood are
methods helping to determine fluid status and assess cardiovascular complications in
patients with ESRD. «

METHODS.

Patients with CKD on PD replacement therapy were included in the study. The research
is partly retrospective, as we obtained one part of the data from medical records of
examinations between April 2017 and October 2017. Between November 2019 and
March 2021, we conducted a cross-sectional study, as we obtained patient data during
their regular examinations at UKC Maribor. Data on the body composition of patients
were obtained using a portable multifrequency BIS device (Body Composition Monitor
BCM - Fresenius Medical Care). Radial artery pulse waveforms were recorded at least
two times using applanation tonometry (SphygmoCor®; AtCor Medical, Ltd., Sydney,
NSW, Australia). Blood pressure measurements were performed both peripherally
(Dash 4000, General Electric Healthcare, Dallas, TX, USA) and using applanation
tonometry. Patients also underwent lung US at 28 typical sites (VScan apparatus,
General Electrics Corporate, USA) and measured HB levels in the blood (Dimension

Vista® System 1500, Siemens Healthcare Diagnostics Inc., Newark, NJ, USA).



RESULTS.

The study included 25 patients, the mean age was 54,7 years (SD + 10,7), the mean
duration of PD treatment was 26,8 months (SD + 33), and 15 patients (60 %) were male.
Patients measured on average 2 liters of overhydration (OH) (SD + 2,4), PWV 11,2 m/s
(SD +2,8), AIX 28,8 % (SD + 12,6), subendocardial viability ratio (SEVR) 153,2 %
(SD + 40), aortic systolic blood pressure 133,2 mmHg (SD + 34,1), peripheral systolic
blood pressure 147,6 (SD + 27,9), 12,7 lung comets (SD + 19,2) and blood HB level of
113,2 g/l (SD + 11,7). We found a statistically significant correlation between OH and
number of lung comets (r = 0,608; p = 0,001) and HB value (r = -0,41; p = 0,042),
between blood HB level with PWV (r =-0,401; p = 0,047) and SEVR (r = 0,547;
p = 0,005), between number of lung comets with SEVR (r = -0,467; p = 0,019) and HB
(r = -0,465; p = 0,019). No statistically significant correlation was found between blood
pressure level and data measured by bioimpedance. When comparing the groups with
OH of <1L and OH > 1 L we found that patients with OH > 1 L had statistically
significant higher number of lung comets (p = 0,030) and higher AIX values (p = 0,048).

CONCLUSIONS.

Bioimpedance, lung ultrasoung, and HB blood levels help us to determine fluid status
in PD patients. Applanation tonometry and determination of HB blood levels help us in
assessing the risk of cardiovascular complications. PD patients’ fluid status affects the

results of applanation tonometry.

KEY WORDS
Peritoneal dialysis, overhydration, bioimpedance, pulse wave velocity, blood pressure,

pulmonary comets
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1 UVOD

1.1 Kroni¢na ledvi¢na bolezen

Kronic¢na ledvicna bolezen (KLB) je definirana kot prisotnost ledvicne okvare ali nizke
hitrosti glomerulne filtracije (GFR) (GFR < 60 ml/min/1,73 m?) v ¢asovhem obdobju
vsaj 3 mesecev, neodvisno od vzroka. Glede na GFR je razvrs¢ena v 6 stopenj (tabela 1)
[1]. Glavni vzroki KLB obsegajo sladkorno bolezen, arterijsko hipertenzijo, kronicni
glomerulonefritis, kroni¢no uporabo protivnetnih zdravil, avtoimune bolezni,
policisticno bolezen ledvic, Alportovo bolezen, kongenitalne malformacije in
prolongirano akutno bolezen ledvic [2]. Izbira zdravljenja KLB je odvisna od njenega
vzroka. Ob nastopu koncne ledvicne odpovedi (KLO) obstajajo 3 moznosti
nadomestnega ledvicnega zdravljenja: hemodializa (HD), peritonealna dializa (PD) ali
presaditev ledvice. Splosno sprejeta merila za pricetek nadomestnega zdravljenja KLO
vkljucujejo  prisotnost uremicnih simptomov, hiperkalemije, neodzivne na
konzervativne ukrepe, vztrajno povecevanje zunajcelicnega volumna kljub zdravljenju
z diuretiki, metabolno acidozo, neodporno na zdravljenje, nagnjenost h krvavitvam
zaradi uremicnih toksinov in ocistek kreatinina ali ocenjeno hitrost glomerulne
filtracije (0GFR) < 10 ml/min/1,73 m? [3]. Pri diagnosticiranju stopnje KLB je potrebno
opredeliti oGFR ter morebitne spremembe v urinu
(proteinurija/albuminurija/eritrociturija), morfoloske spremembe na ultrazvoku (UZ)
ledvic in/ali pridobiti patohistoloski izvid biopsije ledvic, v kolikor je to indicirano.
Klinicna slika je pogosto neznacilna, znaki pa se pojavijo Sele ob oGFR
< 30/ml/min/1,73 m?. Znaki in simptomi so posledica nezadostnega izlo¢anja odpadnih
produktov iz telesa, zadrzevanja vode v telesu, motenj elektrolitskega in kislinsko-
baznega ravnovesja, zmanjsanega izloCanja eritropoetina ter zmanjsane tvorbe

vitamina D [4].



Tabela 1. Razvrstitev KLB v pet stopenj glede na oGFR.

>90 IN 89-60IN  59-45 44-30 29-15 <15

proteinurija ALI  enako kot

albuminurija ALI  stopnja 1
eritrociturija ALI

UZ morfoloske

spremembe ALI

biopsija ledvic

Legenda: oGFR - ocenjena hitrost glomerulne filtracije, UZ - ultrazvok.

1.2 Nadomestno zdravljenje konc¢ne ledvicne odpovedi

Ena od dializnih metod (HD ali PD) ali presaditev ledvice umrlega ali Zivega darovalca
so metode izbora zdravljenja KLO. Neposredna primerjava metod zaradi razlik
posameznikov ni mogoca, a v splosnem velja, da je presaditev ledvic tisti postopek, ki
bolniku omogoca najdaljse in najbolj kakovostno Zivljenje. Dializni metodi se med
seboj pomembno razlikujeta v nacinu in trajanju izvajanja. HD izvajajo zdravstveni
delavci v HD centrih, ki so pogosto del bolnisnic. Za izvajanje HD potrebujemo dober
Zilni pristop. PD izvajajo bolniki sami ali njihovi pomocniki (svojci/medicinsko osebje).
Dializni center bolniki, zdravljeni s PD, obisc¢ejo le ob kontrolah (obicajno enkrat

mesecno) [4].

1.3 Peritonealna dializa

PD kot oblika zdravljenja KLO omogoca bolnikom zdravljenje v domacem okolju in
prilagoditev zivljenjskega sloga svojim potrebam. Dializo skozi kapilare peritonealne
membrane izvaja lastno telo, vec¢inoma 24 ur na dan. Zacetki segajo v zgodnja 60. in
70. leta 20. stoletja, danes pa se po vsem svetu s PD zdravi priblizno 11 % dializnih
bolnikov. Izvajamo jo tako, da skozi stalni peritonealni kateter, vstavljen v
peritonealno votlino, s pomoc¢jo teznosti, nekajkrat dnevno vtoCimo in izto¢imo
sterilno dializno raztopino. Kateter vstavimo kirursko s klasicno odprto tehniko ali
laparoskopsko, peritoneoskopsko ali s Seldingerjevo metodo. Peritonealna membrana
s svojimi kapilarami deluje kot polprepustna dializna membrana. Glavna principa

prenosa tekocine ter topljencev preko membrane sta difuzija in ultrafiltracija,



ustvarjena s hidrostatskim in osmotskim tlacnim gradientom. Pretok dializne raztopine
in hitrost krvnega pretoka v kapilarah peritoneja sta pri PD veliko manjsa kot pri HD,
kar ima kot posledico bistveno manjsi oCistek secnine in drugih molekul v ¢asovni enoti.
Kljub temu so tedenski ocistki uremicnih topljencev podobni tistim pri HD, saj PD
poteka celoten dan, ves teden. Pripomocki za PD obsegajo peritonealni dializni
kateter, vrecke za dializo, dializne raztopine in aparate za menjavo PD raztopine.
Metodi izvajanja PD sta avtomatizirana peritonealna dializa (APD) in kontinuirana
ambulantna peritonealna dializa (CAPD). APD se izvaja s pomocjo ciklerja, obicajno
¢ez noC. Le-ta opravi veC menjav po 1,5 - 3 litre dializne raztopine, traja pa vec¢inoma
8 do 10 ur. Pri CAPD bolniki menjavajo raztopino 3 do 5-krat dnevno. Kopel traja do 5
ur, bolnik pa si vtoci 2 litra sveze raztopine [4]. Izid PD sta stalno biokemicno in
tekocinsko ravnovesje, s ¢imer se izognemo nihanju, ki je prisotno pri HD. PD je tudi

vsaj 25 % cenejsa od bolnisni¢ne HD in primernejsa za bolnike s sladkorno boleznijo

[5].

Ena izmed prednosti PD je zdravljenje na domu, ki omogoca bolnikom svobodo ter
manjse dietne omejitve. Prav tako boljse tekocinsko ravnovesje ob ohranjeni diurezi
omogoca lazje zdravljenje bolnikov. Prednost predstavljajo tudi manjSa moznost
okuzbe z virusom hepatitisa C, ohranjanje Zilja za potrebe kasnejsega zilnega pristopa
ob zdravljenju s HD, manj anemije in amiloidoze ter hitro delovanje presajene ledvice
po presaditvi. Glavna slabost PD je casovna omejenost metode (le redki bolniki so
zdravljeni vecC kot 10 let). Zaplete PD delimo na infekcijske in neinfekcijske;
peritonitis, okuzba PD katetra, motnje vtoka in iztoka, zatekanje raztopine ob katetru,

hidrotoraks, trebusna kila, hematoperitonej ter odpoved peritonealne membrane [4].

V primeru potrebe po nujnem pricetku dializnega zdravljenja se v primerjavi s HD pri
PD bistveno redkeje pojavljajo s katetrom povezane okuzbe, z dializo povezani zapleti

in potreba po ponovni vstavitvi katetra v zacetni fazi zdravljenja [6].

1.4 Bioimpedanca

Pri bolnikih, zdravljenih z dializo, je ocena tekocinskega stanja izrednega pomena. Pri
anuric¢nih bolnikih, zdravljenih s PD, se lahko pojavi tekocinska preobremenjenost
zaradi neucinkovite odstranitve vode in natrija v primerjavi z njunim vnosom.
Tekodcinsko stanje posameznika je klini¢no tezko oceniti, ob tem obstaja tudi tveganje

za hipovolemijo, izgubo rezidualne funkcije ledvic ali hiperhidracijo (OH). OH se lahko

10



kaze kot arterijska hipertenzija, hipertrofija levega prekata ter kot periferni in/ali
pulmonalni edem. Zlati standard za dolocanje tekocinskega stanja, kot je dilucija
izotopa, je predraga metoda za vsakdanjo rabo. Omejenost metod je pripeljala do
razvoja obposteljne tehnike, ki je v primerjavi z izotopi cenejsa in omogoca merjenje

tekoCinskega statusa ter sestave telesa - bioimpedance [7].

Bioimpedancni analizator s pomocjo posiljanja signala na doloceni frekvenci meri
upornost (oziroma impedanco) razli¢nih tkiv, na podlagi katerih nato s pomocjo znanih
upornih lastnosti razlicnih tkiv v telesu izracuna podatek o stanju tkiv. Upornost tkiva
je obratno sorazmerna z meritvami celotne telesne vode, kar kasneje uporabimo za
oceno tekocinskega statusa bolnika. Na rezultate, pridobljene z bioimpedancnim
analizatorjem vpliva tudi hidracija bolnika. Priporoca se, da je bolnik pred meritvijo
tes¢, hkrati pa naj ne odvaja vode pred izvedbo meritve. Tezavo pri bolnikih,
zdravljenih s PD, predstavlja tudi dejstvo, da so meritve v stanju hipohidracije ali OH
nekoliko manj natancne [7]. Bioimpedancni instrumenti uporabljajo tok nizke jakosti
(800 mA), ki potuje iz elektrode vira do elektrode detektorja, ki jih najpogosteje
namestimo na zapestje in gleZenj. Ker je tok primarno prenesen preko ionov v vodni
raztopini, je prevodnost sorazmerna s koncentracijo ionov. Bioimpedancna analiza je
tako sestavljena iz elektricne upornosti ionskih tkiv, neionskih tkiv in membran.
Zgodnji bioimpedancni analizatorji so uporabljali frekvenco 50 kHz, novejsi pa
uporabljajo vecje obmocje frekvenc (5 - 500 kHz). Nizke frekvence prodirajo predvsem
skozi zunajcelicno tkivo, visje pa skozi celichne membrane in tako skozi zunaj- in
znotrajcelicno tkivo. Tako je ob OH upornost ionskih tkiv zmanjsana, saj je na voljo

vec tekocine za prenos toka [8].

1.5 Arterijska togost, hitrost pulznega vala, subendokardialna viabilnost in

augmentacijski indeks

KLB je neodvisni dejavnik tveganja za povecanje pogostosti sréno-Zilnih obolenj (SZ0)
in sr¢no-zilne umrljivosti. Bolniki s KLB imajo v primerjavi s splosno populacijo 10 do
20-krat vecjo verjetnost, da bodo umrli zaradi SZO, dializni bolniki pa so 3e bolj

ogrozeni [9].

Pomemben dejavnik tveganja za SZO pri bolnikih s KLO je arterijska togost. Na
arterijsko togost vpliva vec¢ dejavnikov: hemodinamika, prehrana, prisotnost vnetij

ipd. Zgodnje prepoznavanje teh dejavnikov in vplivanje na njih lahko pripomore k
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preprecevanju SZ0. Najpogosteje uporabljeno merilo arterijske togosti je hitrost
aortnega pulznega vala (PWV). Ker PWV odraza reverzibilno in funkcionalno Zilno
togost, lahko sluzi kot oznacevalec terapevtske odzivnosti. Pri bolnikih, zdravljenih s
PD, je arterijska togost povezana s povecanjem volumna telesne tekocCine ali hitrostjo
peritonealnega transporta in predstavlja neodvisen napovedovalec srcno-zilnih
dogodkov [10]. Periferni pulzni val merjen na radialni arteriji se analizira s tehniko
aplanacijske tonometrije. Ta omogoca prikaz oblike perifernega pulzno-tlacnega vala,
iz katerega izhajajo informacije centralnega hemodinamskega stanja. Tako je mozno
s pomocjo analize perifernega pulznega vala izmeriti subendokardialno viabilnost
(SEVR). SEVR predstavlja neinvazivno merilo miokardne perfuzije in je povezana s
srcnim delom, porabo kisika in oskrbo srca z energijo [9, 11]. V normalnih razmerah
SEVR obicajno znasa 130 do 200 % [9]. Nizke vrednosti SEVR kazejo na zmanjsano
subendokardialno perfuzijo. Povezane so z albuminurijo, hemoglobinom (HB),
oznacevalci vnetja pri bolnikih z revmatoidnim artritisom in boleznijo perifernih
arterij. Arterijska hipertenzija s pridruzeno zmanjsano rezervo koronarnega pretoka,
sladkorna bolezen tipa 2 pri Zenskah ter KLB z visoko proteinurijo in
oGFR < 30 ml/min/1,73 m? so prav tako povezani z niZjo SEVR. V zadnjem Casu se je
pokazalo, da nizja SEVR napoveduje src¢no-zilno umrljivost pri bolnikih s KLB. Analiza

pulznih valov je navedena tudi v merilih ESH/ESC za oceno sréno-zilnega tveganja [11].

Kot neodvisen dejavnik tveganja za SZO pri bolnikih, zdravljenih s PD, se vse pogosteje
obravnavajo tudi vaskularne kalcifikacije. Eden izmed indeksov za oceno vaskularnih
kalcifikacij je augmentacijski indeks (AlX), ki predstavlja nadomestek za aortno togost.
Ponuja tudi informacije o obremenitvi srca in lastnostih ozilja. AIX lahko merimo
neposredno ali posredno z merjenjem valovnih oblik centralnega arterijskega tlaka
[12].

1.6 Krvni tlak

Krvni tlak ali sistemski arterijski tlak se nanasa na tlak, izmerjen v velikih arterijah
sistemske cirkulacije. Deli se na sistolni (SBP) in diastolni (DBP) krvni tlak.
Tradicionalno se meri z avskultacijo in uporabo ZzZivo-srebrnega sfingomanometra.
Enota za merjenje so milimetri zivega srebra (mmHg). SBP se nanasa na maksimalni
krvni tlak v arterijah med kontrakcijo srcne miSice, DBP pa opisuje najnizji tlak v
velikih arterijah med relaksacijo srca. Krvni tlak je uravnan z ve¢ mehanizmi:

baroreceptorskim refleksom, izlocanjem antidiureticnega hormona ter renin-
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angiotenzin-aldosteronskim sistemom. Glavna naloga regulacije arterijskega tlaka je
vzdrZzevanje dovolj visokega tlaka za perfuzijo tkiv in organov, a ne tako visokega, da

bi se ta poskodovala [13].

2x DIASTOLNI TLAK+SISTOLNI TLAK
3

SREDNJI ARTERIJSKI TLAK =

V splosni populaciji je arterijska hipertenzija definirana kot SBP > 140 mmHg in/ali
DBP > 90 mmHg. Za bolnike, zdravljene z dializo, naj bi bile vrednosti za opredelitev
arterijske hipertenzije enake, kljub temu pa ne obstaja jasen opis definicije arterijske
hipertenzije za dializne bolnike, posebej tiste, zdravljenje s PD. Prevalenca arterijske
hipertenzije je med PD bolniki veliko visja kot v splosni populaciji [14]. Raziskava
Cocchi s sod. je pri 504 bolnikih, zdravljenih s PD, pokazala 88,1 % prevalenco
arterijske hipertenzije po WHO merilih (> 140/90 mmHg), pri bolnikih,
medikamentozno zdravljenih zaradi esencialne arterijske hipertenzije pa je bila ta
stevilka 79 % [15]. Na patogenezo arterijske hipertenzije pri bolnikih, zdravljenih s PD,
vpliva vec faktorjev. Dolocitev tekocCinskega statusa ni enostavna, prisotnost OH pa je
pri PD bolnikih znatna. Le-ta je povezana tudi z rezidualno funkcijo ledvic, ki je bolj
povezana z DBP kot s SBP. Na patogenezo arterijske hipertenzije vpliva tudi telesna
povrsina, saj veliko stevilo PD bolnikov s telesno povrsino pod 25. percentilo kljub
farmakoterapiji ostaja hipertenzivnih [16]. Kljub temu je OH glavni vzrok rezistentne
dializne arterijske hipertenzije. Ob OH pride do dviga utripnega volumna srca ter
poveCane sistemske periferne upornosti. Boljsi tekocinski nadzor in ocistek
vazokonstriktivnih faktorjev sta odgovorna za vecje zacetno izboljsanje arterijske
hipertenzije pri PD v primerjavi s HD. Kasnejse poslabsanje urejenosti krvnega tlaka
pri PD bolnikih je posledica vec faktorjev: razvoj esencialne arterijske hipertenzije s
staranjem, aplikacija eritropoetina (povzroCi povecano viskoznost in ima
vazokonstriktivne ucinke), postopno manjsanje rezidualne funkcije ledvic, sekundarni
hiperparatiroidizem in izlocanje steroida, podobnega digitalisu (iz hipotalamusa in

nadledvicne zleze) [16].

1.7 Ultrazvok pljuc in B-linije

OH je zelo pogost zaplet pri bolnikih s KLO na nadomestnem zdravljenju z dializo.
Nedavne ugotovitve kazejo, da je kopicenje tekocCine med dializo pomemben

napovedovalec sréno-zilnih zapletov in smrti pri tej populaciji. V zadnjih letih se
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intenzivno isCe metoda za oceno koliCine telesne tekocCine in za posamezniku
prilagojeno odstranjevanje tekocin pri bolnikih s KLO. Uporaba UZ prsnega kosa za
odkrivanje zunajzilne pljucne vode je bila v zadnjih letih delezna vse vecje pozornosti
[17]. B-linije ali ultrazvocni kometi pljuc so artefakti, ki izvirajo iz pljucne povrsine.
Razli¢ne ultrazvocne najdbe na pljucih dobivajo vse ve¢ pozornosti pri odkrivanju ali
izkljucevanju pljucnih patologij. Pljucni ultrazvocni kometi so povezani s prisotnostjo
zunajzilne pljucne tekocine. Ugotavljanje prisotnosti kometov je lahko Se posebej
koristno v primeru KLO, ko bolniki trpijo zaradi preobremenitve s tekocino in pljucnega
edema [18]. Artefakti, ki spominjajo na rep kometa, nastanejo zaradi velike razlike v
akusti¢ni impedanci med objektom in okolico [19]. Kometi izvirajo ali iz fibroticnih
interlobularnih ali z vodo odebeljenih pregrad. Njihova prisotnost omogoca
obposteljno razlikovanje med pljucnim edemom in kroni¢no obstruktivno pljucno
boleznijo. Bronhialni predel ne seze do pljucne povrsine, medtem ko intersticijski
predel seZe do povrsine pljuc [20]. PrekrivajocCe se ali natrpane B-linije so pokazatelji
alveolarnega edema, medtem ko praviloma vzporedno razporejene B-linije kaZzejo na
septalni ali intersticijski edem [21]. UZ prsnega kosa lahko izvajamo z linearno ali
kardialno sondo, v idealnem primeru na 28 tockah v medrebrnih prostorih v 4

hemitorakalnih regijah [22].

1.8 Anemija
Anemija prizadene skoraj vse bolnike s KLB 5. stopnje in je povezana z nizjo kakovostjo

Zivljenja, pogostejsim pojavom SZO, pogostej$imi hospitalizacijami, kognitivnimi
motnjami in smrtjo. Ker se eritropoetin vecCinoma tvori v ledvicah, je njegovo
pomanjkanje veljalo za glavni vzrok anemije pri bolnikih s KLB. Danes naj bi bila
anemija pri KLB posledica vecfaktorskega procesa, ki vkljucuje relativno pomanjkanje
eritropoetina, uremic¢no inducirane zaviralce eritropoeze, skrajsano zivljenjsko dobo
eritrocitov in neurejeno homeostazo zeleza [23]. Anemija povzroci zmanjsan prenos
kisika v tkiva, kar vodi v tkivno hipoksijo. Hipoksija aktivira razlicne regulacijske
mehanizme, hemodinamske spremembe pa s¢asoma vodijo do hipertrofije levega
prekata. 20 - 30 % bolnikov s srénim popuscanjem ima pridruzeno anemijo. Anemija
pri srcnem popuscanju ima lahko veliko vzrokov, vendar ne glede na vzrok poveca
smrtnost bolnikov. Ugotovljena je bila tudi pomembna povezava med visjo starostjo,
znizanimi vrednostmi HB, zmanjsano ledvicno funkcijo in povisanimi vrednostmi N-

terminalnega fragmenta B-tipa natriureticnega peptida (NT-proBNP) [24].
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1.9 Natriureticni peptidi

Pri bolnikih s KLB obicajno pride do zadrZevanja natrija in posledicnega povecanja
volumna zunajcelicne tekocine. Raztezanje sréne stene povzroCi kompenzacijsko
sprosc¢anje natriuretic¢nih peptidov. Prav tako je za dvig natriureti¢nih peptidov kriva

tudi zmanjsana razgradnja z ledvicnimi tubularnimi endopeptidazami [25].

Fizioloski pomen natriureticnih peptidov je, da povecajo izlo¢anje natrija in vode,
povzrocijo sprostitev gladkomisi¢nih celic v Zilnih stenah in inhibirajo cloveski
vazokonstriktorski sistem (simpatic¢ni zivCni sistem, renin-angiotenzin-aldosteronski
sistem, endotelin in vazopresin). Vse to vodi v natriurezo, diurezo in vazodilatacijo.
Posledica dilatacije aferentnih in konstrikcije eferentnih arteriol je povecanje

glomerulne filtracije in filtrirane natrijeve frakcije [26].

Ucinki natriureticnih peptidov na srce vkljuCujejo znizevanje predobremenitve in
naknadne obremenitve srca ter izboljSanje prekrvavitve miokarda zaradi koronarne

vazodilatacije [26].

NT-proBNP je predhodnik BNP (ang. brain natriuretic peptide), ki se sintetizira v levem
prekatu kot odziv na povecano prekatno delo, strizni stres, razli¢na patoloska stanja
(npr. miokardna ishemija ali kardiomiopatija) in povecano sproscanje kateholaminov,

renina, angiotenzina Il in endotelina [26, 27].

Molekula NT-proBNP je vecja in ima daljsi razpolovni cCas kot aktivna oblika BNP in je
zato manj odvisna od akutnih sprememb, ki vplivajo na koncentracijo drugih
natriureti¢nih peptidov. Zvisanje NT-proBNP ima dvojni pomen: oznacevalec poskodbe
srcne misice in marker razsiritve volumna zunajcelicne tekocCine. Plazemska
koncentracija NT-proBNP je koristna za napovedovanje splosne kot tudi sréno-zilne
umrljivosti pri bolnikih s KLO [27].
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1.10 Namen raziskave

Bolniki s KLO na nadomestnem zdravljenju z dializo imajo povecano tveganje za SZO.
Eden najpomembnejsih spremenljivih dejavnikov tveganja za sréno-Zilne zaplete in
umrljivost pri dializnih bolnikih je tekocinska preobremenjenost. V nasi raziskavi smo
preucevali razlicne metode za ugotavljanje tekocinskega stanja kot dejavnik tveganja
za zaplete pri bolnikih s KLO, ki se zdravijo s PD. Metode, ki smo jih uporabili in
preucevali so: merjenje telesne sestave z bioimpedanco, dolocanje arterijske togosti
z aplanacijsko tonometrijo, merjenje krvnega tlaka, dolocanje ravni HB v krvi in
ocenjevanje kolicine zunajzilne pljuc¢ne vode z UZ pljuc. Analizirali smo tudi ostale
rutinsko merjene parametre ter predhodne bolezni, ki bi lahko povecale tveganje za

zaplete pri bolnikih s KLO, zdravljenih s PD.
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2 MATERIALI IN METODE

2.1 Preiskovanci

V raziskavo je bilo vkljucenih 25 bolnikov, ki so se s PD zdravili na Oddelku za dializo
Klinike za interno medicino v UKC Maribor. Raziskava je delno retrospektivna, saj smo
nekaj podatkov pridobili iz medicinskih kartotek pregledov med 12. 4. 2017 in 26. 10.
2017. Med 29. 11. 2019 in 26. 3. 2021 pa smo izvedli presecno raziskavo, saj smo
podatke bolnikov pridobili tekom bolnikovih rednih pregledov v UKC Maribor. Vkljuceni
so bili le PD bolniki, starejsi od 18 let. V skladu z navodili Sphygmocor® (Sphygmocor®
Clinical Guide instructions) so bili bolniki z atrijsko fibrilacijo in stenozo aortne
zaklopke izkljuceni. Povprecna starost bolnikov, vkljucenih v raziskavo, je znasala
54,7 + 10,7 let, 15 bolnikov (60 %) je bilo moskega spola. Najkrajse trajanje PD je bilo
1 mesec, najdaljse pa 167 mesecev, povprecno trajanje zdravljenja s PD je znasalo

26,8 + 33 mesecev.

2.2 Zasnova raziskave in postopek

Na dan rutinskega pregleda bolnikov smo opravili klini¢ni pregled z avskultacijo pljuc
in oceno perifernega edema. Pri vsakem bolniku smo opravili tudi UZ pljuc, izmerili
krvni tlak, periferni arterijski pulzni val, hitrost aortnega pulznega vala, opravili
bioimpedancno analizo in odvzeli vzorce krvi iz periferne vene za dolocitev krvne ravni
HB, serumskega kreatinina, cistatina C, albuminov in NT-proBNP (Dimension Vista®
System 1500, Siemens Healthcare Diagnostics Inc., Newark, NY, ZDA). Avskultacija
pljuc je bila skrbno opravljena na sprednji in zadnji bazalni strani vsakega hemitoraksa

v sedecem polozaju.

Pred meritvijo perifernega arterijskega pulznega vala in po najmanj 10 minutah
pocitka smo s prenosno avtomatsko napravo za obposteljno spremljanje krvnega tlaka
(Dash 4000, General Electric Healthcare, Dallas, TX, ZDA) pridobili vrednosti SBP in
DBP. Med celotnim postopkom so bolniki udobno sedeli ob mizi, z roko na mizi in z
dlanjo obrnjeno navzgor. Oblike pulznega vala radialne arterije so bile zabelezene vsaj
2-krat z uporabo aplanacijske tonometrije (SphygmoCor®; AtCor Medical, Ltd.,
Sydney, NSW, Avstralija). Sistem za ocenjevanje krvnega tlaka naprave SphygmoCor®
(SphygmoCor® Central Blood Pressure Assessment System) za neinvazivno beleZenje

tlacnega vala v radialni arteriji uporablja visokotlacni pretvornik tlaka Millar (Millar
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Instruments, Houston, TX, ZDA). Med meritvijo je treba radialno arterijo delno
izravnati ob spodaj lezeCo kost v zapestju. Iz valovne oblike aortnega tlaka so
izraCcunane kljucne meritve delovanja srca in srcéno-zilnega tveganja. Klasicna
definicija pravi, da SEVR predstavlja integralno razmerje med cCasom in tlakom, ki
izhaja iz tlakov, izmerjenih v aorti in levem prekatu. Programska oprema SphygmoCor®
izraCuna SEVR kot razmerje med povrsino pod diastolnim delom izpeljane valovne
oblike aortnega tlaka (indeks diastolnega tlaka in casa [DPTI]) do obmocja pod

sistolnim odsekom valovne oblike (indeks c¢asov napetosti [TTI]), tj. DPTI/TTI (slika 1).

TTI = tension-time index
DPTI = diastolic pressure-time index

SEVR = DPTI
TTI

B —
Ejection
duration

Slika 1. Subendokardialna viabilnost.

Iz oblike pulznega vala radialne arterije smo prav tako pridobili informacije o AIX kot
pokazatelju vaskularnih kalcifikacij. Tudi AIX je programska oprema izracunala

avtomatsko na podlagi naslednje formule:
AIX = (drugi vrh SBP - DBP)/(prvi vrh SBP - DBP) x 100 %.
AIX je bil nato Se preracunan na povprecni srcni utrip 75 /min (AIX@75).

Pri vseh bolnikih smo z bioimpedancno spektrometrijo (BIS) opravili tudi meritve
volumskega statusa. BIS smo opravili s prenosno celo-telesno BIS napravo (BCM -
Fresenius Medical Care, Bad Homburg, Nemcija). Vsi bolniki so pred meritvijo vsaj 10
minut mirovali in bili med meritvijo v lezeCem polozaju. Elektrode smo nalepili na
zapestje in istostranski glezenj. Z BIS smo pridobili podatke o kolicini znotrajcelicne

vode (ICV), zunajceli¢ne vode (ECV) ter celokupne vode v telesu. 1z naprave BCM smo
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lahko odcitali tudi informacije o volumski obremenjenosti (OH), masi mascobnih tkiv

in izracunali suho tezo bolnika.

UZ pljuc (aparat VScan, General Electrics Corporate, ZDA) je bil izveden s sr¢no sondo
v obmocju od 2,5 do 7,5 MHz. B-linije smo iskali na 28 znacilnih mestih na prsnem kosu.
Na levem hemitoraksu smo sondo postavili v drugi, tretji in Cetrti medrebrni prostor v
4 regijah - na srednji aksilarni liniji, sprednji aksilarni liniji, srednji klavikularni liniji
in parasternalni liniji. V teh 4 regijah smo pregledali tudi desni hemitoraks, le da smo
sondo tukaj postavili v drugi, tretji, etrti in dodatno Se v peti medrebrni prostor (slika
2). Ta tehnika omogoca kvantitativno ali polkvantitativno oceno izvenzilne pljucne
vode glede na stevilo B-linij (kometov). V vsakem medrebrnem prostoru smo presteli
B-linije (0 do 10). V primeru njihovega prekrivanja smo ocenili odstotek povrsine

celotnega ekrana, ki so ga pokrivale B-linije in ga delili z 10.

Srednja Sprednja Srednja Para- MRP Srednja Sprednja Srednja Para-
aksilarna aksilarna | klavikularna | sternalna aksilarna aksilarna klavikularna | sternalna
> linija linija linija linija linija linija linija linija
'_
w0
g 2
E 3
4
N I R R

Slika 2. Mesta iskanja pljucnih kometov na hemitoraksu. MRP - medrebrni prostor.

2.3 Statisti¢na analiza

Za neprekinjene spremenljivke so bile uporabljene osnovne opisne statistike
(povprecje + standardni odklon (SD)). Za kategori¢ne spremenljivke so bile uporabljene
frekvence in odstotki. Korelacijsko analizo smo izvedli s Pearsonovim korelacijskim
testom. Za primerjavo neodvisnih in odvisnih spremenljivk smo uporabili tudi modela
linearne in multiple regresije. Za iskanje statisticno znacilnih razlik med bolniki z
OH > 1,1 L in bolniki z OH < 1,1 L smo uporabili t-test. Za vse preskuse je bila vrednost

p < 0,05 statisticno pomembna. Vse statisti¢ne analize so bile opravljene s programom

sPsS® za Windows®: razli¢ice 27.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, ZDA).

Raziskava je bila odobrena s strani eticne komisije UKC Maribor in je v skladu s
Helsinsko deklaracijo. Etic¢na Stevilka odobritve je UKC-MB-KME-pot-2/17. Vsi bolniki

so bili ustrezno informirani in od vsakega bolnika smo pridobili pisno privolitev.
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3 REZULTATI

3.1 Splosne znacilnosti bolnikov (osnovni klini¢ni in biokemicni podatki)

V raziskavo je bilo vklju¢enih 25 bolnikov, zdravljenih na Oddelku za dializo UKC
Maribor. Podatke smo pridobili iz medicinskih kartotek pregledov bolnikov med 12. 4.
2017 in 26. 10. 2017 ter tekom njihovih rednih pregledov med 29. 11. 2019 in 26. 3.
2021. Kot je razvidno iz tabele 2, je bila povprecna starost bolnikov 54,7 let (27 - 73
let; SD + 10,7), povprecen cas zdravljenja s PD 26,8 mesecev (1 - 167 mesecev;
SD + 33), 15 bolnikov (60 %) je bilo moskih. 11 bolnikov (44 %) je imelo pretibialni edem
in 7 bolnikov (28 %) je imelo slisne inspiratorne pljucne poke na bazah pljuc. Vzrok
KLO je bila pri 7 (28 %) bolnikih diabeticna nefropatija, pri 9 (36 %) hipertenzivna
nefropatija, pri 3 (12 %) IgA glomerulonefritis, pri 1 (4 %) bolniku drugi kronicni
glomerulonefritis, pri 3 (12 %) avtosomno dominantna policisti¢na bolezen ledvic, pri
1 (4 %) kronicni pielonefritis, pri 1 (4 %) bolniku pa vzrok KLO ni bil znan. Poleg tega
jih je imelo 6 (24 %) znano koronarno sréno bolezen. Vsi bolniki so bili zdravljeni s PD;
11 (44 %) jih je bilo zdravljenih s CAPD, 14 (56 %) pa z APD. Splosne znacilnosti nasih

bolnikov so predstavljene v tabeli 2.

Tabela 2. Splosne znacilnosti nasih bolnikov.

Dejavnik Bolniki na PD Razpon
vrednosti

Stevilo bolnikov 25 /
Moski/zenske 15/10 /
Starost (povprecje + SD; leta) 54,7 + 10,7 27 - 73

Cas zdravljenja s PD ob datumu preiskave 26,8 + 33 1-167

(povprecje + SD; meseci)

Indeks telesne mase (povprecje + SD; 27,6 + 6,1 19,5 - 45,8
kg/m?)

Hemoglobin (povprecje + SD; g/L) 113,2 £ 11,7 87 - 139
Serumski kreatinin (povprecje + SD; 816,2 + 203,6 429 - 1190

pmol/L)

Cistatin C (povprecje + SD; mg/L) 8,5+ 13,2 4,5-71,6

oGFR (povprecje + SD; ml/min/1,73 m?) 5,6 +1,7 3-9

Serumski albumin (povprecje + SD; g/L) 35+4,2 29,2 - /1



NT-proBNP (povprecje = SD; pg/mL) 1000 + 1219,4 35 - 4100
(23 bolnikov)

Aortni sistolni tlak (povprecje + SD; mmHg) 133,2 + 34,1 31-186
Aortni diastolni tlak (povprecje + SD; 82,3 +19,2 16 - 114
mmHg)

Aortni pulzni tlak (povprecje + SD; mmHg) 51,9 + 21 19 - 97
Periferni sistolni krvni tlak 147,6 + 27,9 101 - 195
(povprecje + SD; mmHg)

Periferni diastolni krvni tlak 83,4+ 13,4 63 - 112
(povprecje + SD; mmHg)

Pljucni kometi (povprecje + SD; stevilo) 12,7 + 19,2 0-71
AIX (povprecje + SD; %) 28,8 + 12,6 3-51
AIX@75 (povprecje + SD; %) 26,5 + 11,7 4 - 45
IPTH (povprecje + SD; ng/L) 344,3 + 209,9 72,7 - 853,7
Hiperhidracija (povprecje + SD; litri) 2+2,4 -3,0-7,0

Legenda: oGFR - ocenjena hitrost glomerulne filtracije, NT-proBNP - N-terminalni
fragment B-tipa natriureticnega peptida, PWV- hitrost aortnega pulznega vala, AIX -
augmentacijski indeks, AIX@75 - augemntacijski indeks preracunan na 75 /min, SEVR -
subendokardialna viabilnost, IPTH - intaktni paratiroidni hormon, ECV - zunajcelicna

voda, ICV - znotrajcelicna voda, PD - peritonealna dializa.

Za vse bolnike smo izracunali oGFR po MDRD enacbi glede na serumski kreatinin,

izmerjen v  Dializnem centru UKC Maribor. Povprecje je znasalo

5,6 +1,7 ml/min/1,73 mZ.



3.2 Plju¢ni kometi, hemoglobin, bioimpedanca in krvni tlak

Bolniki so imeli v povprecju 12,7 pljucnih kometov (0 - 71; SD + 19,2), povprecna
vrednost HB je znasala 113,2 g/L (87 - 139; SD + 11,7), vrednost aortnega sistolnega
tlaka 133,2 mmHg (31 - 186; SD + 34,1), aortnega diastolnega tlaka 82,3 mmHg
16 - 114; SD + 19,2) ter aortnega pulznega tlaka 51,9 mmHg (19 - 97; SD + 21).

_

Tabela 3. Korelacija med Stevilom pljucnih kometov, hemoglobinom in drugimi

preiskovanimi parametri.

-0,465 0,019 / /
-0,028 0,895 -0,261 0,208
0,327 0,110 -0,310 0,132
-0,467 0,019 0,547 0,005
0,097 0,643 -0,401 0,047
0,608 0,001 -0,410 0,042
ICV -0,221 0,288 0,031 0,882
ECV 0,143 0,495 -0,271 0,190
0,600 0,002 -0,646 0,020
-0,016 0,941 -0,405 0,045
-0,291 0,158 0,449 0,024

Legenda: SEVR

- subendokardialna viabilnost, PWV - hitrost aortnega pulznega vala,

ICV - znotrajceli¢na voda, ECV - zunajceli¢na voda, IPTH - intaktni paratiroidni hormon.

Kot je razvidno iz tabele 3, smo ugotovili statisticno znacilno negativno povezavo med
stevilom pljucnih kometov in HB (r = -0,465; p = 0,019) ter med stevilom pljucnih
kometov in SEVR (r = -0,467; p = 0,019). Statisticno znacilno pozitivho povezavo pa
smo ugotovili med stevilom pljucnih kometov in OH (r = 0,608; p = 0,001) ter Stevilom
pljucnih kometov in ECV/ICV (r = 0,600; p = 0,002). Statisticno znacilno pozitivno
povezavo smo ugotovili tudi med HB in SEVR (r = 0,547; p = 0,005) ter HB in IPTH
r =0,449; p = 0,024). Med HB in PWV (r = -0,401; p = 0,047), HB in OH (r = -0,410;
p = 0,042), HB in ECV/ICV (r = -0,646; p = 0,020) ter HB in aortnim pulznim tlakom
r = -0,405; p = 0,045) pa smo ugotovili statisticno znacilno negativno povezavo.

_

_
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Ugotovili smo tudi statisticno znacilno pozitivno povezavo med secno kislino in delezem
telesne mascobe (r = 0,466; p = 0,022) ter med secno kislino in ECV (r = 0,488;
p = 0,013) (podatki niso prikazani v tabeli). IPTH je v nasi raziskavi bil statisti¢no
znacilno negativno povezan z ECV (r = -0,437; p = 0,029) ter z ECV/ICV (r = -0,403;
p = 0,046) (podatki niso prikazani v tabeli). Statisticno znacilno pozitivno povezavo pa
smo ugotovili Se med PWV in ECV/ICV (r = 0,437; p = 0,029) (podatki niso prikazani v
tabeli).

Tabela 4. Korelacije med aortnimi tlaki in parametri, pridobljenimi z bioimpedanco.

Aortni sistolni tlak  Aortni diastolni Aortni pulzni tlak

tlak

Hiperhidracija 0,240 0,248 0,143 0,494 0,233 0,262

(L)

ICV (L) 0,176 0,399 0,292 0,156 -0,018 0,932
ECV (L) 0,326 0,112 0,300 0,146 0,207 0,321
ECV/ICV 0,203 0,331 -0,018 0,932 0,330 0,108

Legenda: ICV - znotrajcelicna, ECV - zunajceli¢na voda.

Analizirali smo tudi morebitne korelacije med aortnim sistolnim in diastolnim tlakom,
aortnim pulznim tlakom in parametri BIS: OH, ECV in ICV ter razmerje ECV/ICV

(prikazano v tabeli 4). Ta analiza ni prikazala statisticno znacilnih povezav.

Graf 1 prikazuje primerjavo starosti in aortnega sistolnega tlaka pri vseh 25 bolnikih.
Povprecna vrednost aortnega sistolnega tlaka bolnikov je bila 133,2 (SD + 34,1), od
tega jih je imelo 14 (56 %) izmerjen krvni tlak pod 140 mmHg (povprecje
111 mmHg = 26,4), 11 (44 %) pa nad 140 mmHg (povprecje 161,6 mmHg + 17,7).
Povprecna starost tistih, pri katerih smo izmerili aortni sistolni tlak vecji od 140 mmHg,
je bila 52,9 let (SD + 12,1), tistih z manj kot 140 mmHg pa 57 let (SD = 8,6). Ugotovili
smo statisticno znacilno pozitivno povezavo med starostjo in aortnim sistolnim tlakom
(r = 0,520; p = 0,008).
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Graf 1. Primerjava starosti (modro) in aortnega sistolnega tlaka (oranzno) pri vseh 25
bolnikih.

Iz grafa 2 je razvidno, da je povprecna vrednost SBP bila 147,64 (SD + 27,9), od tega
je imelo 11 bolnikov (44 %) izmerjen SBP pod 140 mmHg (povprecje 123,1 mmHg + 13),
14 (56 %) pa nad 140 mmHg (povprecje 166,9 mmHg + 20). Povprecna starost tistih, pri
katerih smo izmerili SBP visji od 140 mmHg, je bila 55,1 let (+ 10,9), tistih z manj kot
140 mmHg pa 54,4 let (+ 11). Statisti¢no znacilne povezave med starostjo in SBP nismo
ugotovili (r = 0,352; p = 0,085).

9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25

Graf 2. Primerjava starosti (modro) in perifernega sistolnega tlaka (SBP) (oranzno) pri
vseh 25 bolnikih.
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3.3 T-test

Tabela 5. Primerjava osnovnih vrednosti bolnikov glede na tekocinsko obremenjenost

(< 1,1in> 1,1 litra).

Vsi bolniki

OH>1,1L
n=16

OH<1,1L
n=9

P-vrednost
med obema

skupinama

Starost 54,7 + 10,7
(povprecje + SD;
leta)

Cas zdravljenja s 26,8 + 33
PD ob datumu
preiskave
(povprecje + SD;
meseci)
Hemoglobin 113,2 + 11,7
(povprecje + SD;
g/L)

Aortni sistolni 133,2 + 34,1
tlak (povprecje +

SD; mmHg)

Aortni diastolni 82,3 +£19,2

tlak (povprecje +
SD; mmHg)

Aortni pulzni tlak 51,9 + 21
(mmHg)
Pljucni kometi 12,7 + 19,2
(povprecje + SD;
Stevilo)
Periferni sistolni

krvni tlak

147,6 + 27,9

(povprecje + SD;

mmHg)

28,8 + 39,7

111,9 + 13,9

139,3 £ 23

85,19 + 13,4

54,7 + 18,5

17,6 + 22,7

149,9 + 23,5

25

51,3+ 14

23,1 +17,3

115,4 + 6,3

122.4 + 47,9

77,2 + 26,8

47 + 25,2

3,9+3,4

143,6 + 35,7

(t-test)

0,688

0,482

0,243

0,329

0,390

0,030

0,594



Periferni
diastolni krvni
tlak (povprecje +
SD; mmHg)

IPTH (povprecje
+ SD; ng/L)

PWV (povprecje +
SD; m/s)

SEVR (povprecje
+ SD; %)

AIX (povprecje +

SD; %)

83,4 +13,4

344,3 £ 209,9

11,2 +2,8

153,2 + 40

28,8 +12,6

2+2,4

22,3+6,2

19,8 + 4,7
0,9 + 0,1

84,4 + 13,2

268,4 + 190

12 + 2,9

153,8 + 39,5

32,8 + 10,9

3,1+2,1
21 +4,8

20,2 + 4,3
1+0,1

81,8 £14,5

479,3 + 180,3

9,9+2,3

152,2 + 43,2

21,8 +12,9

-0,1+£1,2

24,5 + 8

19,3 +5,4
0,8 +0,1

0,653

0,012

0,070

0,929

0,033

< 0,001

0,191

0,669
< 0,001

Legenda: OH - hiperhidracija, IPTH - intaktni paratiroidni hormon, PWV - hitrost

aortnega pulznega vala, SEVR - subendokardialna viabilnost, AIX - augmentacijski

indeks, ICV - znotrajcelicna voda, ECV - zunajceli¢na voda, PD - peritonealna dializa.

V tabeli 5 je prikazano, da je 16 bolnikov (64 %) imelo volumsko obremenitev > 1,1 L.

Ti bolniki so imeli statisti¢cno znacilno razliko v stevilu pljucnih kometov (p = 0,030),
vrednosti IPTH (p = 0,012), AIX (p = 0,033), OH (p < 0,001) in ECV/ICV (p < 0,001) v

primerjavi z bolniki z volumsko obremenitvijo < 1,1 L. Statisticno znacilnih razlik med

bolniki z volumsko obremenitvijo > 1,1 L in bolniki z volumsko obremenitvijo < 1,1 L

pa nismo nasli za starost, Cas zdravljenja s PD, vrednosti HB, SEVR, aortni pulzni tlak,

SBP in DBP ter ICV in ECV. Statisti¢no znacilne razlike med omenjenima skupinama tudi

nismo nasli za PWV, vendar je bila p-vrednost (p = 0,07) blizu statisti¢ni znacilnosti.
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Tabela 6. T-vrednost, povprecne vrednosti, razlika povprecnih vrednosti in SD
parametrov, pri katerih je bila ugotovljena statisticno znacilna razlika glede na

tekocinsko obremenjenost (OH < 1,1in OH > 1,1 L).

T- vrednost Povprecja Razlika

povprecnih

vrednosti

OH OH
>1,1L <1,1L
n=16 n=9

Pljucni 2,378 17,6 3,9 13,7 5,776
kometi

(Stevilo)

AIX (%) 2,157 32,8 21,8 11 4,489
IPTH (ng/L) -2,753 268,4 479,3 -210,9 77,769

Hiperhidracija 4,917 3,1 -0,1 3,3 0,775
(L

ECV/ICV 4,167 1 0,8 0,2 0,041

(razmerije)

Legenda: AIX - augmentacijski indeks, IPTH - intaktni paratiroidni hormon, ECV -

zunajceli¢na voda, ICV - znotrajceli¢na voda. OH - hiperhidracija.
V tabeli 6 so prikazane T-vrednosti, povprecne vrednosti, razlike povprecnih vrednosti

in SD parametrov, pri katerih je bila ugotovljena statisti¢no znacilna razlika glede na
tekocinsko obremenjenost (OH < 1,1 Lin OH > 1,1 L).
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3.4 Regresijski modeli

Tabela 7. Model linearne regresije med plju¢nimi kometi (Stevilo) ter OH (L).

Pljucni kometi (Stevilo)
Neodvisna 8 p o* signifikantnost

spremenljivka variance
OH (L) 0,608 0,001 37% 0,001

Legenda: OH - hiperhidracija.

Tabela 7 prikazuje model linearne regresije, v katerem so bili uporabljeni pljucni
kometi kot odvisna spremenljivka, OH pa kot neodvisna. Model pojasni 37 % variance
in je statisticno znacilen (F = 13,504; 8 = 0,608; p = 0,001).

V nadaljevanju nas je zanimalo Se, s katerimi parametri BIS so v vzrocni povezavi
pljucni kometi kot neodvisna spremenljivka. Ugotovili smo statisticno znacilno
povezavo le med pljucnimi kometi in ECV/ICV (8 = 0,6; p = 0,002), ne pa tudi z ECV in

ICV kot posameznima odvisnima spremenljivkama (tabela 8).

Tabela 8. Modeli linearne regresije med ICV (L) in pljucnimi kometi, ECV (L) in

plju¢nimi kometi ter med ECV/ICV in pljucnimi kometi.

Pljucni kometi (Stevilo)
Neodvisne p o?

signifikantnost

spremenljivke variance

ICV (1) -0,221 0,288 4,9 % 0,288
ECV(l) 0,143 0,495 2,1% 0,495
ECV/ICV 0,600 0,002 36 % 0,002

Legenda: ICV - znotrajcelicna voda, ECV - zunajceli¢na voda.
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Tabela 9. Model multiple regresije med PWV in ECV/ICV kot neodvisnima in plju¢nimi
kometi kot odvisno spremenljivko.

Plju¢ni kometi (Stevilo

Neodvisne 8 p o* signifikantnost
spremenljivke variance
PWV (m/s) -0,203 0,283

39,3 % 0,004

ECV/ICV 0,689 0,001

Legenda: PWV - hitrost aortnega pulznega vala, ECV - zunajcelicna voda, ICV -

znotrajcelicna voda.

V naslednjem modelu smo uporabili PWV in ECV/ICV kot neodvisni spremenljivki ter
pljucne komete kot odvisno spremenljivko. Varianca je bila 39,3 %, model je statisticno
znacilen (F = 7,128; p = 0,004). Statisticno znacilna povezava je bila le med ECV/ICV

in plju¢nimi kometi, ne pa tudi med PWV in plju¢nimi kometi (tabela 9).

Tabela 10. Model multiple regresije med AIX@75 in ECV/ICV kot neodvisnima in

pljucnimi kometi kot odvisno spremenljivko.

Pljucni kometi (Stevilo

Neodvisne B p o? signifikantnost
spremenljivke variance
AIX@75 0,152 0,399

38,1 % 0,005

ECV/ICV 0,553 0,005

Legenda: AIX@75 - augmentacijski indeks preracunan na 75 /min, ECV - zunajcelicna

voda, ICV - znotrajcelicna voda

Ker nas je zanimalo, ali je morda AIX@75 vzrocno povezan s Stevilom pljucnih kometov,
smo uporabili Se en model, v katerem sta bili AIX@75 in ECV/ICV neodvisni
spremenljivki, pljucni kometi pa odvisna spremenljivka. Ugotavljali smo 38,1 %
varianco, model je bil statisticno znacilen (F = 6,760; p = 0,005). Tako smo ugotovili,
da tudi AIX@75 ni statisticno znacilno povezan s pljucnimi kometi, temvec le BIS
parameter ECV/ICV (tabela 10).
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4 RAZPRAVA

KLB predstavlja neodvisen dejavnik tveganja za SZO in sréno-zilno umrljivost. Med
bolniki s KLB je tveganje za sr¢no-zilno smrt veliko vecje od tveganja za napredovanje
KLB do KLO in pricetek nadomestnega zdravljenja KLO [9]. Sréno popuscanije,
hipertrofija levega prekata, arterijska hipertenzija in druga SZO pri bolnikih s KLB so
tesno povezana z OH. Z OH je povezana tudi prisotnost pljucnega in perifernih edemov.
OH pri bolnikih s KLO je odraz presezka soli in vode, lahko tudi posledica zmanjsane
misicne mase ali nenormalne telesne sestave, povezane s komorbidnostjo in vnetjem
[7]. Zato je doseganje normalnega stanja hidracije eden glavnih ciljev dializnega
zdravljenja [28]. V nasi raziskavi smo preucevali razlicne metode za ugotavljanje
tekoCinskega stanja kot dejavnik tveganja za zaplete pri bolnikih s KLO, ki se zdravijo
s PD.

4.1 Bioimpedanca

Z bioimpedancnimi meritvami smo ugotavljali OH, ICV, ECV in razmerje ECV/ICV. Mejo
za OH smo postavili pri 1,1 L in 16 (64 %) bolnikov je bilo tekocinsko preobremenjenih,
povprecna OH pri njih je znasal 3,1 L. Enako mejo za OH, tj. > 1,1 L, so postavili tudi
v Studiji Alexandrou s sod., OH > 1,1 L so ugotovili pri 56,4 % od 1054 bolnikov [29].
Raziskava Tabinorja s sod. [7], ki je analizirala 42 kohort s KLO, je ugotovila povecano
stopnjo umrljivosti pri bolnikih z OH. Do taksnih zakljuckov so prisli v 35 kohortah
(83 %). OH so povezali tudi s povecano stopnjo hospitalizacije [7]. V nasi raziskavi
zaradi Casovnih omejitev, pa tudi zaradi vzorca z majhnim stevilom bolnikov nismo
spremljali stopnje umrljivosti, smo pa preverjali statisticno znacilne razlike dolocenih
parametrov med prej omenjenima skupinama. V skupini bolnikov z OH > 1,1 L smo jih
tako nasli pri vecjem stevilu pljucnih kometov, visjim AIX ter nizjim IPTH. Blizu
statisticno znacilne meje med skupinama je bila tudi razlika v PWV. Statisticno

znacilne razlike med skupinama nismo nasli pri SEVR.

4.2 Bioimpedanca in arterijska togost

Tangvoraphonkchai s sod. [30] so v raziskavi, v katero je bilo vklju¢enih 189 bolnikov,
zdravljenih s PD, iskali povezavo med meritvami z bioimpedanco in PWV. Prav tako kot

mi tudi oni niso nasli statisticno znacilne povezave med omenjenima meritvama. So
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pa, enako kot tudi mi, ugotovili pricakovano statisticno znacilno povezavo med PWV in
aortnim pulznim tlakom. Za razliko od njihove raziskave smo v nasi raziskavi ugotavljali
povezavo med kolic¢ino telesne mascobe in PWV blizu statisticne znacilnosti. V splosni
populaciji se PWV znacilno povisuje s starostjo; to ugotavljajo tudi v nekaterih drugih
raziskavah [30, 31, 32]. V nasi raziskavi smo prav tako nasli statisticno znacilno
povezavo med PWYV in starostjo. Nekatere druge raziskave, ki so bile izvedene pri PD
bolnikih, pa te povezave niso nasle [33, 34]. Podobno kot v dosedanjih raziskavah tudi
mi nismo ugotovili statisticno znacilne povezave med PWV in ECV. Slednje nakazuje,
da je vaskularna togost pri bolnikih, zdravljenih s PD, posledica kompleksnejsih
procesov in je ne moremo pripisati zgolj razsiritvi volumna ECV [35, 30]. V skupini
bolnikov z OH > 1,1 L so imeli bolniki v povprecju tudi statisti¢no znacilno visji AIX kot
v skupini z OH < 1,1 L. Studija Liu s sod. pa povezuje vi$ji AIX z bolj napredovalo KLB
[36]. Nas model multiple regresije, ki je vkljuceval PWV in ECV/ICV kot neodvisni
spremenljivki ter stevilo pljucnih kometov kot odvisno spremenljivko, je kot statisticno
znacilno prikazal le povezavo med pljucnimi kometi in razmerjem ECV/ICV, kar kaze,
da arterijska togost pri PD bolnikih nima vzrocne povezave s plju¢nimi kometi kot

merilom izvenzilne plju¢ne vode.

4.3 Bioimpedanca in plju¢ni kometi

Pri skupini z OH > 1,1 L smo nasli v povprec¢ju 17,6 pljucnih kometov, pri skupini z OH
< 1,1 L pa povprecno 3,9 pljucnih kometov. Diagnostika intersticijskega pljucnega
edema je signifikantno manj obcutljiva z avskultacijo kot z UZ pljuc. Iskanje izvenzilne
pljucne vode z UZ pljuc je hitra, neinvazivna in ponovljiva metoda. Tehnika je povsem
enostavna za ucenje. V studiji Liteplo s sod. so med izvedbo UZ pljuc pri 94 bolnikih
dosegli povsem primerljive rezultate med studenti medicine in izkusenimi specialisti
[37]. Raziskava Paudel s sod., ki je vkljucevala 27 bolnikov, zdravljenih s PD, je pri
skupini bolnikov, ki je imela > 5 plju¢nih kometov, ugotovila povprecno stopnjo OH
1,6 L, pri skupini bolnikov z < 5 plju¢nih kometov pa povprecno stopnjo OH 0,9 L [38].
Raziskave, ki so analizirale povezavo med stevilom plju¢nih kometov in parametrov,
izmerjenih z bioimpedanco, so pokazale kontradiktorne rezultate. V nekaterih so nasli
povezave med metodama [40], medtem ko jih v drugih niso [17, 39]. Stevilo plju¢nih
kometov kot merilo OH se je izkazalo za najboljse merilo stopnje umrljivosti, vendar
nepovezano s parametri, izmerjenimi z bioimpedanco. To so ugotovili v raziskavi

Siriopol s sod., ki je bila sicer narejena v skupni bolnikov, zdravljenih s HD [41].
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4.4 Arterijska togost in pljucni kometi

Raziskave, v katerih so ugotavljali povezavo med izvenzilno pljuc¢no vodo in pulznim
valom pri bolnikih, zdravljenih s PD, so zelo redke. Po nam dostopnih virih iz literature,
je nasa studija raziskava prva, ki je pokazala to analizo, dobili pa smo zanimive
rezultate. lzvenZzilna pljucna voda je povezana s polnilnim tlakom levega prekata,
stevilo pljucnih kometov pa je povezano z omenjenim tlakom [42]. V nasi raziskavi smo
ugotovili statisticno znacilno negativno povezavo med SEVR kot pokazateljem
viabilnosti subenokarda in stevilom pljuc¢nih kometov, nismo pa ugotovili povezave med
finimi pokci na bazah pljuc in stevilom pljuénih kometov. Vsi nasi bolniki so bili brez
dispneje (razred NYHA 1), kar je podobno kot v drugih raziskavah [43 - 45]. Bolniki s
pretibialnim edemom ali inspiratornimi pokci so imeli nizji SEVR, ne pa tudi statisti¢no
znacilno visjega stevila pljucnih kometov. To je tudi potrdila raziskava Torino s sod.,
kjer so pljucni pokci samostojno ali v kombinaciji s perifernim edemom neznacilno
odrazali intersticijski pljucni edem pri bolnikih s KLO [46]. Vrednost SEVR, niZja od
100 %, nakazuje slab3o perfuzijo endokarda [47]. Sest (24 %) bolnikov je imelo znano
arterijsko koronarno bolezen; 3 od njih so imeli narejen obvod koronarne arterije. V
raziskavi Ekart s sod. so ugotavljali nizke vrednosti SEVR pri visoko proteinuri¢nih
bolnikih s KLB in oGFR < 30 ml/min/1,73 m? [48], v drugi raziskavi pa tudi pri bolnikih
s sladkorno boleznijo tipa 2, trajajoco < 5 let [49]. Ehokardiografije, ki bi nam podala
informacije o indeksu mase levega prekata, ejekcijski frakciji in druge relevantne

podatke, zal nismo opravili.

4.5 Bioimpedanca, hemoglobin in plju¢ni kometi

Za ugotavljanje uporabnosti UZ pljuc pri iskanju povecanega tveganja za sréno-zilne
zaplete pri bolnikih s KLO, zdravljenih s PD, smo iskali povezave med rezultati
ultrazvocne preiskave pljuc (Stevilo kometov) in dvema znanima pokazateljema
tveganja za zaplete KLB (HB in OH). Ugotovili smo statisticno znacilno pozitivno
povezavo med Stevilom pljucnih kometov in OH ter statisticno znacilno negativno
povezavo med plju¢nimi kometi in HB. Nizka vrednost HB oziroma visoka stopnja
anemije sta povezana z nezelenimi izidi pri sr¢no-zilnih in ledvi¢nih bolnikih z OH.
Raziskava Hung s sod. je pokazala nizjo vrednost HB pri bolnikih z viSjo stopnjo OH,
izmerjene z bioimpedanco [50]. Podobno je tudi v nasSi raziskavi povezava med

pljucnimi kometi kot pokazatelji zunajzilne pljucne vode in HB statisticno znacilno
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negativna. Ugotovili smo tudi statisticno znacilno negativno povezavo med HB in OH.
Anemija z OH je povezana z vec ledvicnimi in kardiovaskularnimi zapleti kot anemija
brez OH. Povprecna vrednost HB pri nasih bolnikih je bila 113,3 g/l; stopnja zapletov
in umrljivosti ter Stevilo hospitalizacij je pri bolnikih na PD visje pri vrednostih
HB < 100 g/L [51].

4.6 Arterijska togost in hemoglobin

Napredovanje togosti centralnih arterij se pricne Ze ob zgodnjem upadu ledvicnega
delovanja in napreduje skozi vse stadije KLB z zmanjSevanjem oGFR [52]. Ze pretekle
raziskave so ugotovile povezave med pokazatelji napredovale centralne arterijske
togosti in drugimi kazalniki KLO [53]. Poleg Ze omenjene povezave med PWV in
starostjo smo ugotovili Se statisti¢cno znacilno negativno povezavo med PWV in HB.
Enako je ugotovil tudi Schwarz s sod. [54]. Visja vrednost PWV in nizja vrednost HB sta
povezani tudi s krajsim prezivetjem bolnikov s KLB [54]. Vrednost PWV > 13 m/s je

mocan napovedovalec sréno-zilne umrljivosti [55].

4.7 Bioimpedanca in krvni tlak

OH je eden izmed najpomembnejsih faktorjev za povecan krvni tlak pri bolnikih,
zdravljenih s PD. Mehanizma, odgovorna za to, sta povec¢an minutni volumen srca in
povecana periferna upornost [16]. V nasi raziskovalni nalogi smo primerjali meritve
aortnega sistolnega in diastolnega tlaka s parametri OH, merjenimi z bioimpedanco,
vendar statisticno znacilne povezave nismo nasli. Prav tako nismo nasli statisticno
znacilne povezave med skupinama z OH > 1,1 L in OH < 1,1 L. Rezultati raziskav, v
katerih so ugotavljali prevalenco povisanega krvnega tlaka, pa niso enotni. Cocchi s
sod. je ugotovil prevalenco SBP > 140 mmHg 88,1 % [15], medtem ko je Rocco s sod.
ugotovil, da je prevalenca SBP nad 150 mmHg 29 % [56]. V nasi raziskavi smo izmerili
aortni sistolni tlak > 140 mmHg pri 44 % bolnikov, SBP > 140 mmHg pa pri 56 % bolnikov.
Ugotovili smo statisticno znacilno povezavo med aortnim sistolnim tlakom in starostjo,
med SBP in starostjo pa ne. V splosni populaciji se sistolni tlak zvisuje s starostjo, pri
dializnih bolnikih je ta povezava nekoliko drugacna. Rohrscheib s sod. so v raziskavi,
izvedeni pri HD bolnikih, ugotovili zvisan SBP pri mlajsih bolnikih in znizan SBP pri
starejsih bolnikih [57]. Verjetna razlaga za to je, da pri dializnih bolnikih povecana

arterijska togost ni odvisna samo od starosti, temvec so vkljuceni Se drugi dejavniki,
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znacilni za KLB. Povisan krvni tlak je tudi pri bolnikih, zdravljenih s PD, povezan z visjo

sr¢no-zilno umrljivostjo [16].

4.8 NT-proBNP

Pomemben napovedovalec sréno-zilnih zapletov pri bolnikih s KLB je tudi NT-proBNP.
Locatelli s sod. so v svoji raziskavi ugotavljali visje tveganje za napredovanje KLB v
KLO in vec srcno-zilnih zapletov pri bolnikih, ki so imeli vrednosti NT-proBNP nad
400 pg/mL [58]. V nasi raziskavi NT-proBNP nismo izmerili pri vseh 25 udelezencih,
zato povezave z ostalimi parametri ni bilo mogoce preveriti. V sklopu priprave za 7.
slovenski nefroloski kongres, ki je potekal virtualno junija 2021 smo analizirali podatke
pri 19 PD bolnikih. Nasli smo statisti¢no znacilno pozitivno povezavo med NT-proBNP
in stevilom pljucnih kometov. Povprecna vrednost NT-proBNP je bila 1051 pg/mL [59].
Gromadzinski s sod. je ugotovil, da je NT-proBNP napovedovalec viSje stopnje
umrljivosti pri bolnikih s KLB [60].

4.9 Omejitve in prednosti raziskave

Prva in pomembna omejitev nase raziskave je zagotovo majhen vzorec, ki je zajemal
le 25 bolnikov, zdravljenih s PD v UKC Maribor. Majhnost vzorca lahko pripisemo
dejstvu, da se v Sloveniji s PD zdravi precej malo bolnikov s KLO, vsega skupaj le okoli
100 bolnikov. Majhno stevilo bolnikov, vkljucenih v raziskavo je botrovalo nasi zelji,
da bi se povezali s klinicnim centrom v Avstriji (LKH-Universitatsklinikum Graz), kjer
bi opravili preiskave $e na vzorcu njihovih bolnikov, a nam je to zal preprecila
epidemija s COVID-19. Zaradi omejitev za preprecevanje prenosa okuzbe s SARS-CoV-
2 tudi nismo izvedli ponovnega pregleda bolnikov. To bi nam omogocilo primerjavo
podatkov v razlicnem casovnem obdobju. Omejitev je tudi to, da meritve NT-proBNP
v krvi nismo izvedli na vseh 25 bolnikih. V nasi predhodni raziskavi, izvedeni pri 19
bolnikih, smo namre¢ dobili povedne rezultate. Smiselno bi bilo opraviti Se
ehokardiografsko preiskavo, ki bi nam dala informacije o indeksu mase levega prekata,
ejekcijski frakciji in druge relevantne podatke. Delno retrospektivna narava nase
raziskave je obenem tudi slabost, saj smo lahko v raziskavo vkljudili zgolj parametre,
ki so bili izmerjeni Ze ob takratnih pregledih. Zato smo bili tudi pri pregledih, izvedenih

med novembrom 2020 in marcem 2021, omejeni na omenjene parametre.
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Prednost nase raziskave je, da smo, kolikor je nam znano, prvi, ki smo se na podrocju
PD ukvarijali s povezanostjo pljucnih kometov s SEVR. Naslednja prednost je vkljucitev
velikega stevila razlicnih parametrov, zaradi cesar smo dobili Sirok vpogled v
raziskovano podrocje. Parametri, ki smo jih raziskovali, so bili tema Ze vec raziskav na
podrocju HD. Na podrocju PD je taksnih raziskav malo, tiste, ki so objavljene, pa prav
tako vkljucujejo majhno stevilo bolnikov. Zato je prednost nase raziskave tudi to, da

lahko predstavlja osnovo za prihodnje raziskave na tem podrocju.

35



5 ZAKLJUCKI

Rezultati nase raziskave v vecini potrjujejo v uvodu postavljeno hipotezo. Statisticne
znacilne povezave smo nasli med vsemi parametri, z izjemo krvnega tlaka v primerjavi
z drugimi metodami za dolocCanje tekocinskega stanja bolnikov - kot sta bioimpedanca
in UZ pljuc. Ocena volumskega statusa kot dejavnika tveganja za zaplete pri bolnikih
s KLO ostaja cilj Stevilnih raziskav v iskanju vsakodnevno klini¢cno najbolj uporabne
metode. Ugotovili smo, da tako BIS kot tudi UZ pljuc predstavljata cenovno dostopno
in za ucenje enostavni metodi. Hkratna izvedba obeh tehnik predstavlja zanesljivo
metodo za oceno volumskega statusa bolnikov, zdravljenih s PD. Statisti¢no
signifikantno povezanost obeh smo ugotovili tudi z nivojem/koncentracijo HB v krvi.
Dolocanje vrednosti HB predstavlja del vsake preiskave krvi in nas lahko pri bolnikih,
zdravljenih s PD, napelje na izvedbo UZ pljuc in bioimpedance. Ugotovili smo tudi
statisticno znacilno povezavo med nivojem/koncentracijo HB v krvi in SEVR; vrednosti
obeh so lahko dejavniki tveganja za srcno-zilne zaplete. Kljub temu je dolocanje SEVR
z aplanacijsko tonometrijo lahko tehnicno zahtevna in ¢asovno zamudna metoda, ki
morda ni najbolj primerna za vsakdanjo uporabo. Pomembne razlike v Stevilu pljucnih
kometov med skupinama z OH < 1,1 L in OH > 1,1 L nas dodatno napeljejo na
povezanost bioimpedance in UZ plju¢ pri dolocanju volumskega statusa. Med
omenjenima skupinama smo ugotovili tudi pomembne razlike v vrednosti AIX, kar
nakazuje na vpliv hidracijskega statusa na rezultate, pridobljene z aplanacijsko
tonometrijo. Meritve krvnega tlaka ostajajo pomemben del vsakega pregleda bolnikov
s PD, saj visok krvni tlak predstavlja dejavnik tveganja za zaplete; kljub temu povezav
z drugimi spremenljivkami nismo nasli. Povezava med SEVR in Stevilom pljucnih

kometov je zagotovo zanimiva za prihodnje raziskave.
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8 ENOTE IN OKRAJSAVE

AIX - augmentacijski indeks (ang. augmentation index)

AIX@75 - augmentacijski indeks, preracunan na sréno frekvenco 75 /min
APD - avtomatizirana peritonealna dializa

BIS - bioimpedancna spektrometrija

CAPD - kontinuirana ambulantna peritonealna dializa

DBP - periferni diastolni krvni tlak (ang. diastolic blood pressure)
ECV - zunajceli¢na voda

GFR - hitrost glomerulne filtracije

HB - hemoglobin

HD - hemodializa

ICV - znotrajceli¢na voda

IPTH - intaktni paratiroidni hormon

ITM - indeks telesne mase

KLB - kroni¢na ledvicna bolezen

KLO - koncna ledvicna odpoved

NT-proBNP - N-terminalni fragment b-tipa natriureti¢nega peptida
oGFR - ocenjena hitrost glomerulne filtracije

OH - hiperhidracija (ang. overhidration)

PD - peritonealna dializa

PWV - hitrost aortnega pulznega vala (ang. pulse wave velocitiy)
SBP - periferni sistolni krvni tlak (ang. systolic blood pressure)
SD - standardni odklon

SEVR - subendokardialna viabilnost (ang. subendocardial vialbility ratio)
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S70 - sréno-zilna obolenja

UZ - ultrazvok
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