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Abstract
Background. Chronic kidney disease (CKD) is a state of increased cardiovascular risk. Cardiovascular morbidity
and mortdlity increases with the decline in glomerular filtration rate (GFR). Accelerated atherosclerosis, increased
arterial stiffness and arterial wall calcification were revealed in dialysis patients. Less is known about arterial remod-
elling in non-dialysed CKD patients. The aim of the study was to evaluate carotid arteries (CA) structure in CKD
patients, arterial remodelling during | -year follow-up and its relationship with cardiovascular risk factors.
Material and methods. Ultrasound duplex-scan of carotid arteries was performed in 34 CKD patients and
18 healthy volunteers. Carotid artery intima-media thickness (IMT), CA internal diastolic (CAd) and systolic
diameter (CAs) were measured. Relative wall thickness (2*IMT /CAd), difference between systolic and dias-
tolic diameter (AD = CAs — CAd) and distensibility coefficient: DC = 2 (AD/CAd)/PP (PP = pulse pressure)
were subsequently calculated.
Results. In CKD patients we found: increased CA diameter and increased IMT compared with the control
group, while relative wall thickness and DC did not differ significantly. Significant positive correlations were
found between IMT and: age, systolic blood pressure, fasting blood glucose and C-reactive protein (CRP)
concentration. Also significant positive correlations were found between CAd and: age, fasting blood glucose
and CRP. No correlation was found between CA structure and GFR.
Twenty patients were evaluated again after | 2 months follow-up. We found significant decrease in DC, while
CA diameter and IMT did not change significantly.
Conclusions. Our results indicate that unfavourable arterial remodelling starts in early stages of CKD. Inflam-
mation and glucose metabolism disturbances are associated with carotid artery remodelling in CKD patients.
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Streszczenie

Wstep. Przewlekfa choroba nerek (CKD) jest stanem zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego. Chorobo-
wosc i $miertelnos¢ sercowo-naczyniowa wzrasta wraz ze zmniejszeniem filtracji kfebuszkowej (GFR).
U didlizowanych pacjentdw stwierdzono przyspieszony rozwdj miazdzycy, zwigkszonq sztywnosc tetnic oraz
zwapnienia $ciany tetnic. Mniej danych dotyczy przebudowy tetnic u chorych z CKD, ktdrych nie dializowa-
no. Celem niniejszej pracy byta ocena struktury tetnic szyjnych (CA) u pacjentéw z CKD, ich przebudowy
w okresie rocznej obserwacji oraz zwigzku z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego.

Materiat i metody. U 34 pacjentéw z CKD oraz u |8 zdrowych oséb wykonano badanie ultrasonograficzne
CA z ocenq grubosci kompleksu intima-media (IMT) oraz rozkurczowego (CAd) i skurczowego (CAs) wymiaru
wewnetrznego CA. Nastepnie obliczono wzgledng grubosc sciany (2*IMT/CAd), réznice miedzy $rednicq
skurczowq i rozkurczowq (AD = CAs — CAd) oraz wspdtczynnik rozciggliwosci: DC = 2(AD/CAd)/PP, gdzie
PP oznacza cisnienie tetna.

Wyniki. U chorych z CKD stwierdzono wigkszq srednice CA oraz pogrubienie IMT, natomiast wzgledna grubos¢
sciany i DC nie réznily sie znamiennie z grupg kontrolng. Odnotowano znamienne statystycznie dodatnie korelacje
miedzy IMT a wiekiem, cisnieniem tetniczym skurczowym, stezeniem glukozy na czczo oraz stezeniem biatka
C-reaktywnego (CRP). Odnotowano réwniez dodatnie korelacje CAd z wiekiem, stezeniem glukozy na czczo oraz
CRP. Nie dowiedziono natomiast korelacji miedzy badanymi parametrami ultrasonograficznymi a GFR.
Whioski. U 20 chorych przeprowadzono ponowng ocene po | 2 miesigcach. Stwierdzono znamienne zmniej-
szenie DC tetnic szyjnych przy braku zmian srednicy naczynia ani grubosci IMT.

Wyniki badania wskazujg, ze niekorzystna przebudowa tetnic rozpoczyna sie we wczesnych stadiach CKD.
Stan zapalny i zaburzenia metabolizmu glukozy wigzq sie z przebudowg tetnic szyjnych w przewlekfej choro-

bie nerek.

Stowa kluczowe: przewlekifa choroba nerek, tetnice szyjne, przebudowa, grubos¢ kompleksu

intima-media

Introduction

Chronic kidney disease (CKD) is a state of incre-
ased cardiovascular risk. Cardiovascular morbidity and
mortality increase with decline in glomerular filtration
rate (GFR), even in early stages of CKD [I]. Itis a result
of the particular coexistence of “traditional”
scular risk factors such as hypertension, dyslipidemia,
diabetes or impaired glucose tolerance and “non-tradi-
tional” related to CKD cardiovascular risk factors: hy-
perhomocysteinemia, anaemia, calcium-phosphate dis-
turbances, oxidative stress, chronic inflammation and
many others in this population [2].

A number of studies have revealed changes in arte-
rial wall structure and properties in CKD patients which
include: accelerated atherosclerosis, intimal and medial
calcification and increased arterial stiffness. All these
complications account for the high cardiovascular mor-
bidity and mortality in this population [3—-6]. Carotid ar-
tery intima-media thickness is increased in haemodialy-
sed patients. It is considered to be an indicator of athe-
rosclerosis [7].

Cardiovascular complications were found in a high
proportion of patients starting dialysis therapy [8]. Thus
early evaluation of cardiovascular including arterial com-

cardiova-

plications in CKD patients is essential. It is also of note

Wstep

Przewlekta choroba nerek (CKD) jest stanem
zwigkszonego ryzyka sercowo-naczyniowego. Choro-
bowos¢ i smiertelnos¢ sercowo-naczyniowa wzrasta
wraz ze spadkiem filtracji ktebuszkowej (GFR) juz od
wczesnych stadiow CKD [1]. Wynika to ze szczegdlnej
kumulacji czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
w tej populacji, zaréwno tak zwanych tradycyjnych czyn-
nikéw ryzyka sercowo-naczyniowego, takich jak: nad-
ci$nienie tetnicze, zaburzenia lipidowe, wspotwystepo-
wanie cukrzycy i uposledzonej tolerancji glukozy, jak
i tak zwanych ,,nietradycyjnych” czynnikéw ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, charakterystycznych dla CKD, jak:
hiperhomocysteinemia, niedokrwisto$¢, zaburzenia wap-
niowo-fosforanowe, stres oksydacyjny i wiele innych [2].

W licznych badaniach stwierdzono zmiany w bu-
dowie i wiasciwosciach $ciany tetnic u dializowanych pa-
cjentéw, takie jak: przyspieszony rozwdj miazdzycy,
zwapnienia btony srodkowej i wewnetrznej oraz zwiek-
szona sztywnos¢ tetnic. Powikiania te przyczyniaja sie
do duzej chorobowosci i $miertelnosci sercowo-naczy-
niowej w tej populacji [36]. Grubos$¢ kompleksu intima-
-media tetnicy szyjnej jest zwiekszona u chorych hemo-
dializowanych i uwaza sig jg za wyktadnik zmian miazdzy-
cowych [7].
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that the presence of cardiovascular diseases is associa-
ted with CKD progression and leads to the necessity of
starting dialysis therapy earlier [9]. There have only been
afew investigations regarding arterial remodelling in CKD
patients, and the results are inconsistent [7, 10, | I].

The aim of our study was to investigate carotid ar-
tery structure and distensibility coefficient (DC) in non-
-dialysed patients with CKD stage 2 to 4, and compari-
son with a control group without CKD. We also evalu-
ated carotid artery remodelling during | -year follow-up
and the relationship between arterial structure and car-
diovascular risk factors in CKD patients.

Material and methods

Thirty four CKD (I3 female and 21 male) patients
aged 25-79 (mean * SD: 50 * |4) years were evalu-
ated. Eighteen healthy subjects without hypertension and
CKD (7 female and | | male) aged 29-79 (46 = 14) years
were also investigated as a control group. The under-
lying renal diseases in CKD patients were: primary glo-
merulonephritis in |3 patients (38%), secondary glo-
merulonephritis in 2 patients (6%), interstitial nephritis
in 5 patients (15%), hypertensive and ischaemic ne-
phropathy in 10 patients (29%), polycystic kidney dise-
ase in 2 patients (6%) and unknown nephropathy in 2 pa-
tients (6%). Patients with diabetes were not included in
the study. Hypertension was diagnosed in 32 patients
(94%). Antihypertensive therapy included: angiotensin-
-converting enzyme inhibitors (ACE) in |8 patients (53%),
AT receptor antagonist in 8 patients (24%), calcium
antagonist in 22 patients (65%), 8-blocker in |8 patients
(53%) and diuretics in 23% patients (68%). Average
number of antihypertensive drugs was 2.9 + 0.5.

Carotid arteries were examined with high resolu-
tion real-time ultrasonography using an | | MHz linear
probe in supine position after 5 minutes rest in all pa-
tients and control subjects. Measurements were per-
formed on frozen B-mode images. Intima-media thick-
ness (IMT) was measured |10-30 mm proximally to the
carotid bifurcation, on the carotid far wall, in three
points free of atherosclerotic plaques. Measurements
were done on both common carotid arteries and the
results were averaged. Diastolic (CAd) and systolic (CAs)
carotid artery internal diameter were also measured
about 20 mm proximally to the carotid bifurcation. Then
relative wall thickness (2*¥IMT/CAd), difference between
systolic and diastolic internal diameter (AD = CAs — CAd)
and distensibility coefficient (DC = 2(AD//CAd)/PP,
where PP is brachial pulse pressure (PP = SBP— DBP)
expressed in 107/kPa), were calculated [10, 11].

In 20 CKD patients (9 female and | Imale) a second
examination was performed after | year follow-up. In the

Powiktania ze strony uktadu krazenia s3 obecne
u wielu pacjentéw juz w chwili rozpoczecia leczenia ner-
kozastepczego [8]. Stad konieczno$é¢ wczesnego roz-
poznawania zmian w ukfadzie krazenia, takze w tetni-
cach, juz we wczesniejszych stadiach CKD. Na wage
tego problemu wskazuje réwniez fakt, ze obecnosé cho-
rob uktadu krazenia u chorych z CKD jest czynnikiem
ryzyka szybszego postepu schorzenia, a co z tego wyni-
ka — wczesniejszego rozpoczecia leczenia nerkozastep-
czego [9]. Rezultaty badan dotyczacych przebudowy
tetnic u badanych we wczesniejszych stadiach CKD sg
jednak nieliczne, a ich wyniki niejednoznaczne [7, 10, | 1].

Celem niniejszej pracy byta ocena struktury tetnic
oraz wspoétczynnika rozciagliwosci tetnic szyjnych (DC)
u niedializowanych chorych z CKD w II, Ill i IV stadium
w poréwnaniu z grupa kontrolng bez CKD, ocena prze-
budowy tetnic szyjnych w okresie rocznej obserwaciji
oraz ocena zwiazku miedzy czynnikami ryzyka serco-
wo-naczyniowego a budowa tetnic u chorych z CKD.

Material i metody

Badana grupe stanowito 34 pacjentéw z CKD
(13 kobiet, 21 mezczyzn) w wieku 25-79 (50 = 14) lat
oraz |8 zdrowych oséb, bez nadcisnienia tetniczego
i CKD (7 kobiet i Il mezczyzn) w wieku 29-79 lat
(46 = 14), ktore stanowity grupe kontrolna. Przyczyna
przewlektej choroby nerek byto: pierwotne kigbuszkowe
zapalenie nerek (13 chorych; 38%), wtérna glomerulopa-
tia (2 chorych; 69), nefropatie srédmiazszowe (15%;
5 chorych), nefropatia nadcisnieniowa i niedokrwienna
(10 chorych; 29%), wielotorbielowato$é¢ nerek (2 cho-
rych; 6%). Przyczyna pozostata nieznana u 2 pacjen-
tow (6%). Do badania nie wiaczono chorych z nefro-
patig cukrzycowsa. Nadci$nienie tetnicze rozpoznano
u 32 osoéb (94%). W leczeniu nadcisnienia tgtniczego
stosowano: inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE)
(18 chorych; 53%), antagonistéw receptora AT | dla an-
giotensyny (8 chorych; 24%), antagoniste wapnia (22
chorych; 65%), lek -adrenolityczny (18 chorych; 53%)
oraz leki moczopedne (23 chorych; 68%). Srednia licz-
ba lekéw obnizajacych cisnienie tetnicze stosowanych
u jednego pacjenta wynosita 2,9 + 0,5.

U wszystkich badanych przeprowadzono ultraso-
nograficzng ocene tetnic szyjnych (CA). Pomiaréw do-
konano gtowica liniowa wysokiej rozdzielczosci
(I'l MHz) w prezentacji B. Pacjentéw badano w pozyciji
lezacej po 5-minutowym odpoczynku. Grubosé¢ komplek-
su btona wewnetrzna—btona $rodkowa (intima-media)
mierzono 10-30 mm ponizej rozwidlenia tetnicy szyj-
nej w 3 punktach wolnych od blaszek miazdzycowych
po prawej i lewej stronie, a wyniki usredniono. Mierzo-
no takze rozkurczowy (CAd) i skurczowy (CAs)
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remaining |4 subjects, a second examination was not
done, due to: death in 2 patients, starting dialysis thera-
py in 3 patients and the other 9 were unavailable for
follow-up.

Blood pressure was measured using the Korotkow
method at baseline and after | year follow-up. Body mass
index (BMI) was also calculated. Fasting blood was sam-
pled for serum creatinine concentration, glucose and insu-
lin concentration, high-sensitive C-reactive protein (CRP),
haemoglobin, parathormone, total calcium (Ca), phospho-
rus (P), total cholesterol, HDL-cholesterol, and triglyceri-
des. LDL-cholesterol was calculated using the Friedewald
formula. GFR was estimated using the Cockroft-Gault for-
mula, and indexed for 1.73 m? of body surface area.

The protocol of the study was approved by The
Ludwik Rydygier Medical University Ethics Committee
(KB 97/2002) and informed consent was obtained from
each participant.

Statistical analysis

The data distribution was evaluated using the Shapi-
ro-Wilk test. All data are expressed as mean *+ SD.
If the data was not normally distributed, then the range
was also provided. Statistical analysis was performed
using Student's t-test. If a variable was not normally di-
stributed, then the U Mann-Whitney test was used. Ca-
tegorical data were compared with the y’-test. Corre-
lations were performed using linear regression analysis.
P < 0.05 was considered statistically significant.

Results

Clinical characteristics and laboratory analyses of the
CKD study group and control subjects are presented in
Table |. Parameters of carotid artery structure are presen-
ted in Table II. In CKD patients we found increased carotid
artery diameter and increased IMT, but relative wall thick-
ness did not differ significantly with the control group.

In 20 CKD patients who underwent follow-up exa-
mination we found significant decrease in DC, while
carotid artery diameter and IMT did not change signifi-
cantly (Tables Il and V).

A significant correlation at baseline was found be-
tween IMT and: age (r = 0.60, p < 0.001), systolic
blood pressure (r = 0.44; p < 0.01), pulse pressure
(r =0.59; p =0.001), BMI (r = 0.36; p < 0.05), fasting
glucose concentration (r = 0.55; p = 0.001) and CRP
concentration (r = 0.46; p < 0.01).

Significant correlation was also found between CAd
and: age (r = 0.46; p < 0.05), BMI (r = 0.62; p < 0.01),
fasting glucose concentration (r = 0.53; p < 0.01) and
CRP (r = 0.57; p < 0.001). No significant correlation
was found between parameters of carotid artery struc-

wymiar wewnetrzny tetnicy szyjnej wspélnej 20 mm po-
nizej rozwidlenia. Nastepnie obliczono: wzgledna gru-
bos¢ $ciany tetnic szyjnych: (2*IMT/CAd), réznice mig-
dzy skurczowa i rozkurczowa $rednica tetnicy szyjnej
(AD = CAs — CAd) oraz wspdtczynnik rozciagliwosci
(DC) wedtug réwnania: DC = 2(AD/CAd)/PP, gdzie PP
oznacza ci$nienie tetna obliczone na podstawie pomia-
ru cisnienia na tetnicy ramiennej metoda Korotkowa,
awyrazonow |107/kPa[l0, I].

U 20 pacjentéow z CKD (9 kobiet; |1 mezczyzn)
wykonano réwniez powtdrne badanie ultrasonograficz-
ne tetnic szyjnych, ocene kliniczng oraz préby laborato-
ryjne po roku obserwacji. U pozostatych 14 chorych nie
przeprowadzono powtérnego badania z powodu: zgo-
nu 2 chorych, rozpoczecia leczenia nerkozastepczego
(3 chorych) oraz niezgtoszenia sig na badanie (9 chorych).

Na poczatku okresu obserwacji u wszystkich pa-
cjentdw zmierzono ci$nienie tetnicze metoda Korotko-
wa i obliczono wskaznik masy ciata (BMI). U wszystkich
badanych pobrano krew na czczo w celu oznaczenia:
stezenia kreatyniny, glukozy i insuliny na czczo, stezenia
biatka C-reaktywnego, stezenia: hemoglobiny, parathor-
monu (PTH), wapnia catkowitego (Ca), fosforu (P), ste-
zenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji HDL
i triglicerydow. Stezenie cholesterolu frakcji LDL obli-
czono wg formuty Friedewalda. Filtracje kiebuszkowa
oceniano na podstawie wzoru Cockrofta-Gaulta, a wy-
nik przeliczono na 1,73 m” powierzchni ciata.

Protokoét badania zostat zatwierdzita Komisje Bio-
etycza Akademii Medycznej im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy (KB 97/2002), a wszyscy badani wyrazili
pisemna, dobrowolnga zgode na udziat w badaniu.

Analiza statystyczna

Rozktad zmiennych sprawdzano za pomocg testu
Shapiro-Wilka. Dane przedstawiono jako $rednia *+ od-
chylenie standardowe (SD), a w przypadku zmiennych,
ktore nie miaty rozktadu normalnego, podano takze
zakres wynikéw. Réznice miedzy srednimi obliczano za
pomoca testu t-Studenta w przypadku préb o rozkta-
dzie normalnym oraz testu Mann-Whitneya w przypad-
ku préb niemajacych rozktadu normalnego. Proporcje
w grupach oceniano za pomoca testu y*. Zalezno$¢ mig-
dzy 2 cechami oceniano za pomoca wspétczynnika ko-
relacji liniowej Pearsona dla zmiennych o rozktadzie
normalnym oraz Spearmana dla zmiennych bez rozkfa-
du normalnego. Jako znamienne statystycznie przyjeto
p < 0,05.

Wyniki
Charakterystyke kliniczng oraz wyniki badan labo-
ratoryjnych pacjentéw z CKD oraz w grupie kontrolnej
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Tablel. Clinical characteristics and laboratory analyses of the CKD study group and control group

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna oraz wyniki badan laboratoryjnych w badanej grupie chorych z CKD oraz w grupie
kontrolnej

Parameter CKD group at baseline Control group P
Parametr Pacjenci z CKD Grupa kontrolna

(n=34) (n=18)
SBP [mm Hg] 138 =21 125 = 11 < 0.0l
DBP [mm Hg] 849 79+7 <0.05
Pulse pressure [mm Hg] 5315 46 =7 <0.05
Cisnienie tetna
BMI [kg/m?] 26 +5 24 +3 <0.02
Creatinine [mg/dl] 203 £08 1.0 0.1 < 0.001
Kreatynina
GFR [ml/min/1,73 m?] 39+ 14 92+ 18 < 0.001
Hb [g/dI] 130 1.6 142 = 1.4 <0.02
Ca [mmol/l] 237 =£0.17 228 = 0.14 <0.05
P [mmol/l] .15 £0.21 1.02 £ 0.19 <0.05
CaxP 2.72 £ 051 2.34 £ 0.44 <0.05
Total cholesterol [mg/dI] 230 =59 185 + 34 < 0.0l
Cholesterol catkowity
LDL cholesterol [mg/dI] 149 + 50 I+ 34 < 0.0l
Cholesterol frakeji LDL
HDL cholesterol [mg/dl] 48 = 14 56 = 16 NS
Cholesterol frakeji HDL
Triglicerides [mg/dI] 205 = 101 I +76 < 0.0l
Triglicerydy
Glucose [mg/dl] 92+ 10 93 = 11 NS
Glukoza
Insulin [U/ml] 119 £48 9.3 +£26 <0.05
Insulina
Insulin/glucose ratio 0.13 £0.05 0.09 = 0.02 <0.05
Insulina/glukoza
CRP [mg/l] (range) 4.3 +6.7(0.015-27.6) I.1 £1.2(0.22-5.06) <0.05

SBP — systolic blood pressure (skurczowe cisnienie tetnicze); DBP — diastolic blood pressure (rozkurczowe cisnienie tetnicze); BMI — body mass index (wskaznik
masy ciafa); GFR — glomerular filtration rate (wskaznik filtracji kigbuszkowego); HDL — high density lipoprotein (lipoproteiny o duzej ggstosci); LDL — low density lipo-
protein (lipoproteiny o matej gestosci); CRP — C-reactive protein (biatko C-reaktywne); NS — non significant (nieznamienna statystycznie)

Table Il. Parameters of carotid artery structure and distensibility coefficient in CKD patients and control group

Tabela Il. Parametry budowy oraz wspoétczynnik rozciagliwosci tetnic szyjnych (DC) w badanej grupie chorych z CKD
oraz w grupie kontrolnej

Parameter CKD group at baseline Control group P
Parametr Pacjenci z CKD Grupa kontrolna
(n=34) (n=18)

IMT [mm] 0.784 = 0.375 0.581 +0.134 < 0.0l
CAd [mm] 6.73 = 1.06 548 + 0.48 < 0.001
CAs [mm] 726 =1.20 591 £ 043 < 0.001
2IMT/Cad 023 =£0.10 0.21 +0.06 NS
AD [mm] 0.54 = 0.40 042 +0.16 NS
DC (10-3/kPa) 249 £ 19.7 235+ 94 NS

CKD — chronic kidney disease (przewlekfa choroba nerek); IMT — intima-medica thickness (grubo$¢ kompleksu intima-media); CAd — carotid arteries diastolic (rozkurczowy
wymiar wewnetrzny); CAs — carotid arteries systolic (skurczowy wymiar wewngtrzny); DC — distensibillity coefficient (wspétczynnik rozciggliwosci); NS — non significant
(nieznamienna statystycznie)
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Table Ill. Changes in clinical and laboratory parameters in 20 CKD patients during | year follow-up

Tabela Ill. Zmiany w zakresie ocenianych parametréw klinicznych oraz laboratoryjnych w grupie 20 chorych z przewlekia
choroba nerek (CKD) w okresie | roku obserwaciji

Parameter CKD patients at baseline CKD patients at follow-up P
Parametr Pacjenci z CKD — poczatek Pacjenci z CKD — koniec

badania (n = 20) obserwacji (n = 20)
SBP [mm Hg] 133 £20 132 £ 17 NS
DBP [mm Hg] 8310 80 = I NS
Pulse pressure [mm Hg] 49 £ 15 52 %12 NS
Cisnienie tetna
BMI [kg/m?] 25+4 25+4 NS
Creatinine [mg/dl] 23+08 28+ 1.2 < 0.001
Kreatynina
GFR [ml/min/1.73 m?] 38 +0I3 32 =012 < 0.001
Hb [g/dI] 12.8 £01.6 127 £ 1.6 NS
PTH [pg/ml] (range) 89 + 63 (19-312) 98 + 83 (27-277) NS
Ca [mmol/l] 237 204 233 £0.17 NS
P [mmol/l] 1.15+£0.20 1.16 +£0.30 NS
CaxP 2.72 £ 0.50 2.57 = 0.89 NS
Total cholesterol [mg/dl] 227 =50 215 = 51 NS
Cholesterol catkowity
LDL cholesterol [mg/dI] 150 = 49 129 + 47 NS
Cholesterol frakeji LDL
HDL cholesterol (mg/dI) 48 = 13 54 =I5 < 0.05
Cholesterol frakeji HDL
Triglicerides [mg/dI] 199 = 112 203 = 106 NS
Triglicerydy
Glucose [mg/dl] 91 =9 92 +8 NS
Glukoza
Insulin [uU/ml] 1.6 £5.5 13.1 + 8.6 NS
Insulina
Insulin/glucose ratio 0.13 £0.06 0.16 £0.10 NS
Insulina/glukoza
CRP [mg/l] (range) 3.8 £6.2(0.21-27.6) 2.2+24(0.22-10.3) NS

CKD — chronic kidney disease (przewlekta choroba nerek); SBP — systolic blood pressure (skurczowe ci$nienie tetnicze); DBP — diastolic blood pressure (rozkurczowe
cisnienie tetnicze); BMI — body mass index (wskaznik masy ciata); GFR — glomerular filtration rate (wskaznik filtracji kighuszkowej); PTH — parathormone (parathormon);
HDL — lipoproteiny o duzej gestosci (high density lipoprotein); LDL — low density lipoprotein (lipoproteiny o matej gestosci); CRP — C-reactive protein (biatko C-reaktywne);
NS — non significant (nieznamienna statystycznie)

Table IV. Changes in analysed parameters of carotid artery structure and in distensibility coefficient in 20 CKD patients

Tabela IV. Zmiany budowy tetnic szyjnych oraz wspoétczynnika rozciagliwosci tetnic szyjnych w grupie 20 chorych z prze-
wlekia niewydolnoscia nerek (CKD), u ktérych wykonano powtérna ocene ultrasonograficzng po 12 miesigcach obserwag;ji

Parameter CKD patients at baseline CKD patients at follow-up P
Parametr Pacjenci z CKD — poczatek Pacjenci z CKD — koniec
badania (n = 20) obserwacji (n = 20)

IMT [mm] 0.742 + 0.374 0.756 + 0.407 NS
CAd [mm] 6.73 £ 0.81 6.58 = 1.33 NS
CAs [mm] 7.27 =091 6.88 = 1.39 NS
2IMT/CAd 0.22 =0.10 0.23 £ 0.10 NS
AD [mm] 0.54 £ 0.45 0.31 £0.18 <0.05

DC [10-3/kPa]

269 +22.2

150 +94

<0.02

CKD — chronic kidney disease (przewlekta choroba nerek); IMT — intima-medica thickness (grubo$¢ kompleksu intima-media); CAd — carotid arteries diastolic (rozkur-
czowy wymiar wewnetrzny); CAs — carotid arteries systolic (skuroczwy wymiar wewnetrzny); DC — distensibillity coefficient (wspétczynnik rozciagliwosci); NS — non
significant (nieznamienna statystycznie)

www.angiologia.pl 11



Acta Angiol., 2006, Vol. 12, No. 3

ture or DC and GFR, calcium-phosphorus metabolism
parameters and lipid concentration.

We calculated the change (A) in CA IMT during |
year follow-up:

AIMT = IMT{oIIow-up_ IMTbaseIine'

Then we analysed the correlation between AIMT
and cardiovascular risk factors. We found a significant
correlation between AIMT and glucose concentration
(r = 0.55; p < 0.02) and triglyceride concentration
(r = 0.57; p < 0.02). In the same way we calculated A
for other analysed parameters of carotid artery structure
and distensibility coefficient. No relationship was fo-
und between cardiovascular risk factors and A of other
analysed parameters.

Discussion

The arterial wall alters its structure and function with
response to haemodynamic factors, direct injury and
atherogenic factors [12]. Chronic kidney disease is as-
sociated with a lot of factors which lead to arterial re-
modelling, such as: hypertension, glucose metabolism
disturbances, elevated homocysteine concentration,
oxidative stress, activation of the renin-angiotensin-al-
dosterone system, sympathetic overactivity, chronic
low-grade inflammation, elevated lipoprotein(a) concen-
tration, disturbances of the calcium-phosphorus meta-
bolism and also haemodynamic disturbances caused by
anaemia and arterio-venous fistula [12].

Arterial complications develop in early stages of
CKD, with particularly severe findings in dialysed pa-
tients. Accelerated atherosclerosis, increased arterial
stiffness, intimal or medial calcification are common in
dialysis patients. The presence of arterial calcification
and increased pulse wave velocity (PWYV) is associated
with increased mortality in this population [3—-6].

Several studies were also performed in non-dialy-
sed CKD patients to assess arterial complications with
respect to clinical symptoms, arterial structure and func-
tion. The results of these studies indicate that arterial
remodelling starts in early stages of CKD; however, the
results are inconsistent.

Clinical symptoms of peripheral arterial disease were
found in 12.4% CKD patients with creatinine clearance
36.2 = 16.8 ml/min [9] and in 15.5% patients starting dia-
lysis therapy [13]. Levin et al. showed that the history of
cardiovascular disease (including peripheral arterial dise-
ase) is associated with accelerated progression of CKD
and increased risk of the necessity to start dialysis therapy.

In the study by Konings et al. carotid artery IMT and
DC were measured in haemodialysis (HD) patients, peri-

przedstawiono w tabeli |, za$ wyniki pomiaru tetnic szyj-
nych w obu grupach w tabeli Il.

U chorych z CKD stwierdzono wieksza srednice tet-
nic szyjnych oraz wigksza grubos$¢ kompleksu IMT, nato-
miast wzgledna grubos¢ sciany tetnic szyjnych nie réznita
sie znamiennie od stwierdzonej w grupie kontrolne;j.

W grupie 20 chorych z CKD, ktérej charakterysty-
ke przedstawiono w tabeli lll, w ciagu rocznej obser-
wacji odnotowano znamienne zmniejszenie wspoétczyn-
nika rozciagliwosci tetnic szyjnych przy braku zmian
w $rednicy naczynia i grubosci kompleksu IMT (tab. V).

Na poczatku okresu obserwacji stwierdzono zna-
mienne statystycznie korelacje miedzy IMT a: wiekiem
(r = 0,60; p < 0,001), ci$nieniem tetniczym skurczowym
(r = 0,44; p < 0,01) oraz cisnieniem tetna (r = 0,59;
p = 0,001), BMI (r = 0,36; p < 0,05), stezeniem gluko-
zy naczczo (r = 0,55; p = 0,001) oraz stezeniem biatka
C-reaktywnego (r = 0,46; p < 0,01).

Stwierdzono réwniez znamienne statystycznie ko-
relacje $rednicy tetnicy szyjnej wewnetrznej (CAd)
z: wiekiem (r = 0,46; p < 0,05), BMI (r = 0,62; p < 0,01),
stezeniem glukozy na czczo (r = 0,53; p < 0,01) oraz
CRP (r = 0,57; p < 0,001). Nie odnotowano natomiast
korelacji miedzy badanymi parametrami ultrasonogra-
ficznymi tetnic szyjnych a GFR ani analizowanymi para-
metrami gospodarki wapniowo-fosforanowej i lipidowe;.

Dla analizowanych parametréw ultrasonograficznych
tetnic szyjnych obliczono takze zmiane parametru (A)
w okresie rocznej obserwacii; i tak:

AIMT = IMT 3 miesiey — IMT seare.

Analizowano zalezno$¢ AIMT od czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego i stwierdzono znamienne sta-
tystycznie korelacje AIMT ze stezeniem glukozy
(r = 0,55; p < 0,02) oraz AIMT ze stezeniem triglicery-
déw (r = 0,57; p < 0,02). Nie stwierdzono natomiast
znamiennych statystycznie korelacji miedzy zmianami
pozostatych parametréw opisujacych strukture tetnic
szyjnych z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego.

Dyskusja

Sciana tetnicy zmienia swa budowe i funkcje w od-
powiedzi na rézne czynniki hemodynamiczne, bezposred-
nie czynniki uszkadzajace oraz czynniki aterogenne [12].
W przebiegu CKD wystepuje bardzo wiele czynnikow,
ktore prowadza do przebudowy tetnic. Zalicza sie do
nich miedzy innymi: nadcis$nienie tetnicze, zaburzenia
metabolizmu weglowodandw, podwyzszone stezenie
homocysteiny, stres oksydacyjny, aktywacje uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron, uktadu wspétczulne-
go, przewlekly stan zapalny, wzrost stezenia lipopro-
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toneal dialysis (PD) patients and non-dialysed CKD patients
(creatinine clearance in this group was 33.6 %+ 16.7 ml/min).
Intima-media thickness did not differ significantly between
HD, PD, non-dialysed CKD patients and the control gro-
up, but DC was significantly lower in non-dialysed CKD
patients than in control subjects without CKD [I 1].

On the other hand, Shoji et al. found increased inti-
ma-media thickness in non-dialysed CKD patients with
serum creatinine concentration 564 *+ 43 umol/l, but
there was no difference in IMT between non-dialysed
CKD patients and HD patients. Multiple regression ana-
lysis indicated that the presence of renal failure not be-
ing treated with haemodialysis was a significant factor
associated with increased IMT. In this study carotid ar-
tery IMT was independently associated with age, smo-
king, systolic blood pressure and cholesterol. Thus the
predialysis period of CKD is associated with accelera-
ted atherosclerosis as a result of the coexistence of many
cardiovascular risk factors [7].

Increased carotid artery IMT, intima-media area and
carotid artery internal diameter were also found in
a group of advanced CKD patients with GFR = 7 ml/
/min [14]. In stepwise multiple regression analysis age,
male gender, CRP and vitamin E concentration were
independently associated with CA intima-media area.

Unfavourable arterial remodelling with a decline in
renal function was also shown in a study by Mourad et
al. Asignificant negative correlation between aortic pulse
wave velocity (PWV) and creatinine clearance was
found in a group of hypertensive patients with slightly
decreased glomerular filtration rate (68.5 = 15.6 ml/
/min). This association was independent of age, sex, blo-
od pressure and other cardiovascular risk factors [15].
Arterial stiffness is particularly elevated in haemodialysis pa-
tients. Aortic PWV a marker of arterial stiffness is an inde-
pendent prognostic factor in haemodialysis patients [3].

Both — arterial structure and function — are affec-
ted in chronic kidney disease. Konings et al. showed de-
creased carotid artery DC in CKD patients and a positi-
ve correlation between creatinine clearance and DC in
this population [1 I]. It was also demonstrated that DC
was lower in patients with vascular renal disease or dia-
betic nephropathy as compared with other causes of
CKD (glomerulonephritis, interstitial nephritis or poly-
cystic kidney disease) [10]. After correction for poten-
tially confounding variables, this relationship was signifi-
cant only in patients younger than 61 years. Age and
serum calcium were independent predictors of arterial
stiffness in this study [10].

In our study we found significantly increased CA IMT
and increased diastolic and systolic CA internal diame-
ter in CKD patients compared with the control group.

teiny (a), zaburzenia wapniowo-fosforanowe oraz za-
burzenia przeptywu krwi, wynikajace na przyktad
z niedokrwistosci badz obecnosci przetoki tetniczo-
-zylnej [12].

Juz od wczesnych stadiéw CKD dochodzi do roz-
woju powikfan ze strony tetnic, a szczegdlnie duze ich
nasilenie obserwuje sie u chorych dializowanych.
W populacji pacjentow dializowanych stwierdzono:
przyspieszony rozwoj miazdzycy, zwigkszong sztywnos¢
tetnic, obecnos¢ zwapnien zaréwno w btonie wewnetrz-
nej, jak i w bfonie srodkowej tetnic. U osob dializowa-
nych wykazano takze niekorzystne znaczenie rokowni-
cze odnosnie do przezycia podwyzszonej predkosci
aortalnej fali tetna (PWV) oraz obecnosci zwapnien za-
réwno w btonie wewnetrznej, jak i w btonie srodkowej
tetnic [3-6].

U niedializowanych pacjentéw z CKD takze prze-
prowadzono badania, w ktérych oceniano objawy klinicz-
ne, strukture i funkcje tetnic, wykorzystujac badania ob-
razowe oraz czynnosciowe. Ich rezultaty wskazuja na
pojawienie si¢ przebudowy tetnic we wczesnych stadiach
CKD, cho¢ wyniki te s3 niejednoznaczne.

Objawy kliniczne choréb naczyn obwodowych
stwierdzono u 12,4% pacjentéw z CKD (klirens kreaty-
niny 36,2 *+ 16,8 ml/min) [9] oraz u 15,5% chorych roz-
poczynajacych leczenie nerkozastepcze [13]. W badaniu
Levin i wsp. wykazano réwniez, ze obecno$¢ schorzen
uktadu sercowo-naczyniowego w wywiadzie (w tym cho-
réb tetnic obwodowych) jest jednym z czynnikdw przy-
spieszajacych progresje CKD i zwigkszajacych ryzyko
koniecznosci rozpoczecia leczenia nerkozastepczego [9].

W badaniu Koningsa i wsp. oceniano grubos¢ kom-
pleksu intima-media tetnicy szyjnej oraz wspétczynnik
rozciagliwosci tetnicy szyjnej u pacjentéw z CKD za-
réwno hemodializowanych, dializowanych otrzewnowo,
jak i chorych w okresie przeddializacyjnym (klirens kre-
atyniny w tej grupie wynosit 33,6 *= 16,7 ml/min).
W badaniu tym nie stwierdzono znamiennych statystycz-
nie réznic w grubosci IMT miedzy poszczegdlnym gru-
pami chorych z CKD ani w poréwnaniu z grupa kon-
trolna. Natomiast DC byt znamiennie nizszy u niediali-
zowanych osob z CKD niz w grupie kontrolnej bada-
nych bez niewydolnosci nerek [11].

Natomiast Shoji i wsp., badajac grupe niedializowa-
nych chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek (ste-
zenie kreatyniny 564 * 43 umol/l), stwierdzili pogru-
bienie kompleksu intima-media tetnic szyjnych w po-
réwnaniu z grupa kontrolng bez niewydolnosci nerek,
natomiast grubos¢ IMT nie réznita sie znamiennie w sto-
sunku do grupy chorych hemodializowanych. Analiza
metoda regresji wielokrotnej wskazata na niewydolnos¢
nerek, a nie na leczenie nerkozastepcze hemodializami
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Carotid artery DC significantly decreased in 20 analy-
sed patients after | year follow-up, while IMT, CA dia-
meter and relative wall thickness did not change.

The arterial wall alters in response to different sti-
muli. According do Laplace's law, tensile stress is direc-
tly proportional to arterial transmural pressure and ra-
dius and inversely proportional to arterial wall thickness.
An increase in blood pressure leads to an increase in
tensile stress. Arterial wall thickening is an adaptive
mechanism to maintain tensile stress within the normal
range without changing the internal diameter. Relative
wall thickness increases as a consequence. Augmenta-
tion of blood flow leads to an increase in shear stress
and induces a proportional increase in vessel diameter
which is usually accompanied by arterial wall hypertro-
phy, and relative wall thickness remains unchanged [12].

Chronic kidney disease is associated with pressure
and volume overload. Our results also show the pre-
sence of pressure overload (increased blood pressure)
and suggest volume overload (lower haemoglobin con-
centration) in patients with CKD. Cardiovascular risk
factors such as lipid abnormalities, insulin resistance and
increased CRP were also found in patients with CKD.
Carotid artery IMT, CAd and CAs were elevated in our
CKD patients, while relative wall thickness did not differ
with the control group. After | year follow-up, parame-
ters of CA structure (IMT, CAd, CAs, 2IMT/CAd) did
not change significantly, but DC decreased significantly.

Changes in arterial wall properties may be responsi-
ble for decreases in DC, despite a lack of significant chan-
ges in carotid artery morphology assessed with ultraso-
nography. Endothelial dysfunction might be another
explanation for decreased DC in CKD patients. Chro-
nic kidney disease is associated with chronic inflamma-
tion even in the predialysis period [|6]. Chronic inflam-
mation with elevated CRP is connected with endothe-
lial dysfunction [17]. Elevated CRP concentration cor-
relates with increased atherogenesis, which is reflected
by increased IMT or intima-media cross-sectional area
[14]. It is still discussed whether elevated CRP is a pa-
thogenic factor of atherosclerosis or it reflects arterial
wall inflammation related to the formation of atherosc-
lerotic plaques. There is evidence that chronic inflam-
mation may accelerate atherosclerosis by lipid peroxy-
dation [16, 18]. Elevated CRP is also an independent
risk factor of all-cause and cardiovascular mortality in
haemodialysed patients [19]. The relationship was fo-
und between CRP concentration and IMT and plaque
score of the common carotid arteries in HD patients
[20]. In was also shown in HD patients that chronic in-
flammation is associated with increased arterial stiffness
and increased left ventricular hypertrophy [21].

jako na czynnik wiazacy sie ze wzrostem grubosci IMT.
Innymi czynnikami korelujacymi z pogrubieniem IMT
w tym badaniu byty: wiek, ci$nienie tetnicze skurczowe,
palenie tytoniu oraz podwyzszone stezenie cholestero-
lu. A zatem juz okres przeddializacyjny charakteryzuje
sie przyspieszonym rozwojem miazdzycy, co wynika
z kumulacji czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego [7].

Podobnie zwiekszenie grubosci kompleksu intima-
media tetnicy szyjnej, $rednicy tetnic oraz pola po-
wierzchni poprzecznego przekroju btony srodkowe;j
i wewnetrznej tetnic szyjnych wykazano w grupie pa-
cjentdw z zaawansowang przewlekia niewydolnoscia
nerek (GFR = 7 ml/min) [14]. W badaniu tym dowie-
dziono, ze czynnikami zwigzanymi z wielkoscia pola po-
wierzchni intima-media tetnicy szyjnej sa: wiek, pte¢
meska, stezenie CRP oraz stezenie witaminy E.

Na przebudowe tetnic wraz ze zmniejszeniem fil-
tracji kiebuszkowej wskazuja réwniez wyniki badania
Mourada i wsp. W tej prébie stwierdzono ujemna ko-
relacje miedzy klirensem kreatyniny a predkoscia aor-
talnej fali tetna (PWV) w grupie chorych z nadcisnie-
niem tetniczym i nieznacznie obnizona filtracja ktebusz-
kowa (68,5 * 15,6 ml/min). Korelacja ta nie zalezata od
wieku, ci$nienia tetniczego, plci i innych czynnikéw ry-
zyka sercowo-naczyniowego [ | 5]. Sztywnos¢ tetnic jest
szczegdlnie podwyzszona u chorych dializowanych.
Predkos¢ aortalnej fali tetna — wyktfadnik sztywnosci
tetnic — jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu
w populacji chorych hemodializowanych [3].

Oproécz zmian w budowie tetnic opisano takze
zmiany czynnosci tetnic u chorych z przewlekia choroba
nerek. Konings i wsp. wykazali zmniejszenie wspdtczyn-
nika rozciagliwosci tetnic szyjnych w grupie chorych
z CKD oraz dodatnia korelacje miedzy DC a klirensem
kreatyniny w tej populacji [ I]. Wykazano réwniez, ze
DC jest nizszy u pacjentéw, u ktorych przyczyna
niewydolnosci nerek jest nefropatia cukrzycowa lub nie-
dokrwienna w poréwnaniu z chorymi z innymi nefro-
patiami (kiebuszkowe zapalenie nerek, nefropatie srod-
migzszowe, wielotorbielowatos¢ nerek). Zaleznos¢ ta
wystepowalta tylko u pacjentéw ponizej 61 rz. W ba-
daniu tym wiek oraz stezenie wapnia w surowicy byty
czynnikami niezaleznie zwigzanymi z DC [10].

Natomiast w badaniach wtasnych stwierdzono zna-
miennie wigksza grubos¢ kompleksu intima-media tetnicy
szyjnej oraz poszerzenie $wiatfa tetnicy zaréwno w roz-
kurczu, jak i w skurczu u chorych z CKD w poréwnaniu
z grupa kontrolng. Wspétczynnik rozciagliwosci tetnicy szyj-
nej znamiennie zmniejszyt sie w grupie 20 chorych, u kté-
rych wykonano ponowna ocene ultrasonograficzng po roku
obserwacji, przy braku istotnych zmian $rednicy naczynia,
grubosci kompleksu IMT i wzglednej grubosci $ciany.
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Glucose metabolism disturbances and calcium-phos-
phorus metabolism disturbances may also contribute to
arterial remodelling in CKD patients [20, 22-24]. The
distensibility coefficient is decreased in patients with
impaired glucose tolerance and in patients with diabe-
tes; hyperglycaemia and hyperinsulinaemia are correla-
ted with increased arterial stiffness in these populations
[24]. It was also shown in haemodialysis patients that
arterial calcifications are associated with increased ar-
terial stiffness assessed with PWV measurement [20, 23].

Limitations of the study

According to recommendations [25], in order to as-
sess distensibility coefficient the pulse pressure should be
measured at the site of distension measurement. Brachial
PP differs from carotid PP, and brachial based calculations
may lead to the error. In our study we used the methods
described by Konings et al. [| |]and Beerenhout etal. [10]
.In these studies brachial pulse pressure was also used to
calculate the carotid artery distensibility coefficient.

Conclusions
Our results indicate that unfavourable arterial re-
modelling starts during the early stages of chronic kid-
ney disease. Chronic inflammation and glucose meta-
bolism disturbances are associated with carotid artery
remodelling in chronic kidney disease.
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W odpowiedzi na rézne bodzce dochodzi do zmia-
ny w budowie $ciany tetnicy. Zgodnie z prawem Lapla-
ce'a naprezenie $ciany naczynia jest wprost proporcjo-
nalne do ci$nienia wewnatrz naczynia i jego promienia,
a odwrotnie proporcjonalne do grubosci $ciany. Dlate-
go wzrost ci$nienia prowadzi do zwigkszenia napreze-
nia $ciany, a przerost $ciany naczynia jest mechanizmem
adaptacyjnym, ktory przy niezmienionej srednicy $wia-
tta powoduje zmniejszenie naprezenie $ciany tetnicy.
Konsekwencja tego jest wzrost wzglednej grubosci cia-
ny. Natomiast zwiekszenie objetosci przeptywu prowa-
dzi do wzrostu naprezenia $cianajacego (shear stress)
i wtornie do wzrostu $wiatta tetnicy oraz zazwyczaj pro-
porcjonalnego wzrostu grubosci $ciany, tak ze wzgled-
na grubos¢ $ciany pozostaje niezmieniona [12].

W przebiegu CKD wystepuija zaréwno czynniki pro-
wadzace zaréwno do przecigzenia ci$nieniowego, jak
i objetosciowego. Analiza uzyskanych wynikéw wskazuje
na obecnos¢ czynnikéw powodujacych przecigzenie cisnie-
niowe (wieksze wartosci ci$nienia tetniczego), jak i prze-
cigzenia objetosciowego (mniejsze stezenie hemoglobiny)
w populacji chorych z CKD. Populacja ta charakteryzuje
sie réwniez wystepowaniem wielu czynnikéw ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, takich jak: zaburzenia lipidowe, in-
sulinooporno$¢ czy podwyzszone stezenia CRP. Badana
populacja charakteryzuije sie pogrubieniem kompleksu IMT,
a takze zwiekszong $rednicg tetnic szyjnych, natomiast
wzgledna grubos¢ $ciany nie rézni si¢ znamiennie od gru-
py kontrolnej. Po roku obserwacji mimo braku istotnych
statystycznie zmian w parametrach opisujacych budowe
(IMT, CAd, CAs, 2IMT/CAd) stwierdzono zmniejszenie
wspotczynnika rozciagliwosci tetnic szyjnych.

Przyczyna zmniejszenia DC moga by¢ zmiany wia-
$ciwosci $ciany tetnicy — taka przebudowa sciany tet-
nic, ktéra przy braku uchwytnych zmian morfologicz-
nych w badaniu ultrasonograficznym prowadzi do wzro-
stu ich sztywnosci mierzonego wspétczynnikiem roz-
ciagliwosci. Przyczyng zmniejszonej rozciagliwosci tet-
nic szyjnych moze by¢ takze uposledzona funkcja $rod-
btonka naczyniowego. Pacjenci z CKD charakteryzuja
sie obecnoscig wyktadnikéw przewlektego stanu zapal-
nego, takze w okresie poprzedzajacym rozpoczecie le-
czenia nerkozastepczego [16]. Przewlekly stan zapal-
ny, ktérego wykfadnikiem jest podwyzszone stezenie
CRP, wiaze sie z uposledzong funkcja srédbtonka [17].
Zwiekszone stezenie CRP koreluje z przyspieszonym
rozwojem miazdzycy tetnic, ktérej wyktadnikiem jest
zwigkszona grubos¢ lub pole powierzchni kompleksu in-
tima-media [ 14]. Trwa dyskusja, czy podwyzszone steze-
nie CRP jest czynnikiem patogenetycznym miazdzycy, czy
tez odzwierciedla stan zapalny toczacy sie w $cianie na-
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czyn, zwigzany z rozwojem miazdzycy. Coraz wigcej da-
nych wskazuje jednak na to, ze przewlekly stan zapalny
moze przyspieszac¢ rozwoj miazdzycy, miedzy innymi po-
przez zwiekszong peroksydacije lipidéw [ 16, 18]. Podwyz-
szone stezenie CRP jest takze niezaleznym czynnikiem ry-
zyka $miertelnosci catkowitej i sercowo-naczyniowej
w populacji chorych hemodializowanych [19]. U pacjentow
hemodializowanych wykazano korelacje miedzy stezeniem
CRP a gruboscia kompleksu intima-media oraz liczba bla-
szek miazdzycowych w tetnicach szyjnych [20]. W tej po-
pulacji wykazano takze, ze obecno$¢ wyktadnikéw prze-
wilekfego stanu zapalnego wiazata sig ze wzrostem sztyw-
nosci tetnic i nasileniem przerostu lewej komory [21].

Inng przyczyna przebudowy tetnic w CKD moga
by¢ zaburzenia metabolizmu glukozy czy wapniowo-
fosforanowe [20, 22-24]. Zaréwno u pacjentéw z upo-
$ledzona tolerancja glukozy, jak i u chorych na cukrzyce
wykazano zmniejszony wspofczynnik rozciagliwosci tet-
nic, a czynnikami zwigzanymi ze wzrostem sztywnosci
tetnic byty hiperglikemia i hiperinsulinemia [24]. W ba-
daniach u chorych hemodializowanych wykazano, ze
zwapnienia w $cianie naczyn koreluja ze wzrostem
sztywnosci tetnic mierzonej predkoscia aortalnej fali
tetna [20, 23].

Uwagi krytyczne

Wedtug rekomendacji [25] w ocenie rozszerzalno-
$ci tetnicy powinno sie mierzy¢ ci$nienie tetna w tym
samym miejscu, w ktérym ocenia si¢ zmiane $rednicy
tetnicy, a wiec w tym przypadku na tetnicy szyjnej. Przyj-
mowanie w obliczeniach ci$nienia tetna mierzonego na
tetnicy ramiennej jest obarczone btedem, poniewaz
rézni sie od cisnienia tetna w tetnicy szyjnej. W przed-
stawionym badaniu postuzono sie metodyka podobng
do opisanej przez Koningsa i wsp. [| |] oraz Beerenho-
uta i wsp. [10] W badaniach tych ci$nienie tetnicze tak-
Ze mierzono na tetnicy ramienne;j.

Whioski
Wyniki badania wskazuja, ze niekorzystna przebu-
dowa tetnic rozpoczyna sie¢ we wczesnych stadiach
CKD. Stan zapalny i zaburzenia metabolizmu glukozy
wiaza sie z przebudowa tetnic szyjnych w przewlekiej
chorobie nerek.
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