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1.GIRIS

Kronik bobrek hastaligt (KBH) tiim diinyada yaygin bir toplum sagligi
problemidir. Glomertiler filtrasyon hizinin (GFH) 60ml/dk’nin altina diismesi olarak
tanimlanir. KBH gerek kendi basma gerekse gelisimini kolaylastirdigi yansal
hastaliklarla hastalarin yasam kalitesini ve hatta siiresini ciddi bigimde
etkilemektedir. Bu hastaliklarin en 6nemlilerinden biri kardiyovaskiiler hastaliktir
(KVH). KBH’nin erken donemlerinde KVH ve 6liim riskinin anlamli olarak arttigi
ve bu riskin bobrek fonksiyonlari bozuldukg¢a daha da biiyiidiigii bilinmektedir (1).
Genel populasyonla karsilastirildiginda diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler 6liim
riski 10-20 kat artmistir (2). Yine genel populasyona kiyasla ilk kardiyovaskiiler olay
riski 10 kat artmistir (3). KBH baz1 preoperatif rehberlerde perioperatif 6liim,
miyokard infarktiisii (MI) ve konjestif kalp yetmezligi (KKY) acisindan klinik bir
belirteg olarak kullanilmaktadir (4). KBH renal disfonksiyon, endotelyal
disfonksiyon, renin-anjiyotensin-aldesteron sisteminde artmis aktivite ve vaskiiler
kalsifikasyon gibi birtakim mekanizmalarla ateroskleroz gelisimini tesvik etmektedir
(5). Ozellikle bobrek yetmezliginin son donemindeki hastalarda kardiovaskiiler
hastalik mortalitenin en 6nemli sebebidir. Kardiyovaskiiler mortalite insidanst %7.5
olup, bu tiim mortalite sebepleri goz Oniline alindiginda son dénem bdbrek hasta
populasyonun % 45’ini etkiledigini gostermektedir. Kardiak nedenli liimlerde sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu oldukc¢a degerli bir olgiittiir(6). KBY’li hastalarda
koroner arter hastaliginin (KAH) erken teshisi ve tedavisi yasamsal Onem
arzetmektedir. Sebebi ne olursa olsun koroner aterosklerozun tanisinda koroner
anjiografi altin standard olmakla birlikte, 6zellikle hemodiyaliz (HD) alan hastalarda
almayanlara oranla vaskiiler komplikasyonlarin 20 kat artmis olmast bu ydntemin
tim hastalarda kullanimini sinirlamaktadir (7). Noninvaziv bir ydntem olan
miyokard perfiizyon gated SPECT (MPS) yontemi hem KAH’in teshisinde, hem
yaygmliginin ve siddetinin belirlenmesinde hem de sol ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde etkin ve alternatif bir yontemdir(8). HD alan hastalar ve son
donem bobrek hastalarinda MPS, kardiak olay gelisimi agisindan ve risk siniflamasi

i¢in 1yi bir belirtectir (9).



2. GENEL BILGI

2.1. Kronik Bobrek Hastahig:

KBH’nin tanimi ve evrelerine iligkin kilavuz 2002 yilinda National Kidney
Foundation (NKF-KDOQI) tarafindan yaymlamistir. 2004 yilinda da Kidney Disease
Improving Global Outcome (KDIGO) tartisma konferansinda modifiye edilmistir.
KBH temelinde yatan bobrek hastaliginin etyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay siiren
objektif bobrek hasari ve/veya GFH nin 60 ml/dk/1,73 m**nin altina inmesi durumu
olarak tanimlanmaktadir. KBH belirgin morbiditesi ve mortalitesi olan ciddi bir halk
saglig1 sorunu olup, 6zellikle son donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelistikten sonra
uygulanan tedaviler ciddi bir ekonomik yiik getirmektedir. Bobrek hasarmnin en sik
rastlanan ve kolayca saptanabilen gostergesi proteiniiridir (10). Nedeni ne olursa
olsun KBH gelisen hastalarda glomeriiler filitrasyon hizinda kisiye bagl bir diistis
oldugu gosterilmistir. Bu KBH’ nin sebepten bagimsiz olarak benzer patofizyolojik
degisiklikler nedeni ile ilerledigini gostermektedir. KBH, ilerleyen nefron kaybi
olarak tanimlanir. Nefron kaybi farkli nedenlere bagli olarak baslayabilir. Ancak
nefron hasari bir kez basladiktan sonra sebep ortadan kalksa veya kaldirilsa bile renal
parankim hasar1 devam eder. Gerek hastaliklara bagli gerekse cerrahi sonucunda
olusan nefron kaybi, kalan nefronlarda fizyolojik degisikliklere neden olur. Bobrek
fonksiyonlarini siirdiirebilmek i¢in nefronlar hipertrofiye ugrar ve fonksiyonlarinda
artis goriiliir. Baslangigta nefronlarda GFH artar ve bu sekilde bir siire toplam bobrek
klirensi korunur ancak zaman igerisinde glomeriiloskleroza ve tiibiiler atrofiye bagl
olarak nefron kaybi artar. Sonug olarak hastalarda GFH azalir ve son donem bobrek
hastalig1 gelisir. Bobrek fonksiyonlarindaki kayip her hastada ilerleyici olmayabilir.
Hastaligin progresyon hizi altta yatan hastalifa, komorbid durumlarin varligr ve
yokluguna, tedavilere, sosyoekonomik duruma, genetik, etnik koken ve diger
faktorlere bagl olarak degisir (11,12,13). Son donem bobrek hastaligi gelistikten

sonra farkli medikal tedaviler ve renal replasman tedavileri giindeme gelir.
2.2. Kronik Bobrek Hastaliginin Nedenleri

KBH nedenleri en sik diyabet, hipertansiyon ve glomeriiler hastaliklar

olmakla birlikte, li¢ grupta toplanabilir (Tablo 1) (14).



Tablo 1. Kronik Bobrek Hastaliginin Nedenleri

. . HEREDITER TUBULOINTERSITISYEL

GLOMERULOPATILER HASTALIKLAR NEFRIT
[gA Nefropatisi Polikistik Bobrek Hastalig1 ilag Hipersensitivitesi
Fokal Segmental
Glomeruloskleroz Alport Sendromu Agir Metaller
Membranoproliferatif

) Mediiller Kistik Hastalik Analjezik Nefropatisi

Glomerulonefrit
Membrandz Nefropati Nail Patella Sendromu Vezikoureteral Reflii
Diyabetik Nefropati Vaskiiler Hastaliklar Kronik Pyelonefrit
Amiloidoz Hipertansif Nefroskleroz Myelom Bébregi

Postinfeksiydz Glomerulonefrit | Renal Arter Stenozu

HIV iliskili Nefropati Ateroembolik Bobrek
Hastalig1

Kollajen Vaskiiler Hastaliklar

Orak Hiicreli Anemi

Hafif Zincir Hastalig

Hemolitik Uremik Sendrom

Obstruktif Nefropatiler

Prostat Hastaliklar1

Nefrolitiasis

Retroperitoneal Fibroz

Konjenital Nedenler

2.3. Kronik Bobrek Hastaligimin Evreleri

KBH GFH ve yapisal bobrek hasarina gore bes evreye ayrilmistir (Tablo 2)
(15).




Tablo 2. Kronik Bobrek Hastaliginin Evreleri

EVRE TANIMLAMA (ml/ dk(/;lF %mmz)
1 Normal veya artmig GFH ile birlikte bobrek hasari >90
2 Hafif azalmis GFH ile beraber bobrek hasari 60-89
3 Orta derecede azalmis GFH 30-59
4 Ciddi derecede azalmis GFH 15-29
S Bobrek yetmezligi <15 veya diyaliz

2.4. Kronik Bobrek Hastaliginin Patofizyolojisi

Deneysel olarak kismi nefrektomi yapilan hayvanlarda bobregin kalan
kisminda hipertrofi, albuminiiri, azotemi ve hipertansiyon gozlenmistir.
Histopatolojik  ¢aligmalarda, nefrektomi yapilan hayvanlarin  bdbreklerinde
mezangiyal bolgede hyalin biriktigi, kapiller limenlerde hyalin madde depolandigi,
bowman araliginin kayboldugu ve sonugta glomeriiloskleroz gelistigi goriilmiistiir
(16). Hemodinamik degisikliklerin KBH’nin ilerlemesinde ve glomeriiloskleroz
gelisiminde etkisi biiyliktiir. Calismalar bobrek ablasyonu yapilan hayvanlarda
GFH’da artis ve glomeriiler kapiller yumakta hipertansiyon oldugunu gostermistir.
Ayrica patofizyolojiye uygun sekilde anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE)
inhibitorleri veya anjiyotensin II reseptor blokorleri (ARB) ile glomertiler kapiller
yatakta basincin disiiriilmesi  glomeriilosklerozu engellemekte, proteiniiriyi
azaltmakta ve hastalifin ilerlemesini durdurmaktadir (17). Transforming growth
factor B (TGF-B)’nin, KBH’da mezangiyal hiicrelerden yiiksek diizeyde salindigi
goriilmiistiir. TGF-B’nin  hiicre disi matriks yapiminda artisa neden oldugu
bilinmektedir. ADE inhibitorleri ve ARB’leri mezangiyal hiicrelerden TGF-3
salinmasin1 engelleyerek bobrekte fibrozis gelisimini 6nlemektedir. Angiyotensin II
hemodinamik etkilerinin yam1 sira endotel hiicreleri, mezangiyal hiicreler ve
glomeriiler gegirgenlik tizerindeki etkileri nedeni ile de KBH’nin ilerlemesinde rol
oynamaktadir. Anjiyotensin II, mezangiyal hiicre artisina ve TGF-f salinnminda
artisa neden olarak hiicre dis1 matriks olusumunu arttirir. Ayrica endotel ve diiz kas

hiicrelerinde, matriks yikimimi saglayan matriks metalloproteinazin aktive olmasini




engelleyen plazminojen aktivatdr inhibitér (PAI-I) yapimmi artirmaktadir.

Anjiyotensin II ayn1 zamanda aldosteron iizerinden fibrojenik 6zellik géstermektedir.

Proteiniiri glomeriiler hasarm en &nemli belirteclerinden biridir. Idrar
proteinlerinden albumin, immunoglobulin ve komplemanlar (C3,C5b-9) tiibiiler
dejenerasyon, interstisiyel 16kosit infiltrasyonu ve bobrek hasarinin ilerlemesinden
sorumlu tutulan baglica proteinlerdir. ADE inhibitorleri proteiniiriyi azaltarak
glomeriiler filitrasyon hizinda iyilesme saglayabilmistir. Proteiniirinin azaltilmasi,
KBH ilerlemesini engellemek icin hedeflenecek tedavi parametrelerinden biridir
(18,19). KBH olan kisilerde yiiksek protein alimi uzun donemde GFH’inda disiisii
artirir. Protein bu etkisi angiotensin II ve endotelin benzeri mediyatorlerin {izerinden
yapar. Hastalarin protein alimi agisindan diyeti ayarlanirken malniitrisyon riski goz

oniinde bulundurulmalidir (20).

Bobrek parankiminde fibrozise neden olan bir bagka faktor kalsiyum fosfat
depolaridir. Kronik bobrek hastalarinin bobrek parankiminde kalsiyum fosfat
depolar1 normal popiilasyona gore daha yiiksek diizeyde saptanmistir. Fosfor

diizeyinin azaltilmasi kalsiyum fosfat olusumunu azaltmak i¢in yeterlidir (21).

Hipertansiyonun bdbrek hasarinin bagslangici ve ilerlemesindeki rolii kesin
olarak ortaya konulmustur. Yiiksek kan basinci, glomeriiler kapiller hipertansiyona
neden olarak nefron kaybina ve KBH’ nin ilerlemesine sebep olmaktadir. Proteintirisi
>] gr/giin olan kronik bobrek hastalarinda hedef kan basmci 125/75 mmHg,
proteiniirisi<l gr/giin olan hastalarda ise hedef kan basinci 130/80 mmHg olarak

onerilmektedir (22).

Kronik bobrek hastalarinda anemi siklikla goriiliir. Anemi demir eksikligi ve
eritropoietin yetersizligine baglhdir. Son yillarda yapilan calismalarda, evre 2-4
kronik bobrek hastalarinda aneminin diizeltilmesinin bdbrek hastaliginin ilerlemesini
yavagslattig1 ve yasam kalitesini artirdig1 goriilmiistiir. Ayrica aneminin diizeltilmesi

kardiyak fonksiyonlar1 da olumlu yonde etkiler (23).
2.5. Kronik Bobrek Hastaliginin Tedavisi

KBH tedavisi patofizyolojik degisiklikler dogrultusunda yapilir. Yasam ve

diyet degisiklikleri ve ila¢ tedavisi hastaligin ilerlemesini yavaslatmak i¢in tiim



hastalara 6nerilmelidir. GFH’da beklenenden daha hizli ve ani bir diisme durumunda
eklenen akut bir olaydan siiphelenilmelidir. Bu olay hipovolemi, akselere ve
kontrolsiiz hipertansiyon, idrar yolu enfeksiyonu, obstruktif nefropati, nefrotoksik
ilaclar, kontrast maddeler ile altta yatan ve KBH’na sebep olan hastaligin

alevlenmesi olabilir. Bu durumda altta yatan hastalik tedavi edilmelidir (13,24).
2.5.1. Hipertansiyon ve Proteiniiri Tedavisi

KBH progresyonun en 6nemli nedenleri hipertansiyon ve proteiniiridir (25).
Proteiniiri ayn1 zamanda KVH ig¢in risk faktoriidiir. Orta siddette hipertansiyonun
tedavisi KVH gelisimini 6dnleme agisindan gerekli oldugu kadar bobrek hastaliginin
progresyonunu engellemek i¢in de yapilmalidir. Hedeflenen kan basinci 130/80
mmHg’nin altinda olmalidir. Bir ¢aligmada daha dnce inme veya gecici iskemik atak
gecirmis 6105 hastaya perindopril tedavisi uygulanmis ve plasebo tedavi verilen grup
ile karsilastirilmistir (26). Hasta grubunun %29’unun kreatinin klirensi 60ml/dk’nin
altinda hesaplanmis olup 5 yillik takip sonunda KBH olan grubun %35’inde major
kardiyovaskiiler olay riskinin azaldig1 goriilmiistiir. Kan basinct kontrolii genellikle
kombine tedavi ile basarili ve giivenli sekilde saglanabilir. Tedaviye ayni zamanda
bobrek hastaliginin ilerlemesini engelleme amaciyla ADE inhibitérii ya da ARB

eklenmelidir.

Anjiyotensin II hem hipertansiyon hem de proteiniiri de Onemli rol
oynamaktadir. Anjiyotensin II hemodinamik degisikliklere aracilik ettigi gibi ayni
zamanda profibrotik ve proinflamatuvar o6zellikleri vardir. Dolayisiyla ADE
inhibitorleri ve ARB’ler antihipertansif 6zelliklerinin yaninda, proteiniiriyi azaltic1 ve
KBH progresyonunu yavaslatici etki gosterirler. ADE inhibitérii ve ARB
kombinasyonu ek antihipertansif etkinlik saglamadan artmis antiproteiniirik etki
gosterir (27). ACE inhibitorii veya ARB baslandiginda baslangicta GFH’da azalma,
serum kreatininde ve potasyumda yiikselme olabileceginden 1-2 hafta i¢inde serum
kreatinin ve potasyum diizeyine bakilmalidir. ADE inhibitorii veya ARB tedavisine
kontrendikasyonu olan hastalarda kalsiyum kanal blokerleri de (diltiazem ve
verapamil gibi) antiproteiniirik etki i¢in kullanilabilirler. Kan basincinin 120 mmHg
‘nin altina disiiriilmesinin renal protektif etkisi oldugu gosterilmistir (28). Secilen

ilag ne olursa olsun 6nemli olan etkin bir kan basinc1 kontroliinii saglamaktadir. ADE



inhibitdrleri ve ARB tedavisi yam sira sempatik aktiviteyi azaltarak kan basincini
diisiiren Selektif imidazolin II reseptor agonisti olan moxonidine de kullanilabilir.
Proteiniirisi fazla olan hastalarda kan basincimi diisiirmenin olumlu etkileri daha

belirgin oldugundan bu hastalarda daha diisiik kan basinct hedeflenir (29).
2.5.2. Sigaranmin Birakilmasi

KBH progresyonunu artirdigi kesin olarak bilinen sigaranin birakilmasi en

onemli tedavi yaklasimlarindan biridir. (30)
2.5.3. Protein Kisitlamasi

Protein kisitlamasi nefron hasarinin ilerlemesini ve glomertiler skar gelisimini
yavaglatir. Protein kisitlamasi ile glomertiil i¢i basing diiser, glomeriiler hipertrofi
geriler ve inflamatuar sitokinlerin ekspresyonu azalir (31). Kronik bobrek
hastalarinda protein kisitlamasina ihtiya¢ vardir fakat KBH olanlarda, diyetteki
proteinin esansiyel aminoasitlerden zengin olmasi gerekir. Diyette dikkat edilmesi

gereken diger bir ayrint1 fosforun ve potasyumun kisitlanmasidir.
2.5.4. Hiperlipidemi Tedavisi

KBH hastalarinda ateroskleroz riski normal populasyona gore 10-20 kat
artmigtir  (32,33). Statinler hiperlipidemi tedavisinde endike olmakla beraber
proflakside de kullanilmaya baslanmistir. KBH’nda lipid diizeylerinin
diisiiriilmesinin kardiyovaskiiler olay gelisimini onleme {izerindeki etkisine dair
calismalar heniiz sinirlidir. Ancak yine de statinlerle lipid diizeyi kontroliiniin faydali
olacagi diisiiniilmektedir. Diyaliz almayan 25,017 hastada yapilan caligmada
plaseboyla kiyaslandiginda statinlerin tiim mortalite nedenlerinden kaynaklanan
6lim riskini, kardiyovaskiiler 6liim riskini ve 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler olay
riskini azalttig1 gosterilmistir (34,35). Diger bir calismada hafif-orta derecede KBH
olanlarda yogun lipid tedavisinin KBH olmayanlara kiyasla daha fazla fayda
sagladigi belirtilmistir (35,36). 2003 K/DOQI rehberi LDL-kolesteroliin 100 mg/dL

(<2.6 mmol/L)’nin ve TG’in 200 mg/dL nin altinda tutulmasin1 6nermektedir.



2.5.5. Aspirin Tedavisi

KBH olmayanlarda uzun dénem aspirin tedavisinin MI, inme ve vaskiiler
nedenli 6liim riskini azalttig1 bilinmektedir. KBH olan ve serum kreatinin diizeyi 1.3
mg/dl’nin {lizerinde olan hastalara diisiik doz aspirin verilerek yapilan bir ¢alismada
kardiyovaskiiler olay ve MI riskinin anlaml sekilde azaldig1 gosterilmistir (35,37).
Ancak aspirin tedavisinin tim KBH’larinda proflaktik olarak kullanimi i¢in daha

fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.
2.6. Kronik Bobrek Hastaliginda Komplikasyonlarin Tedavisi
2.6.1. Anemi

Evre 3 den baslaylp evre 4 hastalarinin neredeyse tamaminda goriilen
normositik normokromik aneminin kardiyovaskiiler mortalite tizerindeki etkisi
bilinmektedir (38). En sik nedeni eritropoetin eksikligi olmakla beraber demir
eksikligi, folat eksikligi, hiperparatiroidi, inflamasyon, aluminyum toksisitesi ve
hemoliz gibi nedenler de anemi olusmasina yardimci olur. Kronik bobrek
hastalarinda demir ve eritropoetin tedavisi ile hemoglobin diizeyi olan 11-12 g/dL

seviyesinde tutulumalidir (39).
2.6.2. Kemik Metabolizma Bozuklugu

Renal osteodistrofi hiperfosfatemi, hipokalsemi, paratiroid hipertrofisi,
parathormona kemikte diren¢ olmasi, bobrekte 1-25 dihidroksi vitamin D iiretiminde
azalma sonucunda meydana gelen sekonder hiperparatiroidinin sonucunda gelisir.
Tan1 i¢in kemik biyopsisi altin standart olmakla birlikte kemik dansitometri ve
serolojik belirtecler de yardimci olabilir (40). Tedavide fosfor kisitlamasi, fosfat
baglayict ajanlar, vitamin D kullanilir (41). Amag¢ serum paratiroid diizeyini
normalin 2-3 katinda tutmaktir. Medikal tedaviye cevap vermeyen hastalarda cerrahi

gerekir.
2.6.3. Hemostaz Bozukluklari

KBH hastalarinda kanama zamani uzamistir dolayisiyla kanama riski

artmistir. Spontan kanama gériilebilir. Ozellikle cerrahi islemler sirasinda kanama



komplikasyonu i¢in hazirlikli olunmalidir. Bu amagla desmopressin, kriyopresipitat,

Ostrojen ve kan transfiizyonu olguya ve duruma gore tercih edilebilir (42).

Bunun yaninda 6zellikle nefrotik sendromlu olgularda tromboemboli riskinde

artis olur. Antikoagiilan profilaksisi yapilmalidir.
2.6.4. Renal Replasman Tedavisi

En ideal renal replasman tedavisi transplantasyondur. Renal replasman
tedavisinin endikasyonlar1 perikardit, liremiye bagli progresif noropati, iiremik
ensefalopati, protein enerji malnutrisyonu, tedaviye yanitsiz sivi elektrolit
bozukluklaridir (diiiretik tedavisine yanitsiz hipervolemi, medikal tedaviye yanitsiz

hiperkalemi ve metabolik asidoz).
2.7. Hemodiyaliz
2.7.1. Tarihce

HD’in ilk gelisimi Thomas Graham isimli Iskogyali kimyagerin 1861°de
kolloid ve kristaloidlerin yarigecirgen bir membrandan diflizyon yoluyla
ayristirilmasina dayanir (43). ilk HD uygulamasi 1913 yilinda nefrektomize képekler
lizerinde yapilmustir (44). Ilk HD 1924 yilinda Alman Haas tarafindan {iremili bir
hastada gerceklestirilmistir (43). Ilk yillarda akut bébrek yetmezligi olgularina
uygulanan HD, 1960’11 yillarin ilk senelerinden itibaren kronik bdbrek yetersizligi
hastalarinin tedavisinde de kullanilmaya baslanmistir. HD’in uygulanmasiyla beraber

son donem bdbrek hastalarinin yasam siireleri uzamis ve yasam kaliteleri artmistir.
2.7.2. Tammm ve Epidemiyoloji

Diyaliz, yar1 gecirgen bir membran araciligi ile hastanin kani ve uygun
diyaliz soliisyonu arasinda sivi-elektrolit degisimini temel alan bir tedavi seklidir
(45). 2004 yili sonu itibariyle diinyada yaklasik 1.783.000 SDBY’li hastanin
1.371.000’1 diyaliz tedavisi gormekte ve bu hastalardan 1.222.000 kisi HD, 149.000

kisi ise periton diyalizi tedavisi almaktadir (46).

Tiirkiye’de 2006 yili igerisinde 11.583 hasta diizenli HD programina alinmis
ve 2006 yili sonunda toplam diizenli HD tedavisi alan hasta sayist 33.950 olarak
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bildirilmistir. Bu 33.950 hastanin %56,3’liniin erkek, %43,7’sinin kadin, %1,2’sinin

19 yas alt1 ve %8,9’unun 75 yas lizeri oldugu saptanmaistir.

Tiirkiye’de  HD uygulananlarin haftalik HD seans sayisi; hastalarin
%89,2’sinde ¢, %9,3’linde iki, %]1,5’inde bir seansdir(47). HD hastalarindan 5

yildan az diyaliz tedavisi alanlarin orani1 %64,1°dir (48)
2.7.3. Endikasyonlar

KBY’li hastalar glomeruler filtrasyon degerleri %5-10, diabetes mellitus
nedeniyle gelisen KBY’lilerde ise %15 diizeylerine indiginde elektif kosullarda
diizenli diyaliz programina alinmaktadir. Bunun disinda kronik HD tedavisine

baslama endikasyonlar1 sunlardir:
1- Uremik sendrom

a. Belirtiler: Istahsizlik, {iremik ensefalopati ve inat¢1 bulanti, kusma,

kasinti.

b. Bulgular: Uremik perikardit ve plorit, iiremik noropati, iiremik

akciger, iiremik frost.
2- Metabolik asidoz
3- Medikal tedaviye direncli

a. Hiperkalemi (serum potasyum diizeyinin 7 mEq/L iizerinde olmasi

veya EKG degisikliklerinin olmast)
b. Hipertansiyon
c. Hiperiirisemi

d. Hipervolemi (49)
2.7.4. Hemodiyaliz Mekanizmasi

HD’de soliit transportu, gradyente bagli olarak difiizyonla ve hidrostatik ya
da onkotik basing yardimiyla sivinin membran igine itilerek yapilan ultrafiltrasyonla

birlikte olusan soliit gecisi ile saglanir. Heparinize edilmis kanin pompa yardimiyla



diyalizerden gegirilerek, diyaliz solusyonu ile

hastaya verilmesi esasina dayanir (Sekil-1)
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Sekil 1. Hemodiyaliz islemi mekanizmasinin sematik goriiniimii.

HD mekanizmasinda ana bilesenler;

-Diyalizat: HD’de difiizyon ile kandan soliit degisiminin yapilabilmesi igin,

uygun kimyasal kompozisyonda hazirlanmis soliisyondur. Her diyaliz seansinda bir

hasta 120 It saflastirilmis su ile karsilasir. Bu su belli oranda diyalizat ile

karistirtlarak diyalizere girer. Diyaliz solusyonlari igcerdikleri tampon sistemine gore

asetatli veya bikarbonatli solusyonlar olarak bulunurlar (Tablo-3). Bikarbonath

diyalizat daha biyouyumlu ve daha fizyolojik tampon sistemi icermektedir.

Bikarbonatlh diyalizatlarin kullaniminda dikkat edilecek en onemli nokta bakteriyel

kontaminasyonun ¢ok kolay olmasidir (50).
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Tablo 3. Diyalizat solusyonlarinin igerigi Iceren

Icerik Asetat igeren (mEq/L) Bikarbonati¢eren (mEq/L)
Sodyum 135-145 135-145
Potasyum 0-4.0 0-4.0
Kalsiyum 2.5-3.5 2.5-3.5
Magnezyum 0.5-1.0 0.5-1.0
Klortir 100-119 100-124
Asetat 35-38 2-4%*
Bikarbonat 0 30-38
Dekstroz 11 11
PCO2 (mmHg) 0.5 40-100
Ph Degisken 7.1 7.3

* Asetat, konsantratin asid komponentinde, asetik asid seklinde bulunur.

-Diyalizer: Iki girisi ve iki ¢ikisi bulunan kapali bir kutu veya tiibe benzer.
Yar1 ge¢irgen membran ile kan ve diyalizat kompartimanlar: birbirinden ayirilir. Kan
girisi ve ¢ikisi, diyalizat girisi ve ¢ikist ayr ayri iki kompartiman ile iligkilidir. Her
iki kompartiman arasindaki temas yiizeyi, ¢ok sayida i¢i bos lif (hollow-fiber) ya da
paralel plaktan (paralelplate) olusmus bir membran kullanilarak maksimum diizeye

cikarilir. Bu sistem igerisinde kan ve diyalizat akim1 zit yondedir (51).

-Pompa sistemi: Kani1 damardan diyalizere oradan tekrar damara aktaran,
ayrica diyaliz soliisyonunun dolagimini ve atilimini saglayacak iki ayri pompa

sistemi mevcuttur.
2.7.5. Hemodiyalizde Akut Komplikasyonlar

Akut komplikasyonlar diyaliz islemi sirasinda gelisir. Son zamanlarda
teknigin gelismesi sonucu akut komplikasyonlarin insidasi azalmaktadir. Akut
komplikasyonlar; hipotansiyon, kramplar, bas, sirt ve gogiis agrisi, kanama, 16kopeni
ve akcigerde Iokosit sekesterasyonu, hipoksi, elektrolit dengesizligi, diyaliz
disequlibrium sendromu, hava embolisi, aritmi, akut miyokard iskemisi seklinde

stralanabilir (50).
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2.7.6. Hemodiyalizde Kronik Komplikasyonlar

Kronik HD tedavisi, aylar ve yillar icerisinde lokal ve sistemik
komplikasyonlara yol agar. Bu komplikasyonlar; KVH’da hizlanma, iiremik kemik
hastalig1, aluminyum intoksikasyonu, serozit, vaskuler yol infeksiyonu ve tromboz,
diyaliz demansi, psddogut, tenosinovit, karpal tunel sendromu, kaginti, malnutrisyon,
HCV-HBYV infeksiyonlari, beta-2 mikroglobulin birikimine bagli diyaliz amiloididir
(37). Arteriovendz fistiiller, tuz ve sivi yiiklenmesi ile iliskili yiiksek output
durumlar1 ve anemi, HD hastalarinda sol ventrikiilde asir1 yiik olusmasina ve sol
ventrikiil hipertrofisine neden olur. Bununla beraber kronik iskemi ve artan
miyokardiyal oksijen ihtiyaci, hiperparatiroidi, {liremi, malnutrisyon sonucu
kardiyomiyosit kaybi, fibrozis ve sistolik disfonksiyon da, iiremik miyokard hastaligi

gelismesinde onemli etkenlerdir (52,53,54,55,56).

Ozellikle 5 yildan uzun siire kronik HD tedavisi alan hastalarda
kardiyovaskiiler olaylarda belirgin derecede artis olmaktadir. Ayrica KVH, 6zellikle
aterosklerotik KAH ve bunlara bagli gelisen komplikasyonlar kronik HD

hastalarinda en 6nemli morbidite ve mortalite sebebidir (Tablo-4).

Tablo 4. Kronik Bobrek Hastalarinda 6liim nedenleri

Kardiyovaskiiler % 50,4
Serebrovaskiiler olay % 10,5
Malignite % 10,4
Enfeksiyon % 7,2
Akciger Embolisi % 4,3
GIS kanamasi % 2.9
Karaciger Yetmezligi % 1,5
Diyalize girmeyi reddetme % 1,1
Diger % 11,6

34.189 uzun donem diyaliz hastasinda yapilan bir c¢aligma, miyokard
enfarktiisiiniin %59 oraninda 1 yillik, %73 oraninda 2 yillik ve %90 oraninda 5 yillik
mortalite ile iligkili oldugunu gostermistir (57). Kronik HD’in uzun dénemde yaygin

ve ciddi aterosklerotik KAH’a yol actig1 birgok ¢alismada ortaya konmustur (58,59)
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2.7.7. Hemodiyaliz Yeterliliginin Degerlendirilmesi

Tim HD hastalarinda HD etkinligi diizenli olarak degerlendirilmelidir. HD
etkinligi degerlendirilirken; iire klirensi, voliim kontrolii, kan basinci, mineral

metabolizmasi ve klinik semptomlara bakilir.

HD sirasinda minimum kabul edilebilir hedef Kt/V i¢in 1.2, veya her hafta
icin 3 defa iire degerlerinde %65 diisiis izlenmelidir. Eger diyaliz etkinligi yeterli
degilse; kan akim hizi, diyaliz siiresi, diyalizat akimi, igne ¢api, diyalizer KoA,
yeterli antikuagulasyonun saglanmasi veya diyaliz siklig1 degistirilerek sorun
¢oziilmelidir (60). HD hastasina yaklagim multidisipliner olmalidir. Prediyaliz kan
basinci Olgiilerek baglanmal1 ve hedef kan basinci 140/90’1n altinda olmalidir. Serum
fosfat, parathormon ve kasiyum diizeylerinin normal sinirlar arasinda kalmasi

saglanmalidir.

Vaskiiler giris HD’in 6nemli pargalarindan biridir. Her merkezde bu is igin
gorevlendirilmis 6zel bir ekip bulunmalidir. GFH 30 ml/dk’nin altina diisen
hastalarda kol venleri korumaya alinmalidir. Onerilen vaskiiler giris radyo-sefalik
dogal damar arteriovendz fistiildiir. Hastanin GFH 15-20 ml/dk’ya diistiigiinde veya
progresif bobrek hastaligi durumunda (arteriyovendz) AV fistiil hazirlanmalidir. AV

fistiil kullanilmaya baslanmadan 3-4 ay 6nce ac¢ilmalhidir (61).
2.7.8. Sik ve Siirekli Hemodiyaliz

Mineral metabolizmasi ve beslenme durumuna gore karar verilir. Kan basinci
kontrolii kotii olan hastalarda sik ya da siirekli HD oldukga yararlidir. Sol ventrikiil
hipertrofisi veya sol ventrikiil fonksiyonlarinin etkilendigi hastalarda HD ek tedavi
olarak diisiiniilmelidir. Hemodinamik dengesizlik yasanan hastalarin tedavisinde de
stk HD’den yararlanilmalidir. Refrakter hiperfosfatemisi ve/veya sekonder
hiperparatiroidizmi olan hastalarda yardimeci bir tedavi olarak nokturnal HD
diisiiniilmelidir. Refrakter periferal vaskiiler hastalik, ektopik kalsifikasyon ve kronik

malnutrisyonu olan hastalarda kurtarma tedavisi olarak HD yaralidir (62).
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2.8. Kardiyovaskiiler Risk Faktorii Olarak Kronik Bobrek Hastalig:

K/DOQI rehberine gére GFH’inda 1.73 m’ viicut yiizey alani basina 60
ml/dk’dan daha fazla diisiis KBH olarak tanimlanir. K/DOQI rehberi, diyabeti
olmayan hastalarda 3 aydan fazla sebat eden mikroalbliminiiriyi de KBH kapsaminda
degerlendirmektedir. Kronik bobrek disfonksiyonu tek basina KAH ve daha siddetli
koroner kalp hastaligi gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir (63,64). Benzer sekilde KBH’nin KVH prognozu {izerine olumsuz
etkisi bilinmektedir (65,66). Normal populasyona gore 10 kat fazla 6liim hizina sahip
olan KBY"li hastalarda kardiovaskiiler hastalik en 6nemli 6liim sebebidir (67-68).

SDBY hastalarinda KAH ve KKY siklig1 %40 iken, sol ventrikiil hipertrofi
sikligt %75 dolaylarindadir. Bobrek yetmezliginin heniiz erken ddnemlerinden
itibaren MI sikligi normal populasyona gore yiiksektir. Diyaliz oncesi kalp
yetmezligi, KAH ve MI 6ykiisii olanlarda diyaliz tedavisi altindaki siire¢te mortalite
2-3 kat artmaktadir. Biitiin bu bulgular aslinda KBY’li hastalarda erken evrelerden
itibaren KVH riskinin bulundugunu ve renal replasman tedavileri ile de bu riskin
devam ettigini gostermektedir. Bilinen risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, sigara
kullanimi, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi yer almaktadir. Buna ek olarak KBY
olusumu ile ortaya ¢ikan ve hastaliga 6zgii risk faktorleri de KVH sikliginda artisa
neden olmaktadir. Bu risk faktorleri arasinda; artmis sivi yiikii, anemi, proteintiri,
hiperparatiroidizm, kalsiyum-fosfor metabolizma bozukluklari, malniitrisyon,
inflamasyon, oksidatif stres, dislipidemi, hiperhomosisteinemi ve iiremik toksinler
yer almaktadir. Tiim bu risk faktorleri erken ateroskleroz patogenezini agiklamada
yetersiz kalmakta ve SDBY de modifiye edilebilir ek risk faktdrlerinin olabilecegini
diistindiirmektedir. Yeni risk faktorlerinin ve bunlara yonelik tedavi segeneklerinin
bulunmasiyla erken ateroskleroz gelisimini 6nlemek suretiyle SDBY 'ne bagl artmis

mortalite ve morbiditenin azaltilmasi hedef alinmaktadir.

HD hastasinda akut MI sonrasi kisa ve uzun donemde yasam beklentisi
kotidir (67-69). Bir ¢alismada GFH 90ml/dk/1.73 m2’nin altinda olan 30.000 hasta
5 yil boyunca renal replasman tedavisi ve 6liim hiz1 yoniinden takip edilmis ve renal
replasman tedavi hiz1 evre 2, 3 ve 4 hastalar i¢in sirastyla %1.1, %1.3 ve %19.9

olarak bulunmustur (70). Mortalite hiz1 ise yine sirasiyla % 19.5, %24.3, ve % 45.7
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olarak hesaplanmistir. Olen hastalarda KAH, kalp yetmezligi, diyabetes mellitus ve
anemi insidansinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Amerika ve Avrupada otopsi
sonuglarina gore, son donem bobrek hastalariin %50’sinin 6liim nedeninin kardiak
kokenli oldugu anlasilmistir (71,72,73). Kardiak liimlerin %50’den fazlasinin akut
MI’YE, %37’sinin ani o6lime (%14 ritim bozukluklari) ve %26’smin kalp
yetmezligine bagl oldugu gosterilmistir (71,74). Ciddi bobrek yetersizligi olan
hastalarda yapilan gozlemsel bir arastirmada KAH prevalanst %46 olarak saptanmus,
bir baska ¢aligmada ise bu olgularda MI insidansinin genel topluma gére 1.5-4.0 kat
arttig1 gosterilmistir (75). Dolayistyla kronik bobrek hastalar1 koroner ateroskleroz ve
kalp yetmezliginden -ki kardiak 6liimle sonuglanabilir- renal replasman tedavisine
olan ihtiyaclarindan ¢ok daha fazla zarar goriirler. Ek olarak KBH’da atipik

semptomlarin varlig1 teshisin gecikmesine de neden olabilir (76).

2.8.1. KBH’nin Klasik ve Klasik olmayan KAH Risk Faktorleri ile
Birlikteligi

Tablo 5. KAH i¢in risk faktorleri

Geleneksek risk faktorleri Geleneksel olmayan risk faktorleri

Yas Anemi

Cinsiyet Hipervolemi

Hipertansiyon Hiperfosfatemi-sekonder hiperparatroidizm
Diyabetes mellitus Hiperhomosisteinemi

Hiperlipidemi Oksidatif stress

Sigara Inflamasyon (IL-6, CRP, TNF-o)

Fiziksel aktivite-obezite Metabolik iirlinler (ADMA, AGE)

Aile anamnezi Malniitrisyon

ADMA: Asimetrik dimetilarjinin
AGE: Advanced glycation end products

Her ne kadar KBH KAH i¢in tek basina risk faktorii olsa da diger risk
faktorlerinin eslik etmesi KAH riskini ¢ok daha fazla artirmaktadir. Hipertansiyon,

sigara icme, diyabet, dislipidemi ve ileri yas gibi klasik KAH risk faktorleri KBH
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populasyonunda yiiksek prevelansa sahiptir (63,77,78). Ustelik kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin sayist KBH nin siddeti ile korele gibi goziikmektedir (78). Ayrica
KBH’nda KAH riskini artiran metabolik sendrom daha sik gdzlenmektedir. Bu
sendrom insiilin resistansi, dislipidemi, artmis serum glikozu, abdominal obezite ve
hipertansiyon ile karakterizedir (79,80). KBH ve SDBY’nde artmis arteryel sertlik
kardiyovaskiiler mortaliteyi artiran bir baska risk faktorii olabilir (81,82). Ek olarak
orta ya da siddetli bobrek hastaliginda KAH gelisiminde diger bazi faktorlerin etkili
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bunlar {iremik toksinlerin retansiyonu, anemi, artmis
kalsiyum alimi, kemik mineral metabolizmasinda anormallikler, proteiniiri ve/veya
artmis inflamatuar-kotii beslenme durumudur. (83,84). Ancak sayilan bu risk
faktorleri ile KAH arasindaki iliski net olarak ortaya konulamamustir. Ornegin
mineral metabolizma bozuklugu (kalsiyum, fosfor, parathormon) olan hastalarda
koroner arter kalsifikasyonu gosterilmistir ancak bagimsiz risk faktorleri
konusundaki bilgiler celigkilidir (85,86). CRP ve asimetrik dimetilarjinin
diizeylerinde artisin bilinen kardiyovaskiiler risk faktorlerine ek olarak
kardiyovaskiiler =~ mortaliteyi  artirdigi gosterilmistir ~ (87,88). Ayrica
hiperhomosistinemi artmis kardiyovaskiiler risk ile birlikte bulunmustur (89,90).
Bobrek fonksiyonlari normal ve diyabeti olmayan kisilerde mikroalbiiminiiri ile
KVH arasinda iliski oldugu bilinmektedir. Mikroalbiiminiiri jeneralize endotelyal

disfonksiyon ve artmis kardiyovaskiiler risk ile birliktedir (35).
2.8.2. KAH i¢in Tek Basina Risk Faktorii Olarak KBH

KBH kardiyovaskiiler olaylar i¢in riskin normale gore daha fazla arttigi bir
hastaliktir ve KKH (kronik kalp hastalig1) icin risk esdegeri olarak kabul edilir. Bu
risk bobrek fonksiyonlarinin kétiilesmesi ve proteiniirinin siddetiyle orantili olup, bu
iliski kotli bobrek fonksiyonunda daha giigliidiir. Ancak her ikisinin birlikte olmasi
tek baslaria olusturduklari riskden daha fazlasina neden olur (91). Bobrek fonksiyon
bozuklugu ayni diizeyde olan her hasta KVH acisindan ayni riske sahip degildir.
KBH’nin yani sira diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varligr ve siddeti de
belirlenmelidir. GFH’nin 60ml/dk/1.73m*'nin altina diistiigii ya da proteiniirinin
glinde 1 gramdan daha fazla oldugu olgular KVH agisindan risk esdegeri olarak
kabul edilir. Risk esdegeri olarak kabul edilen olgular olabilecek kardiak olaylar goz
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oniinde bulundurularak ciddi 6nlemlerin alinmasi1 gereken hastalardir. Bir ¢alismada
GFH 15 ile 60ml/dk/1.73m” arasinda olan ve bilinen kardiak hastaligi olmayan
olgularda KBH’nin miyokard enfarktiisti, 6liimciil KAH, inme ve 6liim agisindan
orta derecede risk faktorii oldugu bulunmustur. (92). Diger bir calismada GFH
60ml/dk/1.73m” ‘nin altinda olan bir milyon hasta 2.8 yil boyunca takip edilmis ve
138.000°den fazla kardiak olay kaydedilmistir (93). Hastalar GFH’larina gore dort

gruba ayrilmis ve buna gore kardiyovaskiiler olay yiizdeleri su sekildedir;

Tablo 6. Yasa gore kardiak olay yiizdeleri

GFH (ml/dk/1.73m?) KARDIAK OLAY YUZDESI
45-59 1.4
30-44 2.0
15-29 2.8
<15 3.4

Ek olarak en az bir defa stik ile idrar yolu enfeksiyonu olmaksizin proteintiri
bulunan hastalarda proteiniirinin kardiyovaskiiler olay riskini bagimsiz olarak
artirdig1 goriilmiistiir. Bagka bir ¢alismada GFH 90 ml/dk/1.73m?* ‘nin iizerinde olan
ve 70 ml/dk/1.73m*nmn altinda olan olgular karsilastirilmis ve kardiyovaskiiler
sebeple 6liim riskinin diger 6liim sebeplerine gére GFH’si diisiik olan grupta belirgin
olarak arttig1 izlenmistir. Ayni hasta grubunda proteiniiri arttikca 6liim hizinin

belirgin olarak arttig1 belirlenmistir (94).

Sistatin C, artmig plazma kreatinin konsantrasyonuna gore azalmis bobrek
fonksiyonunu belirlemede ¢ok daha duyarli bir belirleyicidir. Bununla birlikte
kardiyovaskiiler olaylar, kardiyovaskiiler ve nonkardiyovaskiiler Olim ve
serebrovaskiiler hastalikla da iligkilidir (95,96). Dolayisiyla sistatin C’nin kreatinine
kiyasla kardiyovaskiiler olay gelisimini takip etme adina daha sensitif bir belirte¢

oldugu agiktir.
2.8.3. Koruyucu Onlemler

Koroner, serebrovaskiiler ve periferal arter hastaliginda risk faktorlerinin

modifikasyonu ve yasam tarzindaki olumlu degisiklikler (statinler ile ciddi lipid
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modifikasyonu, hipertansiyon kontrolii, sigaray1 birakma, ideal viicut kilosunun
saglanmasi, aktif yasam tarzi, diyabette kan glikoz kontroliive aspirin) mobidite ve

mortaliteyi azaltmaktadir.
2.9. Kronik Bobrek Hastaliginda Kardiyak Fonksiyon Degisiklikleri
2.9.1. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikiil hipertrofisi, voliim yada basin¢ yiiklenmesine yanit olarak
kardiyak ytikii artiran bir adaptasyon mekanizmasidir. Kalbin is yiikii her ventrikiiler
atimdaki sol ventrikiil basin¢ ve atim voliimiine gore belirlenir. Atim voliimiinde
ve/veya basincindaki artiglar kalbin ig yiikiinii aritirir. Sol ventrikiiliin basing ve
voliimiindeki artiglar, bazi norotransmitter, hormon ve vazoaktif maddelerin
salinmasina neden olur ki, bu da kardiyomiyositlerde artisa ve kardiyak
intersisyumda genislemeye neden olur (97). Baslangicta sol ventrikiil hipertrofisi sol
ventrikiil caligma kapasitesini artirarak (kompanse adaptif hipertrofi fazi) yararh etki
gosterse de uzamis yiiklenme progresif olarak kardiyomiyopati ve kalp yetersizligi
gelisimine neden olan zararli, kotii adaptif hipertrofik bir yanita doniisiir.
Hipertrofinin kotl adaptif fazinda, aktif miyokard hiicrelerinin enerji tiikketimi artmis
oldugundan kronik olarak enerji eksikligi meydana c¢ikar ve miyosit olimil ile
sonuglanir. Asir1 yiiklenmis ventrikiildeki hiicre oliimii, canli kalan miyositler
tizerinde de asir1 yiik olusturarak progresif kardiyoskleroz ve kalp yetersizliginden
olusan kisir bir dongii yaratir. Ekstraselliier matriks ve kollajen igerigindeki artis,
kalbin diyastolik fonksiyonunu olumsuz etkiler. Miyokardiyal fibrozisteki artis,
voliim yiiklenmesine gore basing yiiklenmesinde daha fazladir ve iskemi,
katekolaminler, anjiyotensin II, aldosteron ve “Transforming Growth Faktor’den
etkilenir. Kardiyak hipertrofi, baslatict mekanik strese 6zgii bir sekilde gelisir. Asir1
basing yiikii, ventrikiil yarigapt normal kalmak kosuluyla duvarda orantisiz olarak
kalinlagsmaya neden olan yeni sarkomerlerin gelisimine neden olur ve duvar kalinligi
sol ventrikiil yarigapr orani artar. Asir1 voliim yiikii, temel olarak yeni sarkomer
serilerinin artigina, yarigaptaki artis1 dengelemek i¢in ventrikiil boslugunun ve duvar
kalinliginin artisgina neden olur. Sol ventrikiil yapt ve fonksiyonlarindaki

degisikliklerin iki 6nemli nedeni, voliim ve basing yiiklenmesidir.



20

2.9.2. Kronik Bobrek Hastalarinda Voliim Yiiklenmesi

KBH’nda sol ventrikiil enddiyastolik cap1 artmistir ve genellikle normalin
tistiindedir. Gergek dilatasyon olgularin = %32-38’inde  goriiliir.  Ventrikiil
genislemesinin en 6nemli nedenleri; su ve tuz retansiyonu, arteriyovendz santlar ve
anemi olarak siralanabilir (98). Sol ventrikiil i¢ caplari, atim hacmi ve diyastol sonu
basing dogrudan olarak dolasan kan voliimii ile iliskilidir. Voliim ytiklenmesi
durumunda sol ventrikiil hipertrofisi olusumu hizlanir. Ornegin; yiiksek akimli AV
santlar uzun donemde kardiyak fonksiyonlar1 bozar ve komplikasyon olarak ytiksek
debili KY ve kardiyomegali gelisir. Bununla birlikte sadece AV santlara bagh
gelisen semptomatik KY nadiren goriiliir; genellikle nedeni altta yatan diger kardiyak
hastaliklardir. GFH 60 ml/dk/1.73 m*nin altina distiigiinde meydana gelen
eritropoetin alfa diizeyindeki azalma KBH’daki aneminin nedenidir ve bu durum sol
ventrikiil hipertrofisini ve kalpteki olumsuz yeniden sekillenmeyi tetikler. Anemide
goriilen en tipik hemodinamik degisiklik, yliksek atim voliimii ve yliksek kalp hizina
bagli gelisen kardiyak debi artisidir. Diyaliz hastalarinda yapilan bir ¢alismada
ortalama hemoglobin diizeylerindeki azalma ile sol ventrikiil dilatasyonu arasinda

iliski oldugu ve bu durumun da KY ve 6liime neden oldugu gdosterilmistir (99).
2.9.3. Kronik Bobrek Hastali@inda Basin¢ Yiiklenmesi

Sistolik kan basincinda artis, sol ventrikiil hipertrofisine neden olur. Basing
yiiklenmesinin en 6nemli bulgulari sistolik basing ve nabiz basinci artigidir. Periferik
direng ve ortalama diyastolik basing erken donem KBH’nda genellikle yiikselmistir.
Son donem bobrek hastaliginda ise aneminin ilerlemesine, kan vizkozitesinin
azalmasima ve AV santlarin olusumuna bagl olarak periferik diren¢ normal ya da
azalmistir. Intersitisyel fibrozis iiremik kalp hastaliinin en belirgin bulgusu olup,
diyabetik ve esansiyel hipertansiyonu olanlarda daha belirgindir. Miyokardiyal
fibrozis yetersiz sol ventrikiil hipertrofisi olusturarak yiiksek basing

kardiyomiyopatisine neden olur (100).



21

2.9.4. Kronik Bobrek Hastaliginda Sol Ventrikiil Fonksiyonlar:

Daha onceden kardiyak bir hastaligi ve belirgin hemodinamik yiiklenmesi
olan son donem bobrek hastaligi olan hastalarda azalmis sistolik fonksiyon ve KKY,
siklikla gozlenir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda pulmoner
konjesyon ve akut akciger 6demi de eslik edebilir. Ekokardiyografi ve ventrikiil
fonksiyonlarin1 degerlendiren radyoniiklid yontemlerin yani sira atriyal natriiiretik
peptid ve beyin natriliretik peptidi intrensek KKY’ni degerlendirmede yardimci olur.
Daha onceden kardiyak problemi olmayan son dénem bdbrek hastalarinda, sistolik
fonksiyon gostergeleri genellikle normal, hatta artmistir. Sistolik fonksiyonu artiran
mekanizmalar; sol ventrikiilin dolus basincinda artis, sempatik aktivitede artis,
sodyum pompasinin inhibisyonu, miyosit kontraksiyon artisidir. (79). Diyaliz
olgularinda, artmis sol ventrikiil sertligi nedeniyle diyastolik dolum siklikla
degismistir. Bu durum sistemik hipotansiyon ve pulmoner konjesyona neden olabilir
(102). Sol wventrikiil hipertrofisi ve dilatasyonu mortalite i¢cin bagimsiz risk

faktorleridir (103).
2.10. Koroner Arter Hastaligi Tamisinda Kullanilan Yontemler
2.10.1. Elektrokardiyografi
2.10.1.1. istirahat Elektrokardiyografisi

Anginali hastalarin 6nemli bir boliimiinde (yaklasik %Z25’inde) istirahat
EKG’si normaldir. Geriye kalan hasta grubunda EKG’de gecirilmis M bulgularina
ya da iskemiye isaret eden horizontal ya da asagi dogru egimli ST g¢Okmeleri
saptanabilir. ST segment yiikselmeleri, daha az siklikta goriiliir. Hastalarda iki, hatta
lic damar hastaliginin olmasina ragmen istirahat EKG’si normal olabilir ya da KAH
olmadig1 halde patolojik ST ¢okmeleri goriilebilir. Bu nedenle KAH’1n tanisinda ve
yayginliginin belirlenmesinde istirahat EKG’sinin yeri oldukc¢a sinirhidir (104).

2.10.1.2. Egzersiz Elektrokardiyografisi

KAH tanisinda ve koroner arter hastalarinin degerlendirilmesinde egzersiz

testinin onemli bir yeri vardir (105). Invazif olmayisi, komplikasyon riskinin
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disiikliigii, dinamik, kolay uygulanabilir ve tekrarlanabilir olmas1 gibi avantajlar1 bu

testin klinik kardiyolojide yaygin kullanilmasina neden olmustur. Genellikle

treadmill test uygulanmakla birlikte, bisiklet ergometrisi seklinde de yapilabilir. En

yaygin olarak modifiye Bruce protokolii uygulanmaktadir.

Egzersiz testinin endikasyonlari

GOgiis agris1 tanis1 konan hastalarda
Egzersiz toleransinin arastirilmasinda

KAH ya da kalp yetersizligi olan hastalarda fonksiyonel kapasitenin

degerlendirilmesinde

Egzersizle ortaya ¢ikan, semptomlu ve tekrarlayan aritmisi olan

hastalarda aritmi tipinin ve sikliginin ortaya konmasinda

Kronik kararli angina pektoriste ya da miyokard enfarktiisii sonrasinda

prognoz ve fonksiyonel kapasite yoniinden degerlendirmede
Revaskiilarizasyon girigsimi sonrasinda hastanin degerlendimesinde

Hipertansif ~ hastalarda  egzersize = kan  basinci  yanitinin

degerlendirilmesinde
Baz1 kapak hastalarinda fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesinde

Kalic1 pacemaker i¢in gereksinimin arastirilmasinda endikedir.

Egzersiz Testinin Kontrendike oldugu durumlar

Kan basinci kontrol altina alinmamus hipertansif hastalar
Yakin zamanda gdgiis agris1 tanimlayan kararsiz anginali hastalar

Yasamui tehdit edici nitelikte kontrol altina alinamamis ritm bozuklugu

olan hastalar

Ileri derecede A-V blok olan hastalar

Dekompanse kronik yetersizligi olan hastalar

Akut miyokarditin ya da perikarditin s6z konusu oldugu hastalar

Agir aort darlig1 ya da hipertrofik kardiyomyopatisi olan hastalar
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= Akut sistemik hastalig1 olanlar

Koroner anjiyografi altin standart olarak ele alindiginda bu testin duyarlilig
%68 ozgiilligli %77 dir. Cok damar hastaliginda ise duyarlilik %81 6zgiinliik %66
dir (106,107).

2.10.2. Ekokardiyografi
2.10.2.1. Genel Bilgiler

Ekokardiyografi (EKO), gilinlimiizde kardiyoloji alaninda kullanilan degerli
noninvaziv gorlintiileme teknigidir. KAH’da ekokardiyografi proksimal koroner
arterlerin  goriintiilenmesi, miyokard enfarktiisiinin ve komplikasyonlarinin
saptanmasi, duvar hareket bozukluklarinin tetkiki, ventrikiillerin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesi gibi ¢esitli alanlarda yardimci bir

yontemdir (108,109).

1954 yilinda Isveg’te Edler ve Hertz, ultrason ile 6zellikle mitral kapaga ait
ilk kayitlar1  gergeklestirmiglerdir. ABD’de Joyner ve Reid, Pensilvanya
Universitesi'nde 1960’larin  basinda kalp muayenesinde ultrasonu kullanmaya
baslamislardir. Iki boyutlu inceleme 1970’lerin ortalarinda, doppler eko ise
1970’lerin  sonlarinda  kullanima  girmistir. Boylece EKO, hemodinamik
degerlendirme teknigi olarak da kabul edilmeye baslanmistir. Ekokardiyografi, bir
ultrasound (yliksek frekansl ses) kullanim teknigidir. Elde edilen ses dalgasi, viicut
ile temas halinde bulunan transduserden dokulara iletilir ve yansiyan dalgalar (eko)
toplanip elektrik uyarisina c¢evrilerek ekrana wverilir. 2.5-3.5 Mega Hertz’lik
transduserler ekokardiyografik inceleme i¢in uygun bulunmaktadir. Noktalar halinde
elde edilen eko hareketli bir sekilde verilebilirse M- mode (Motion) olarak
adlandirilir. Ekokardiyografide kullanilan ses dalgalarinin viicut {izerinde hig¢bir kot

etkisi bulunmamaktadir. Bu sebeple her zaman emniyetle kullanilmaktadir.
2.10.2.2. iki Boyutlu ve M-mode Inceleme

Kalbin morfolojik ve fonksiyonel durumu iki boyutlu eko ile incelenir.
Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi dl¢timleri iki boyutlu ya da iki boyutlu yardimi

ile saglanan M-mode goriintiilerden elde edilir (110).
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2.10.2.3. Doppler Ekokardiyografi

Doppler eko, kalp ve biiyiik damarlardan gecen kan akiminin yonii, hizi
(velosite) ve paterni hakkinda bilgi verir. Doppler eko’da hedef eritrositlerdir.

(111,112). Kardiyovaskiiler uygulamada 4 temel Doppler teknigi vardir:
1.Spectral Doppler
= Continous wave Doppler (CWD-devamli akim doppler)
= Pulsed wave Doppler (PWD- vuru akim doppler)
2. Color flow imaging (CFI- renkli akim goriintiileme)
3. Tissue Doppler (doku doppler)

4. Duplex scanning
2.10.2.4. Sistolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Bolgesel kasilma bozuklugu miyokard iskemisinin ¢ok erken bir bulgusudur.
Klinik ve deneysel ¢aligmalar bolgesel duvar hareket bozuklugunun EKG
degisikliginden ve anginadan daha Once ortaya c¢iktigini gostermistir (113,114).
Iskemi sonucu 6nce sol ventrikiil kompliyansinda azalma olur. Bunu miyokardin
kasilmasinda azalma ve sol ventrikiil diyastol sonu basingta artis izler. Koroner
anjiyografi anatomik olarak darliklar1 gosterse de koroner wvaskiiler rezervi
gosteremez (115). Farkli segmentler kasilma durumlarina gére normal, hipokinetik,
akinetik, diskinetik olarak degerlendirilir. Sol ventrikiiliin incelemesinde

ekokardiyografi ile belirlenen parametreler su sekilde siralanabilir;

Sol ventrikiilin  incelemesinde ekokardiyografi ile belirlenen

parametreler
= Sol ventrikiil duvar kalinlig:
= Ventrikiiller aras1 septumun kalinligi
= Ventrikiiller arast septumun hareketi ve kalinlagsma hizi
= Sol ventrikiil arka duvarinin hareketleri

=  Arka duvarin sistolik hiz1
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= Sol ventrikiil i¢ ¢caplari
= Ventrikil kitlesi
= Ventrikil volumleri

= Ortalama dairesel lif kisalmasi ve hiza gore diizeltilmis ortalama

dairesel lif kisalmasi

= Ejeksiyon fraksiyonu

2.10.2.4.1. M-mode Ekokardiyografi ile Sistolik Fonksiyonlarin

Degerlendirilmesi

LV sistolik fonksiyonlart ilk defa M-mode EKO ile degerlendirilmistir. M-
mode EKO ile sistolik fonksiyonlara ait 6lgiimler olarak ejeksiyon fraksiyonu disinda
fraksiyonel kisalma, ortalama dairesel lif kisalma hizi, posterior duvar sistolik
kalinlasma hizi ve E- IVS uzakligi (EPSS) gibi 6l¢iimler de incelenebilmektedir
(116).

2.10.2.5. Diyastolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Izole diyastolik disfonksiyon sik goriilen bir problem olup, kalp
yetmezliklerinin %30’unu olusturur (117). Bu hastalarda sistolik fonksiyonlar
korunmustur ve siklikla sistolik disfonksiyonun gelisiminin 6nciisiidiir. Bu nedenle
diyastolik fonksiyonlarm ve dolum basinglarinin  degerlendirilmesi, kalp

hastaliklarina yaklasimin 6nemli bir pargasidir. (118,119).
2.10.2.6. Stres Ekokardiyografi

Stres Ekokardiyografi, test oncesi KAH olma olasiligi orta ve yiiksek
derecede olan hastalarda, tetiklenebilir miyokard iskemisini tespit etmede hem hassas
hem de 6zgilin bir tan1 metodudur. Stres ekokardiyografi i¢in en sik kullanilan
metodlar egzersiz (treadmill veya bisikletle), ve farmakolojik teknikler adrenerjik
uyaricilar veya vazodilator ajanlardir. Egzersiz ekokardiyografinin hassasligi %86,
ozgilnligii %81 ve dogrulugu %85 bulunmustur. Dobutamin stres ekokardiyografinin
hassasiyeti %82, 6zgiinliigii %84 ve dogrulugu %83 bulunmustur. Diger noninvazif

metodlarda oldugu gibi stres ekokardiyografi; ¢ok damar hastalarinda, tek damar
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hastalarinda ve 6nceden infarktiis gecirenlerde, gecirmeyenlerden ve >%70 darlig
olanlarda, orta derecede darli§i olanlardan daha hassas bulunmustur. Standart
treadmill egzersiz testi ile karsilastirildiginda, uyarilmis iskemiyi ve yerini

belirlemede 6nemli yarar saglar (120).
2.10.3. Intravaskiiler Ultrasonografi (IVUS)

IVUS invaziv bir prosediirdiir. Kii¢iik bir ultrason transdiiser katater
vasitastyla koroner arterin iginde ilerletilir. Kateter geri cekilerek koroner arter
tabakalarmin 360 derece enine kesitsel goriintiisii alinir. (intima, media ve
adventisya) IVUS koroner arterdeki stenozu ve plagin morfolojik yapisini karakterize
eder. En 6nemli klinik uygulamasi koroner artere stent yerlestirilmesindedir. Plagin
doku yapisint ¢ok 1iyi gosterdigi icin IVUS, koroner restenoziste neointimal
hiperplaziyi ve liimeni tikayan fibrotik dokular1 oldukca basarili bir sekilde gosterir
(121).

2.10.4. Cok Kesitli Spiral Bilgisayarh Tomografi (MSBT)

Kardiyak BT, noninvazif olarak koroner damarlar1 ve bypass greftlerini
goriintiilemeyi saglayan bir yontemdir. Kalpten alinan kesitler inceldikge giiriiltiiye
daha acik olur ve viicut kitle indeksi 40’dan fazla olan hastalarda tanisal degildir.
MSBT, koroner anjiyografi sirasinda IV verilen kontrast madde ile yapilir. Hasta
nefesini tutarken 10-15 saniye icerisinde goriintiileme tamamlanir. Kalp atiminin
65/dk ve altinda ve ritmin diizenliligi goriintiiniin optimum olmasini saglar. Bilinen
ve siipheli KAH’da MSBT’ nin anjiyografi ile kiyaslamali yapilan caligmalarda
pozitif prediktivite degeri i¢in duyarlilik %82 ile %100 6zgiinlik %78 ile %98
bulunmustur. Negatif prediktivite degeri ise yiiksek riskli koroner arter hastasi

grubunun orta derecede oldugunu gostererek %95-%97 olarak bulundu (121).
2.10.5. Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans Goriintilleme (KMRG)

KMRG, KAH’in saptanmasinda MSBT anjiyografiden daha az
kullanilmaktadir. KMRG belli baslh epikardiyal koroner arterlerin kontrast maddesiz
ve noninvazif goriintiilemesi amaci ile kullanilir. Bununla birlikte hastanin solumasi

ve kardiyak hareket, kiigiik koroner damarlarin goriintiilemesi i¢in hala teknik bir
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zorluktur. KMRG, koroner darligi dlgmek duvar kalinliligini saptamak ve plagin
pozisyonunu belirlemede o6nemlidir (121). Bir ¢alismada MRA duyarlilik %82
ozgiinliik %90 pozitif prediktivite %88 negatif prediktivite %86 ve dogrulugunu %87
olarak bulunmustur (122).

2.10.6. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

Pozitron emisyon tomografisi ve bilgisayarli tomografi (PET/BT)
birlestirilmesi sonucu elde edilen goriintiiler ile kalbin yapist ve fonksiyonu etkin bir
sekilde degerlendirilebilir. Kalbin BT ile bazal olarak 6 ile 15 saniyelik goriintiileri
almir. Bir jenerator Uiriinii olan Rubidyum-82 (Rb82) veya bir siklotron iiriinli olan
Azot-13 amonyum (N13 NH4) ile istirahat enjeksiyonu yapilir. Ardindan adenozin,
dipiridamol veya dobutamin ile farmakolojik stres uygulanir. Doruk stres sirasinda
ikinci bir radyofarmasotik enjeksiyon yapilir. 30 dakika icerisinde goriintiileme
tamamlanir. Yiizde 50’nin iizerinde koroner anjiyografide stenozu olan hastalarda
duyarlilik ortalama %91 6zgiinliik ise ortalama %89 olarak bulunmustur (123). PET-
BT ile yapilan diger bir ¢alisma miyokard canliliginin belirlenmesidir. Kullanilan
radyofarmasétik Flor'® —Florodeoksiglikoz (FDG)’dur. FDG viicut igerisinde bir D-
glukoz analogu gibi davranir, heksokinaz tarafindan fosforile edilir. FDG’nin
miyokarddaki akiimiilasyonu glikolitik aktiviteyi yansitir. Ayrica dokuda belirli bir
zaman diliminde tutulan miktar o dokunun glukoz tutulum hizinin hesaplanmasini
saglar. Kronik koroner arter hastalarinda ve kalp yetmezliginde revaskiilarizasyon
tedavisi planlaniyorsa canli ve nekrotik miyokard dokusunun ayirt edilmesi ¢ok
onemlidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde baypas cerrahisi ya da anjiyoplasti
sonras1 vakalarin %35’inde diizelme olmamasit miyokard canliliginin belirlenmesi

caligsmalarinin 6nemini ortaya koymaktadir (124).
2.10.7. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, ilk kez Sones tarafindan 1959 yilinda uygulanmaya
baslanmis olup, halen epikardiyal koroner arterlerin goriintillenmesinde “altin
standart” olarak kullanilmaktadir (115). Bununla birlikte, koroner anjiyografi ile
sadece major epikardiyal koroner arter anatomisinin goriintiileyebilir, mikrovaskiiler

koroner arter anatomisi hakkinda bilgi veremez. Ayrica koroner anjiyografi sadece
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koroner arter anatomisinin radyografik goriiniimii hakkinda bilgi verirken miyokard
iskemisinin metabolik agidan tayini i¢in bagka metotlara ihtiyaci vardir. Koroner
anjiyografi, koroner arterlerin, damar i¢ine radyoopak madde enjekte edilmesinden
sonra radyografik olarak goriintiilenmesidir (125,126). Ozel intravaskiiler kateterlerin
gecebilecegi, femoral ya da brakial arterler cut-down yada perkiitan ponksiyon
yontemi ile kullanilir. Koroner anjiyografi, sag sol koroner ostiumlarinin, varsa safen
ven greftlerinin veya internal mammarial arter greftlerinin selektif kanulasyonunu ve
optimal goriintii elde edebilmek icin optimal kontrast enjeksiyonunu gerektirir. Bu
amacla ¢ok sayida Ozellesmis kataterler iiretilmistir. Koroner anjiyografi kardiyak
kateterizasyonun bir pargasi olarak ta yapilabilir. Hastaligin yayginligi tek damar, iki
damar, li¢ damar veya sol ana KAH seklinde tanimlanir. Hastaligin anlamh
olabilmesi i¢in damar c¢apinda %50’den fazla, bazilarima gore de %70 ve lizeri
daralma olmas1 gerektigi belirtilmistir (127,128). Koroner arter liimeninde %50’den
daha az bir daralmaya yol acan lezyonlar, hemodinamik agidan 6nemli degildirler
ama klinik olarak benign de degildirler. Bu lezyonlar akut veya kronik olarak ilerler.
Koronerlerinde nonkritik lezyonu olan hastalarin takiplerinde, koronerleri normal

olanlara gore daha fazla kardiyovaskiiler olay yasadiklar1 bilinmektedir (129).
2.10.8. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

Miyokard perfiizyon sintigrafisi modern bir goriintiileme ydntemi olup,
yaygin olarak kullanilmaktadir. Intravendz yoldan uygulanan radyoaktif maddenin
miyokarddaki dagiliminin gamma kamera ile goriintiilenmesidir. Stres sirasinda
varsa koroner arterdeki darhigin distalinde kalan bolgeye istirahatteki duruma kiyasla
daha az kan akimi dolayisiyla daha az radyoaktif madde gideceginden bu bolgelerde
aktivite aklimiilasyonu izlenmez. Gilinlimiizde goriintiileme i¢in kullanilan sistemler

SPECT yontemi ile gercek ti¢c boyutlu degerlendirmeye olanak saglamaktadir.

2.10.8.1. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinde Kullamlan

Radyofarmasotikler

Talyum-201 (TI-201): Fiziksel yar1 omrii 73 saattir. Elektron yakalayarak
civa-201’e bozunur. 69-81 keV’lik (%88) karekteristik x 151n, 135 keV(%3) ve 167
keV(%8)’lik y 1511 yayar (130). T1-201 tutulumu hizli olup, 30 sn’de kandan
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yarilanir. Kandan ilk geciste %881 temizlenir ve sadece %4’ii miyokard dokusu
tarafindan tutulur (131). TI-201 bir potasyum analogu gibi davranir ve miyosit igine
girisi yaklagsik olarak %60 oraninda NaK-ATP az pompas: iizerinden aktif transportla
olur. Kalan kisminin hiicre igine girisi elektropotansiyel gradiyent dogrultusunda
pasif transportla saglanmaktadir (132). Hiicre i¢i transportu quabain ile kismen bloke
edilir (133). Normalde talyumun kalpteki yarilanma siiresi enjeksiyonu takiben 4-5
saattir. TI-201 kalp disinda tiroid, gastrointestinal sistem, kemik ve bdobreklerde
tutulur. Tiim viicut yarilanma siiresi 10 gilindiir. Viicuttan bobrekler yolu ile atilir
(134). Hedef organ olan bobregin aldigi radyasyon dozu 0.54 mGy’dir. Efektif
esdeger dozu 1.6 rem/2 mCi’dir (135).

T1-201’in IV enjeksiyondan hemen sonra miyokarddaki tutulumu kan
akimina ve canli miyokard hiicrelerinin varligina baghdir. T1-201’in miyokarddaki
dagilimi zamana bagh olarak degiskenlik gdsterir ki buna redistribiisyon denir. TI-
201 “washout”a ugrayarak miyokarddaki baslangi¢c tutulumundan sonra yavasca
miyokarddan ayrilarak vaskiiler alana geger. Bu sirada diger organlarda tutulmus
olan TI-201, serbestleserek kana gecer ve miyokard tarafindan tekrar tutulur. T1-201
ile goriintiileme prensibi ise Talyumun washoutunun iskemik dokuda normal dokuya

oranla daha yavas olmas1 esasina dayanir (136).

Teknesyum 99m’e Bagh Radyofarmasétikler: T1-201’in enerjisinin gama
kameralar i¢in ideal olmamasi ve uzun yar1 dmrii nedeniyle diisiik dozda (3-4 mCi)
kullanilmast MPS’de suboptimal gorlintii alinmasina yol agmaktadir. Bu nedenle

baz1 arastirmacilar teknesyumla isaretli MPS ajanlar gelistirmislerdir.

Sestamibi: Sestamibi (2-metoksi-izobiitil-izonitril) miyokard tutulumu kan
akimi ile orantilidir. Miyokarddan ilk gecis sirasinda tutulumu TI-201°den daha
azdir. Miyokarddaki temizlenme oldukga yavastir ve enjeksiyondan 3-4 saat sonraki
redistriblisyonu yok denecek kadar azdir. Miyokard hiicrelerindeki tutulum
mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle beraber hiicre membran1 ve mitokondri
arasindaki konsantrasyon ve potansiyel gradiyentine bagli olarak pasif transportla
gectigi ileri silirlilmektedir (137). Sestamibi biliylik ¢ogunlugu mitokondriler
tarafindan tutulmaktadir. Hafif hiicre zedelenmesinde hiicre i¢i tutulumunun arttigi,

agir hiicre yaralanmalarinda ise biitiinliiglin bozulmasina bagli olarak tutulum
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yogunlugunun azaldig1 gosterilmistir. Esas atilimi hepatobiliyer sistem tarafindan
olup, bobreklerden atilimi daha azdir (138). Stres ve istirahat goriintiileri i¢in ayni
giin protokolii uygulanacaksa Onerilen maksimum dozlar sirasiyla 400-1000
MBq’dir. Hedef organ olan safra kesesinin aldigi radyasyon dozu 0.036
mGy’dir.Efektif esdeger dozu 1.1rem/30 mCi’dir (135).

Tetrofosmin: Kalp, karaciger, dalak, bobrek ve kas dokusunda tutulur.
Minimal diizeyde redistribiisyonu mevcuttur. Tutulum mekanizmasi sestamibiye
benzer, hizla kandan temizlenir. Intravendz enjeksiyondan sonra kandaki miktari
%5°in altina diiser. Stres ve miyokard uptake’i %1,2 dir. Hepatobiliyer sistemden
atilim1 hizlidir. Stres goriintiileri enjeksiyondan 5-10 dk, istirahat goriintiileri 30 dk
sonra alinir. Barsak ve bobreklerden esit oranda atilim gosterir (139). Efektif esdeger

dozu 0.8 rem/30 mCi’dir (135).

Teboroksim: Notral lipofilik bir ajandir. Miyosite pasif diflizyonla geger,
miyokard klirensi ¢ok hizlidir. Tc-99m teboraksim ekstraksiyonu %70 den biiyiiktiir.
Ancak klirensi ¢ok hizli oldugu i¢in 5 dk sonundaki ekstraksiyonu TI-201 ile ayni
olur (140). Goriintiileme enjeksiyondan sonra 5 dk i¢inde tamamlanir. Biiyilik oranda

hepatobiliyer sistemden atilir. Efektif esdeger dozu 1.8 rem/30 mCi’dir (135).

Tc-99m-N-Noet: Notral lipofilik ajandir. Tc-99m ile asidik soliisyona
katilarak iki kademeli reaksiyon sonucu olusur. Ilk gecis ekstraksiyonu %89 dur.
Kandan temizlenmesi ¢ok yavastir. Redistribiisyona ugradigi goézlenmistir (141).

Efektif esdeger dozu 1.28 x 10(-5) Sv/MBq’dir (142).
2.10.8.2. Kardiyak Stres Amaciyla Uygulanan Testler

Dinamik Egzersiz Stres Protokolii: Kalpte stres yaratmak amaciyla
kullanilan bir yontemdir. Ayni1 amagla gilinlimiizde niikleer tip uygulamalarinda kosu
bandi ve bisiklet ergometrisi kullanulir. Egzersiz standart bir protokol icinde
uygulanir. Diisiik egzersiz kapasiteli hastalar i¢in modifiye Bruce ve Naughton-balke
gibi farkli protokoller uygulanmaktadir. Diisiik seviyeli dinamik egzersizin

farmakolojik stres ajanlar ile kombine kullanimi da miimkiindiir (143).

Kardiyak stres uygulamasi Oncesinde kalp hizin1 ve koroner kan akimini

etkileyen ilaglarin miimkiin olan hastalarda belli siireler i¢inde kesilmesi gerekir.
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Klasik olarak kesilmesi gereken ilaclar beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve
uzun etkili nitratlardir. Dipiridamolle farmakolojik stres uygulamasi éncesinde oral
ya da intravendz olarak kullanilan dipiridamoliin ve teofilin grubu ilaglarin,

dobutamin stresi Oncesi beta agonistlerin de kesilmesi gerekmektedir (144).
Dinamik egzersize alternatif farmakolojik stres teknikleri:

Fiziksel yetersizlik, iskelet sistemi bozukluklari, norolojik hastaliklar veya
ciddi akciger hastaliklar1 gibi nedenlerle dinamik egzersiz yapamayan hastalarda
alternatif tekniklerden uygun olan kullanilir. En sik kullanilan yontem farmakolojik
strestir. Bu grup icinde de adenozin ve dipiridamol farmakolojik stres amaciyla en

sik kullanilan ajanlardir.

Adenozin: Endojen olarak iiretilen tek stres ajanidir. Dipiridamoliinde hiicre
ici etkisini kontrol eden bir piirindir. A2 reseptoriine baglanarak hiicre i¢i siklik AMP
diizeyini artirir. Vazodilatasyona neden olur. Yarilanma stiresi iv enjeksiyonu takiben
4-10 saniyedir. Bu kisa yarilanma siiresi nedeniyle vazodilatasyon ve olusabilecek
yan etkilerin kontrolii kolaydir. Adenozin kalp atim hizinda orta dereceli bir artisa
(10-15 atim/dak), kan basincinda hafif bir diisiise (10-15 mmHg) neden olur.
Adenozin ve dipiridamoliin koroner hiperemi olusturmalar1 arasinda bir fark
goriilmemistir. 140 mikrog/kg/dk dozunda 6 dakika inflizyon halinde uygulanmasi
ile hastalarin %92’ sinde maksimum koroner vazodilatasyonu saglar ve koroner
akimi 4,4 kat artirir. Infiizyon sirasinda olusan semptomlar dipiridamolden daha sik

olmakla birlikte kontrolii daha kolaydir.

Dipiridamol: Adenozinin hiicresel uptake’ini ve adenozin deaminazi inhibe
ederek, intertisyel adenozin seviyesini artirir, yani dipiridamol adenozin iizerinden
indirekt yolla etki eder. Etkinin indirek olmas1 nedeniyle etkinin baslangici, siiresi ve
bitisi adenozinden daha uzundur. Klasik uygulama; 0.56 mg/kg dozunda, 4 dakika iv
inflizyon seklindedir. Koroner kan akimi bazal seviyesine gore 2,5 ile 6 kez artirir.
Koroner kan akimindaki yarilanmast 30 dakikadir. Stenoz olan arterlerde
vazodilatasyon kapasitesi normal koroner arterden diisiik oldugundan kan akiminda

heterojen dagilima neden olur. Iskemi olusumunu uyaran muhtemel mekanizmalar;

= Akimin artmasi ile distal bolgede perfiizyon basincinin diisiisii ve

buna bagli olarak subendokardiyal bélgede iskemi olugsmast
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Akimin  subendokardiyumdan  subepikardiyuma dogru  yoOn

degistirmesi

Yaygin vazodilatasyona bagli olarak yiiksek direngli kollateral

damarlarda akimda azalma olarak siralanabilir.

Dobutamin: Beta reseptdr agonisti olan dobutamin adrenerjik reseptorler

tizerinden etkiyerek, inotropik ve kronotropik etki olusturur. Distal koroner arterlerde

dilatasyon yaparak koroner kan akimini artirir ve post stenotik perfiizyon basincini

azaltir. 5 pg/dk. dozundan baslanarak yasa uygun kalp hizina ulasana kadar

maksimum 40 pg/dk. doza kadar yiikselen dozlarda infiizyon seklinde uygulanir.

Kalp hiz1 ve kan basincinda belirgin artis olusturur. 10 wkg/dak dozunda koroner

akim bazal seviyesinin 2.1 katina kadar yiikselir. Dobutamin sirasinda atropin

uygulamast testin etkinligini artirmaktadir (145).

2.10.8.3. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisinin Klinik Uygulamalar

Miyokard Perfiizyon sintirafisinin baslica endikasyonlar1 agsagida belirtilmistir

(146).

1.

Miyokardiyal iskemi veya skarin varligi, lokalizasyonu, yayginligi ve

siddetinin degerlendirilmesi.

Anjiyografideki koroner stenozun bdlgesel perfiizyona etkisinin

degerlendirilmesi.

Miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonrasi

fonksiyonel diizelmenin dngoriilmesi.

MI sonrast ve non-kardiyak cerrahi ©Oncesi risk ve prognoz

degerlendirilmesi

Koroner revaskiilarizasyon islemleri, yasam tarzi degisikligi ve tibbi

tedavinin etkinliginin izlenmesi
Iskemik kardiyomyopatinin idiyopatik olandan ayirt edilmesi

Akut gbgiis agrist sendromlarinda koroner ve koroner dist nedenlerin

ayirt edilmesi.
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2.10.8.4. KAH Tamisinda Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi ve Prognostik
Degeri

Noninvaziv bir goriintilleme teknigi olan MPS yiiksek diagnostik ve
prognostik etkinlige sahiptir. Bilinen siipheli KAH’1n degerlendirilmesinde MPS ¢ok
degerli bir yontemdir. Daha onceleri MPS i¢in TI-201 kullanilirken, gliniimiizde Tc-
99m ile isaretli ajanlar siklikla kullanilmaktadir. Tc ile isaretli radyofarmasdtiklerin
miyokard perfiizyon goriintiilemede tanisal dogrulugu yiiksektir. Gated ve first pass
calismasiyla ventrikiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesine olanak tanir. Dipridamol,
dobutamin ve adenozin gibi farmakolojik stres ajanlart MPS yapilabilen hasta
gruplarini daha da genisletmistir. MPS’nin tamisal etkinligi yaygin kullanimina
bliylik katki saglar. Aynm1 zamanda bu goriintileme teknigi hastalarin risk
siniflamasinda da ¢ok 6nemli rol oynar. Bilinen ve silipheli KAH’da izlemde ortaya
cikabilecek hafif ve agir kardiyak olay, nonkardiyak cerrahiye gidecek hastalarin
sahip oldugu risk acisindan gii¢lii bir 6ngoriiye sahiptir. Perfiizyon goriintiilemesi ile
tehlike altinda olan miyokard miktar tespit edilir ve koroner hastalifin patolojik
etkileri gosterilebilir. Bu da kardiyak kateterizasyon ile elde edilen anatomik bilgi

gibi kardiyovaskiiler hastaligi ve 6liimii 6ngorebilir.

KAH’1n tanisinda MPS, degisik teknik ve uygulama merkezlerine gore kismi
farkliliklar gostermekle birlikte %90 duyarliliga ve 0Ozgiinliige sahip bir testtir
(147,148,149).

En fazla yarar sagladigi grup orta olasilikli koroner hastalig1 tasiyan hasta
grubudur. Bu gruptaki hastalar, atipik gdgiis agris1 olan veya siipheli pozitif ya da
gercek pozitif egzersiz EKG’si oldugu halde semptomu olmayan veya tipik gogiis

agrist oldugu halde normal egzersiz EKG’si olan hastalardir (147).

Akut koroner sendromda uygulamadaki pratik zorluklar nedeniyle, koroner
hastaliginin tanisinda oldugu kadar yaygin kullanilamamaktadir. Bununla birlikte
EKG’nin tanisal ozellik tasimadig hastalarda istirahatte yapilan MPS ile saptanan
perfiizyon defekti akut miyokard enfarktiisii i¢in yiliksek pozitif ongdriiye sahiptir

(147,150).

Koroner hastaliklarinda prognoz belirlenmesinde, MPS’nin normal olmasi

halinde hastalarda bir yillik kardiyak olay beklentisi %]1’den azdir. MPS ile
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belirlenen perfiizyon defektinin yayginligi ve defekt siddeti diger testler ve klinikten
daha giiclii bir prognoz gostergesidir (147,151). Ozellikle gated SPECT uygulamas1
ile birlikte perfiizyon ve fonksiyonun birlikte degerlendirilmesi prognostik degerini

artirmistir (152).

Gated caligmasi yapilarak sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve ejeksiyon fraksiyonu
(EF), sistol sonu voliim (ESV-end sistolic volume), diastol sonu voliim (EDV-end
diastolic volume) belirlenir. Stres ve istirahat c¢alismasinda sol ventrikiill duvar
hareketleri, kalinlagmasi, sistolik ve diastolik parametreler degerlendirilir. “Summed
stres score” (SSS), “summed rest score” (SRS), “summed difference score” (SDS) ve
“transient ischemic dilatation” (TID) hesaplanir. Gated calismasiyla elde edilen

bilgilerde MI ve kardiyak 6liimiin dngériisiinde ek prognostik bilgi saglar.

Sol ventrikiil EF %50 ve iizeri olan hastalarda yillik kardiyak olay riski %2
iken, EF’nu %50’nin altinda olan hastalarda %5.8 olarak bulunmustur (153).

Akut MI sonrasi ilk yilda ve 6zellikle ilk ayda rekiirren infarkt ve kardiyak
Olim riski yiiksektir. Enfarktiis sonrasi hastalarda ¢ok damar hastaligi, infarkt
bolgesi, non-infarkt bolgesi, ventrikiil fonksiyonlari, akciger tutulumu, ventrikiil
dilatasyonu ve “gated” parametreleri ile ileri bir degerlendirme yapmak miimkiin
olur (154). MPS, trombolitik tedavi sonrasi hastalarda, stabil anjinada, anstabil
anjinada, kardiyak cerrahi ve revaskiilarizasyon sonrasinda prognoz tayininde c¢ok

onemli bir yere sahiptir.
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3. MATERYAL ve METOD

Calismaya dahil edilen KBY’li 30 hastaya iki giin protokolii ile gated SPECT
miyokard perflizyon sintigrafisi yapildi. Birinci giin hastalara 4 dk siirecek sekilde
0,56 mg/kg dozunda i.v. dipiridamol infiizyonu sonrasit 4. dk’da 25 mCi Tc99m-
MIBI radyofarmasétigi enjekte edildi. Enjeksiyondan 30 dk sonra gamma kamera
altinda kalp odaklanarak 45° sag anterior oblik projeksiyondan baslayarak 45° sol
posterior oblik projeksiyona kadar 128x128 matris ve 1.45 zoom ile stres goriintiileri
alindi. Bir sonraki giin hastalar istirahatte iken 25 mCi Tc99m-MiBIi
radyofarmasotigi enjekte edildi. Enjeksiyondan 60 dk sonra gamma kamera altinda
kalp odaklanarak 45° sag anterior oblik projeksiyondan baslayarak 45° sol posterior
oblik projeksiyona kadar 128x128 matris ve 1.45 zoom ile rest goriintiileri alindi.
Goriintiileme boyunca EKG monitorizasyonu ve senkronizasyonu yapilarak (gated)
fonksiyonel verilerin elde edilecegi imajlar da eszamanl olarak alindi. Alinan sol
ventrikiil goriintiilerinden backprojeksiyon yontemiyle kisa aks, horizontal uzun aks
ve vertikal uzun aks seklinde tomografik kesitler elde edildi. Stres ve rest
goriintiilerinde sol ventrikiil icin elde edilen tomografik kesitler karsilagtirilarak
KAH arastirildi. Ayrica gated yontemiyle elde edilen EF, SSS, SRS, CO, EDV, ESV,
TID ve sol ventrikiil kiitlest KAH’1n fonksiyonel etkileri agisindan degerlendirildi.

MPS’den 1 hafta sonra hastalarin transtorasik ekokardiografi (TTE)
incelemeleri Vingmed System Five ekokardiografi cihazi ile (GE Vingmed
Ultrasound) 2.5 MHz ‘lik transtorasik prob kullanilarak parasternal ve apikal
goriintiilerden yapildi. Tiim incelemeler hasta sol lateral dekiibitis pozisyonunda iken
uygulandi. Amerikan Ekokardiyografi Dernegi (155) dlgiitlerine gore, M-mod ile sol
ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢aplari, interventrikiiler septum kalinligir ve arka
duvar kalinhig1 olcildii. Ejeksiyon fraksiyonu apikal iki ve dort bosluk
goriintiilemede modifiye Simpson yontemiyle (156) belirlendi. Tiim hastalara islem
sirasinda stirekli EKG monitdrizasyonu yapildi. Pulsed wave Doppler’in (PW) 6rnek
voliimii Doppler dalgalarina paralel diismesi nedeniyle apikal 4 bosluk goriintiisiinde

mitral kapak uglarina yerlestirildi ve sol ventrikiil giris akim 6rnegi kaydedildi.

MPS ile ayn1 hafta icinde HD sonrasi kan kreatinin klirensi (krkl) 6l¢iildii.
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4. BULGULAR

Calismaya HD tedavisi alan 30 adet KBY’li hasta dahil edildi. Hastalarin
17°s1 erkek (%56,7), 131 kadind1 (%43.3).

Yaslar1 22 ile 90 arasinda degismekte olup, yas ortalamas1 57,47+13,3 olarak
belirlendi.

SUTI

Grafik 1. Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimi
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Diyaliz siireleri 1 ile 26 yil arasinda degismekte olup, ortalama diyaliz siiresi

4,97+4 yild1.
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Grafik 2. Hastalarin yas ve diyaliz siiresine gére dagilim

Hastalarin diyaliz sonrast kan kreatinin klirensi 6lgiildii, en diisiik 6 ve en
yiiksek 15 olmak tlizere ortalama KrKl 9,79+2,7 olarak belirlendi. Hastalarin 6 tanesi
KVH agisindan semptomatik iken 24 tanesi asemptomatikti. Risk faktorleri
degerlendirildiginde; 20’sinde HT (%66,7), 8’'inde DM (%26,7), 5’inde HL (%16,7),
6’sinda sigara kullanimi (%20) ve 6’sinda aile oykiisii (%20) vardi. Her hasta i¢in
sahip oldugu toplam risk faktorii sayist belirlendi; 12 hastada 1 risk faktorii (%40),
12 hastada 2 risk faktorii (%40) ve 3 hastada 3 risk faktorii (%10) belirlenirken, 3
hastada (%10) risk faktorii yoktu.

Gated SPECT MPS sonrast 21 (%70) hastada KAH teshis edildi, kalan 9

(%30) hastanin MPS goriintiileri KAH agisindan normal olarak yorumlandi.

Gated SPECT MPS’de KAH oldugu belirlenen vakalarda, sol ventrikiilde
KAH belirlenen bolgede 4 hastada akinezi, 17 hastada hipokinezi olmak iizere duvar

hareket bozuklugu izlendi.
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Fow & - Stress [Fecaon]
a0 b

Resim 1. Gated SPECT MPS’nde iskemi goriintiisii

Fow A - Stress [Recon]

Resim 2. Gated SPECT MPS’nde infarkt goriintiisii
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Resim 3. Gated SPECT MPS polarmap goriintiisii
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Stress [Recon] Rest [Recon]

Resim 4. Gated SPECT MPS 4DM goriintiisii

Gated SPECT MPS ile elde edilen veriler tablo 7 ve tablo 8’de gdsterilmistir.
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Tablo 8. MPS’de kantitatif verilerin ortalama degerleri

EF EDV ESV SSS SRS TID KO SVKUTLE | AKORAN

Ortalama | 59,03+9,5 | 109,10+42,3 | 45,63+29,8 | 4,70+5,2 | 3,23+4,8 | 1,05+0,1 | 4,83+1 | 146,67+28,9 | 25,93+4,4

Minimum 35 55 6 0 0 1 3 104 19

Maximum 75 204 122 18 15 1 8 207 44
EF(%):ejeksiyon fraksiyonu, EDV(ml): end diastolik voliim, ESV(ml): end sistolik voliim, SSS:
summed stres skor, SRS: summed rest skor, TID: transient iskemik dilatasyon, KO(ml/dk): kardiak
output, SVKUTLE(g): sol ventrikiil kiitlesi, AKORAN(%): akciger kalp orani

EKO sonrasi 17 hastada (%56,7) ventrikiil hipertrofisi goézlenirken, 27
hastada (%90) diastolik disfonksiyon (DD) belirlendi. Sol ventrikiill duvar
hareketlerinde 4 hastada lokal hareket bozuklugu izlenirken, diger hastalarda lokal
duvar hareket bozuklugu gozlenmedi. EKO ile elde edilen kantitatif degerler tablo 9

ve 10°da gosterilmistir.



Tablo 9. EKO ile elde edilen kantitatif degerler

Hasta no ekoef ekosisteap ekodiasgap ekoDD ekoVH
1 65 26 43 + +
2 60 57 40 - -
3 65 31 49 + -
4 50 37 50 + +
5 64 29 47 + -
6 70 28 48 + +
7 65 38 54 + +
8 60 27 45 + +
9 60 29 47 + -
10 67 30 48 + -
11 70 27 46 + -
12 60 37 57 +
13 60 31 48 + -
14 62 37 53 + -
15 65 36 53 + +
16 65 23 41 + +
17 65 27 45 - +
18 65 25 42 + +
19 53 30 47 + -

20 56 27 47 + -
21 58 38 51 + +
22 60 27 47 + +
23 55 57 40 - -
24 57 38 51 + +
25 67 27 47 + +
26 48 38 54 + -
27 69 29 49 + +
28 65 31 49 + -
29 50 37 50 + +
30 70 28 48 + +

Ekoef: EKO’da 6lgiilen ejeksiyon fraksiyonu
Ekosistgap: EKO’da 6lg¢iilen sistolik cap
Ekodias¢ap: EKO’da 6l¢iilen diastolik ¢ap
EkoDD: EKO’da diastolik disfonksiyon
EkoVH: EKO’da ventrikiil hipertrofisi

Tablo 10. EKO ile elde edilen verilerin ortalama degerleri

EKOEF | EKOSC EKODC

Ortalama | 61,53+6 | 32,73+8 | 47,87+4,1

Minimum 48 23 40

Maximum 70 57 57

EKOEF: ekokardiyografi ejeksiyon fraksiyonu
EKOSC: ekokardiyografi sistolik ¢cap
EKODC: ekokardiyografi diastolik ¢ap
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Gated SPECT MPS ve ekokardiyografi ile elde edilen kalitatif ve kantitatif
verilerin istatistiksel analizi pearson korelasyonu, Mann-Whitney U tesiti ve X testi

kullanilarak yapildi.

Gated SPECT MPS’nde hesaplanan EF ile EKO’da olciilen EF arasinda
yiiksek diizeyde anlamli iliski saptandi (1:0,794, p<0,0001).
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Grafik 3. EKOEF ile MPSEF arasindaki istatistiksel iligki
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Gated SPECT MPS’nde hesaplanan EDV ile EKO’da 6lgiilen diastolik cap
arasinda anlaml istatistiksel iliski saptanmustir (1:0,413, p:0,023).
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Grafik 4. EKO diastolik ¢ap ile MPSEDYV arasindaki istatistiksel iligki

SSS ile Krkl (1:-0,002, p:0,993), ESV ve KO ile EKO’da 6l¢iilen sol ventrikiil
sistolik ¢ap1(r:0,236, p:0,209/r:0,059, p:0,755), gated SPECT MPS’nde hesaplanan
sol ventrikiil kiitlesi ile EKO’da belirlenen sol ventrikiil hiperftrofisi (p:0,785), SSS
ile akciger/kalp orani (r:0,149, p:0,432) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

yoktu.
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligt (KBH) tiim diinyada yaygin bir toplum sagligi
problemidir. KBH’nin erken dénemlerinde KVH ve 6liim riskinin anlamli olarak
artt1g1 ve bu riskin bobrek fonksiyonlar1 bozuldukca daha da biiytidiigii bilinmektedir
(1). Genel populasyonla karsilagtirildiginda diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler
O0lim riski 10-20 kat artmistir (2). Yine genel populasyona kiyasla ilk
kardiyovaskiiler olay riski 10 kat artmistir (3). Ozellikle bébrek yetmezliginin son
donemindeki hastalarda kardiovaskiiler hastalik mortalitenin en 6nemli sebebidir.
Kardiyovaskiiler mortalite insidans1 %7.5 olup, bu tiim mortalite sebepleri géz dniine
alindiginda tiim populasyonun % 45’ini etkiledigini gostermektedir. Sebebi ne olursa
olsun koroner aterosklerozun tanisinda koroner anjiografi altin standard olmakla
birlikte, 6zellikle HD alan hastalarda almayanlara oranla vaskiiler komplikasyonlarin
20 kat artmis olmasi bu yontemin tiim hastalarda kullanimini sinirlamaktadir (160).
Bu ylizden calismamizda HD alan KBY’li 30 hastada KAH teshisinde noninvaziv bir
yontem olan gated SPECT MPS’nin etkinligi ekokardiyografi ile karsilastirilarak

arastirilmistir.

Gated SPECT MPS, miyokard perfiizyonu ve ventrikiil fonksiyonlarinin es
zamanl degerlendirilmesini saglayan bir yontemdir. Artefakta bagl olusan ve gergek
olmayan perfiizyon defektlerinin ayirt edilmesini saglayarak yanlis pozitifligi azaltir.
Gated SPECT goriintiileme EKG esliginde yapilir. Ozellikle kardiyak 6liim riski
tasiyan hastalar1 belirlemede gerek istirahat gerek egsersiz sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun uzun dénem siirviyi belirlemede 6nemi ortaya konmustur (12,14).
Ozellikle akut MI sonrasi risk belirlemede iki dnemli faktdr olan total defekt alan1 ve
ejeksiyon fraksiyonu gated SPECT MPS ile tek bir testle degerlendirilebilir.
Ejeksiyon fraksiyonunun %40’1n altinda saptanmasi kesinlikle anormal olarak kabul
edilmektedir. Ejeksiyon fraksiyonunun 3 boyutlu degerlendirmeyi miimkiin kilan
gated SPECT MPS ile hesaplanmasi iki boyutlu tekniklere iistiinliik saglamaktadir.
Harpaz ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada MPS ve EKO ile elde edilen EF
degerleri yiliksek diizeyde korele bulunmustur (158). Benzer sekilde, bizim
calismamizda yapilan istatistiksel analizde gated SPECT MPS’nde hesaplanan EF ile
EKO’da 6l¢giilen EF arasinda yiiksek diizeyde anlamli iliski saptanmistir (1:0,794,
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p<0,0001). KAH varliginda sagkalimin en énemli gostergelerinden biri olan EF’nun
gated SPECT MPS ile yiiksek dogrulukta hesaplanabildigi c¢alismamizda
gosterilmigtir. Ayrica gated SPECT MPS’nde hesaplanan EDV ile EKO’da 6l¢iilen
diastolik cap arasinda anlamli istatistiksel iligki saptanmistir (r:0,413, p:0,023).

Normal olgularda gated SPECT MPS’inde sistolde duvar kalinlagmasi ve
duvar hareketlerinde bozukluk izlenmez. Siipheli iskemik kalp hastaliginda MPS
normal olsa bile sol ventrikiil duvar hareket bozuklugu saptanmasi iskemi lehine
degerlendirilir ve 3 damar hastalif1 acisindan anlamlidir. EKO’da iskemik kalp
hastaligmmin en onemli bulgular1 lokal duvar hareket bozuklugu ve diyastolik
disfonksiyon olarak kabul edilmektedir (157). Calismamizda gated SPECT MPS’nde
KAH varlig1 ile EKO’da tesbit edilen diyastolik disfonksiyon arasinda anlamli iligki
(p:0,021) saptanmistir. MPS’de KAH tanimlanan sol ventrikiil duvarlarinda gated
SPECT ozelligi sayesinde ek olarak hareket bozuklugu izlenmistir. Gated SPECT
MPS’de sol ventrikiilde hareket bozuklugu izlenen bolgelerde veya diger sol
ventrikiil duvarlarinda EKO’da hareket bozuklugu tanimlanmamistir. Calismamizda
gated SPECT MPS’nin hem KAH’mi1 teshis etmede hem de lokal duvar hareket

bozuklugunu gdstermede etkin bir yontem oldugu gosterilmistir.

ESV Mi sonrasit ve koroner bypass cerrahisi sonrasi kardiyak oliimii
ongdrmede bagimsiz degisken olarak saptanmistir (15,16). Calismamizda gated
SPECT MPS’nde hesaplanan ESV ve KO ile EKO’da 6lciilen sistolik cap arasinda
herhangi bir iligki gézlenmemistir (r:0,236, p:0,209/1:0,059, p:0,755). Gated SPECT
MPS’nde hesaplanan sol ventrikiil kiitlesi ile EKO’da belirlenen sol ventrikiil

hipertrofisi arasinda anlaml iliski belirlenememistir (p:0,785).

KAH yaygilig: ve siddeti ile ilintili olarak kardiak fonksiyonlar etkilenir. TI-
201 ile yapilan MPS goriintiilerinde akciger/kalp orami hesaplanarak kardiak
yetmezligin varhi§i ve derecesi hakkinda bilgi edinilebilir. Biz de hastalarimizda
akciger ve kalp bolgesinde ilgi alani alarak akciger/kalp orani hesapladik. Bir hasta
disinda tiim hastalarin degerler normal olup, istatistiksel olarak perfiizyon defektinin
siddet ve yaygmhigimni ifade eden SSS ile korelasyon gozlenmemistir (p:0,432). Tc*™
MIBI ile yapilan sintigrafide hesaplanan akciger/kalp oraninin KAH yayginligini

gostermede etkin olmadig1 sdylenebilir (1:0,149, p:0,432).
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6. SONUC

Gerek KBH’da gerekse HD alan SDBY hastalarinda KAH en onemli
morbidite ve mortalite sebebi olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu hasta grubunda hastalarin
asemptomatik ya da atipik semptomlara sahip oldugu da gbéz Oniinde
bulunduruldugunda KAH tanisinin komplikasyonlara yol agmadan taninmasi ve
tedavisinin 6nemi agiktir. Kuskusuz KAH tanisinda koroner anjiografi altin
standarttir. Ancak KBH’da vaskiiler komplikasyonlarin normal populasyona gore
oldukca artmis olmasi koroner anjiografinin kullanimini sinirlamaktadir. Bu
sinirlama klinisyeni noninvaziv tekniklere yonlendirmektedir. Bu tekniklerden biri
EKO’dur. KAH tanisinda EKO ile belirlenen en onemli parametreler sol ventrikiil
duvar hareket bozuklugu, diastolik disfonksiyon ve EF degeridir. Gated SPECT
MPS’i KAH tanisinda miyokardiyal perfiizyonu degerlendirdigi gibi, sol ventrikiil
duvar hareket bozuklugunu gosterebilir ve EF’nu 6lgebilir. Calismamizda MPS’de
KAH varligi ile EKO’da DD yiiksek diizeyde korelasyon gostermistir. Yine ¢ok
onemli olan bir parametre olan EF degerleri i¢in her iki yontem arasinda anlamli
iliski gozlenmistir. Ayrica MPS’de hesaplanan EDV ile EKO’da 6lgiilen diyastolik
cap degerlerinin istatistiksel olarak uyumlu olmasi gated SPECT MPS’nin DD ig¢in
de bilgi verebilecegini gostermektedir. Bunlarin yani sira KAH belirlenen hastalarin
ilgili sol ventrikiil bolgelerinin duvar hareketlerinde MPS’de hareket bozuklugu
izlenmigken EKO’da hareket bozuklugu tanimlanmamasi dikkat c¢ekmigtir. Bu
bilgilerin 1518inda gated SPECT MPS’nin iskemi veya infarktin yerini ve siddetini
belirlemede ve KAH nin sol ventrikiil fonksiyonlar1 lizerindeki etkilerini saptamada

tek basina etkin bir yontem oldugu ¢alismamizda gosterilmistir.
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OZET

Kronik Bobrek Yetmezlikli Hastalarin Koroner Arter Hastalig1 Yoniinden

Gated Spect Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi ile Degerlendirilmesi

KAH, KBH ve SDBY hastalarinda en Onemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Bu calisma HD alan SDBY hastalarinda gated SPECT
MPS’nin etkinliginin EKO ile karsilastirilarak arastirilmasi amaciyla yapildi.
Calismaya 30 hasta dahil edildi ve bir hafta ara ile gated SPECT MPS ve EKO
yapildi. Her iki yontemden elde edilen kalitatif ve kantitatif veriler degerlendirildi.
Gated SPECT MPS’nde hesaplanan EF ile EKO’da olgiilen EF arasinda, gated
SPECT MPS’nde KAH varligi ile EKO’da tesbit edilen diastolik disfonksiyon
arasinda ve gated SPECT MPS’nde hesaplanan EDV ile EKO’da 6lgiilen diastolik
cap arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon oldugu goriildii. EKO’da
izlenmemesine ragmen, MPS’nin gated SPECT 6zelligi sayesinde sol ventrikiil
duvarlarinda hareket bozuklugu da tesbit edildi. Dolayisiyla gated SPECT MPS
kronik bobrek hastalar1 gibi hassas populasyonlarda oldukca degerli bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Ekokardiyografi, hemodiyaliz, koroner arter hastaligi, kronik
bobrek yetmezligi, myokard perfiizyon sintigrafisi.
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SUMMARY

Evaluation of Patients with Chronic Renal Insufficiency for Coronary Artery

Disease with Gated Spect Myocardial Perfusion Scintigraphy

Coronary artery disease is the most important morbidity and mortality cause
for patients with chronic kidney disease and end stage renal disease. Our study was
done to investigate dedection efficiency of gated SPECT MPS in coronary heart
disease in heamodialysis patients with end stage renal disease by comparising with
echocardiography. Thirty patients were included to the study and gated SPECT MPS
and echocardiography were done with a week interval. Qualitative and quantitative
data which were obtained from both methods were evaluated. Statistical significant
correlation was seen between gated SPECT MPS EF and echocardiographic EF,
coronary artery disease precence in gated SPECT MPS and diastolic disfunction in
echocardiography, end diastolic volume in gated SPECT MPS and diastolic diameter
in echocardiography. Owing to gated SPECT property of MPS, left ventricul motion
disorders were dedected inspite of no motion disorder was recognized in
echocardiography. Consequently gated SPECT MPS has great value in coronary
heart disease for oversensitive populations like end stage renal disease patients.

Key words: Echocardiography, heamodialysis, coronary artery disease, chronic renal
insufficiency, myocardial perfusion scintigraphy.
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