GiRiS

Kronik bodbrek yetmezligi (KBY), glomeruler filtrasyon degerinde
azalmanin sonucu boébregin sivi - solit dengesini ayarlama ve metabolik -
endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak
tanimlanabilir. Uremi; kronik bobrek yetmezliginin neden oldugu tim klinik
ve biyokimyasal anormallikleri iceren bir deyimdir ve birgok kaynakta kronik
bobrek yetmezligi ile es anlamda kullaniimaktadir. Kronik bdbrek
yetmezliginden etkilenmeyen organ veya sistem hemen hemen yoktur’.

Son dbénem bdbrek yetersizligi olan ve diyalize giren hastalarda,
mortalitenin asil nedeni kardiyovaskuler (KVS) hastaliklardir; dlimlerin %15’
inden kalp yetersizligi, %10’ undan miyokard infarktisu ve %3’ uUnden
perikardit sorumludur. Son dbénem bobrek yetmezligi (SDBY) olan
hastalarda hayat beklentisi, modern replasman tedavilerine ragmen hala
kotudir®. Ozellikle diyalizin ilk yillarinda, bu hastalarin erken olumlerine;
inme, miyokard infarktisu ve kalp yetmezligini kapsayan KVS hastaliklar
katkida bulunur. KVS hastaliklardan 6lum riski, toplum genelinden 17 kez
daha fazladir. Bu risk artisi SDBY’ de hizlanan ateroskleroz stirecine
badlansa da, bu hastalar toplum genelinden farkli olarak KVS mortalite icin;
anemi, arterioskleroz, vaskuler kalsifikasyon, sol ventrikul hipertrofisi ile
remodeling ve enerji metabolizmasi degisikligi gibi alternatif riskler de
tasirlar’. KVS hastalik riskinin renal replasman tedavisi altinda olan
hastalarda (hemodiyaliz, periton diyalizi, renal transplantasyon) artti§i ve bu
hasta gruplarinda en o6nemli morbidite ve mortalite nedeninin KVS
hastaliklar oldugu &teden beri bilinmektedir’. Bu hasta grubunda KVS

hastalik bashgi altinda Koroner Arter Hastaligi (KAH) ve Sol Ventrikil



Hipertrofisi (SVH) en gok lzerinde yogunlasilan klinik durumlardir. KVS olay
sikh@r normal bdbrek fonksiyonu olan hastalarda 9.2-14/1000 hasta yil iken,
hafif-orta dereceli bdobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda 22-27/1000 hasta
yili, son dénem bdbrek yetmezligi (SDBY) olanlarda 380/1000 hasta yilina
cikmaktadir®. Hemodiyalizdeki geng bir hastanin KVS mortalite riski genel
popiilasyondaki yash bir hastanin KVS mortalite riskine esittir®.

Gunumuzde kronik bobrek yetmezligi hastalarinda primer ve sekonder
korunma c¢alismalari 6zellikle bu hasta grubunda yiksek mortalite ve
morbiditeye neden olan KVS sorunlara yogunlasmistir. KVS sorunlari
onceden belirleyebilmek igin  birgok metodoloji  geligtirilmis  ve
gelistiriimektedir. Bu metodlardan ilki son yillarda kardiyolojinin en dnemli
girisimsel olmayan tani araci olan ekokardiyografi digeri ise seri kardiyak
enzim Olgumleridir.

Kronik bobrek yetmezligi ilerledikce Ozellikle renal replasman tedavisi
uygulanan hastalarda (hemodiyaliz, periton diyaliz, renal transplantasyon)
bdbregin suyu atma kapasitesi bozulmakta ve hastalar asiri derecede sivi
yiiklenmis, hipertansif olarak gelmektedir’. Sivi yikiniin KVS sisteme olan
etkisini (sol ventrikil duvar kalinliklari, sol ventrikil kitle indeksi, sol atrium
indeksi, vena kava inferior kollabsibilite indeksi) incelemede ekokardiyografi
altin standart ydntem olarak kullaniimaktadir'®.

Kardiyak troponin | ve T kalp kasi fonksiyonunda yer alan proteinlerdir.
Bu proteinler miyokard hasarinin tespitinde ¢ok duyarl belirteclerdir. Ayrica
sonra olabilecek kardiyak komplikasyonlar icin de giiclii indikatdrlerdir®.
Ozellikle normal bébrek fonksiyonlarina sahip bireylerde yapilan birgok
calismada kardiyak son noktalar i¢in guglu bir ongordurucu belirte¢ olarak
kullanilan troponinlerin KBY populasyonunda da kullanimi hizla artmakta ve
bu popiilasyonda da giicli bir 6ngérdiriicii olarak gdriinmektedir’.
Ekokardiyografi ve kardiyak enzimlerin diyalize giren kronik bobrek
yetmezligi hastalarinda beraber calisiimasi bu belirteglerin sahip oldugu

ongorduraculugu artiracagi dugunulmektedir.



AMAG

Troponin T yuksekligi SDBY hastalarinda klinik olarak Akut Koroner
Sendrom (AKS) sliphesinin yoklugunda bile bulunur ve tim nedenlere bagli
mortalite ile KVS mortalitenin uzun dénem bir éngérdiriiciisiidiir’. Bobrek
yetmezliginde goézlenen cTnT artisinin mekanizmasi henlz tam olarak
anlagilamamigtir. Bobrek yetmezliginde kardiyak fonksiyonlarin anormal
kardiyak enerjiler ve artmis mikrovaskuler degisiklige sekonder gelisen
iskemik hasara bagli olabilecegi gc'jsterilmi§tir.8 Klinik calismalarda ylksek
cTnT dlzeyleri ile artmis Sol Ventrikil Kitlesi (SVK) arasinda pozitif
korelasyon rapor edilmigtirG. SDBY vakalarinin otopsilerinde yukselmis
serum cTnT diizeylerinin yeni Akut Miyokard infarktiisi (AMI), iyilesmis
mikroinfarkt, kalp yetmezligi/dejeneratif degisiklikler veya diger miyokardiyal
hasarlar ile iligkili oldugu bulunmug,turg. Ateroskleroz SDBY’ de cTnT’ deki
yukselmenin nedeninin merkezinde olmayabilir. Bundan dolay! bir koroner
risk faktorine ek olarak diyabet miyokardiyal iskemiden bagimsiz olarak
fonksiyonel, biyokimyasal ve morfolojik anormalliklere neden olur. Bu
anormallikler ateroskleroz olmaksizin SDBY’ de cTnT’ nin yikselmesine
katkida bulunabilir™.

Ozellikle SDBY’li hastalarda artmig volim yUki hipertansiyona neden
olur. Volum yuku ile beraber hipertansiyonun neden oldugu basing yuku
kombinasyonu sol atrium boyutlarinda’ ve sol ventrikiil geometrisinde
degisikliklere'® yol agar. Voliim yiikii ve hipertansiyonun kontrolii bu
degisiklikleri geri déndurebilir'.

Yapilan genis kapsamli literatir taramasinda diyalize giren KBY
hastalarinda kardiyak troponin T duzeyleri ile KVS morbidite — mortalite
¢alismalari, troponin T’ nin Ongordurdculik gudcu calismalar, KBY’li
hastalarda hipervolemi ile ekokardiyografik volum parametreleri (sol

ventrikul sistolsonu ve diyastolsonu c¢aplari, sol atrium c¢api, sol atrium



indeksi, inferior Vena Cava capinin élgiimii, ¢apin derin inspiryumda
azalmasi ve kollapsibilite indeksi) ve bu parametrelerin KVS 6ngérdiricilik
gUglerini karsilastiran calismalara ulasildi. Ancak troponin T duzeyleri ile
ekokardiyografik volum parametrelerini karsilastiran ve aralarindaki iligkiyi
arastiran galismaya rastlanmadi.

Ekokardiyografi, kardiyolojide girisimsel olmayan, kullanimi kolay bir
tetkiktir. Doppler ekokardiyografi sistolik ve diyastolik fonksiyonlar
degerlendirmede sensitif, uygulamasi kolay bir ydontemdir. Kardiyolojinin en
onemli girisimsel olmayan bu tani araci artik norolojide emboli kaynaginin
aranmasi, nefrolojide volim parametrelerinin degerlendiriimesi gibi tibbin
pek cok alaninda yaygin olarak kullaniimaktadir'.

Bu galismada akut koroner sendrom tanisi olmayan kronik hemodiyaliz
hastalarinda cTnT duzeyleri ile Klinik, laboratuar bulgularn ve
ekokardiyografik volium parametreleri arasindaki iligki arastirildi.

cTnT duzeylerinin ekokardiyografik volim parametreleri gibi hastanin
volim durumu ve prognozu hakkinda 6ngoérduriculik gict olup olmadigi,
klinik kullanimda ayni degere sahip ise ekokardiyografiden daha az
zahmetle ve daha hizli, daha pratik olarak hastalarin tedavi modalitelerini

belirlememizdeki konumunu arastirmak amaclandi.



Il. GENEL BILGILER

a) KRONiK BOBREK YETMEZLIGi

Kronik bobrek yetmezligi; cesitli hastaliklara bagl olarak nefronlarin
ilerleyici ve duzelmesi mumkun olmayan kaybi ile karakterize  bir
sendromdur. Glomerul Filtrasyon Hizi (GFH) genellikle aylar ve/veya yillar
icinde giderek azalir ve temelde yatan nedene gore buyuk degiskenlik
gOsterir. Bébrek yetmezligi olan bir olguda (GFH’ nin 3 aydan uzun bir sire
60 mL/dk/1.73 m?den dusuk olmasi) 3 ay veya daha uzun stren azotemi,
renal osteodistrofi, anemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde
genis silendirler ve radyolojik incelemelerde bilateral kiigik bdbrekler kronik
hastalik gdstergeleridir®.  Glomeriiler filtrasyon degeri 5-10 ml/dakikaya
inince SDBY’ den bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi
renal replasman tedavilerine ihtiyag duyarlar'. GFH’ ye gore kronik bébrek
yetmezliginin evrelendiriimesi tablo 1’ de gosterilmigtir.

Tablo1: KBY’ nin evrelendirilmesi?

Evre Tanim GFH (mL/dk/1.73 m?)
Artmig risk >90
1 Bobrek hasari >90
2 Hafif GFH azalmasi 60-89
3  |Orta dlizeyde GFH azalmasi 30-59
4 [Ciddi GFH azalmasi 15-29
5 |Bobrek yetmezligi <15 (veya diyaliz)




EPIDEMiYOLOJi

Ulkemizde KBY sikligi ve nedenlerini aragtiran calisma sayisi sinirlidir.
Yapilan g¢alismalarda da toplanan verilerin guvenilirligi tartisma konusudur.
Tark Nefroloji Dernedi’ nin bu konuda yaptigi ¢alismalarda elde edilen
veriler en saglikh verilerdir. Bu verilere gore ulkemizde KBY yayginhgi
milyon nufus basina 390’dir (bu oran SDBY igin 276) ve 2004 yilinda 5073
yeni KBY olgusu saptanm|§t|r15. Ulkemizde SDBY prevalansi diger (ilkelere
gore oldukca disiiktiir'®-"". Tiirk Nefroloji Dernegi’ nin yaptigi 2004 yilindaki
prevelans c¢alismasinda KBY’ nin nedenleri %23.8 etyoloji belirsiz, %21.9
diyabetes mellitus, %19.3 glomerllonefrit, %14.8 hipertansiyon, %7.1

lirolojik nedenler, %5.0 kistik bobrek hastaligi olarak tespit edilmistir™®.
KRONIK BOBREK YETMEZLIGi FIZYOPATOLOJISI

KVS risk faktorlerinden hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet KBY’li
hastalarda sik karsilasilan sorunlardir. Diyabetik nefropati ve hipertansif
nefropati KBY nedenleri icinde ilk siralarda yer alirlar. Bunun en iyi
gOstergesi hemodiyaliz hastalarinin SDBY nedeninin yaklasik %33 oraninda
diyabetik nefropati olmasidir. Ote yandan KBH progresyonunda rol oynayan
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara ve diyabetik hastalarda kontrolsiiz kan
sekeri duzeyleri ayni zamanda birer KVS risk faktoradur. KVS hastaligi olan
bdbrek hastalarinda SDBY’ ye daha hizli ilerleme olmasi da ortak risk
faktorleri varliginin bir gostergesidir. Ancak KBY’ nin erken evrelerinden
itibaren KVS hastalik riskinin artmasinda 6nemli roller oynayan bu risk
faktorlerinin yani sira KBY olusumu ile ortaya ¢ikan hastaliga 6zgu risk

faktorleri de KVS hastalik sikliginin daha belirgin artmasina neden olur. Bu



risk faktorleri: sivi fazlaligi, anemi, proteindri, hiperparatiroidizm, kalsiyum-
fosfor metabolizmasinda bozukluklar, malnatrisyon, inflamasyon, oksidatif
stres, dislipidemi, hiperhomosisteinemi ve Uremik toksinler seklinde
siralanabilir'®. Hipertansiyon ve ateroskleroz bu hastalarda sol ventrikll
sistolik basin¢g yukunde artisa ve bunun sonucunda da konsantrik sol
ventrikdl hipertrofisine (SVH) neden olur. Miyosit hipertrofisi sonucunda
olusan konsantrik hipertrofi; diyastolik disfonksiyon, ileti bozukluklari ve
perfuzyon bozuklugu yaratarak iskemik kalp hastaligina neden olabilir.
Konsantrik hipertrofi diyaliz 6ncesi SDBY hastalarinda %40 oraninda
bildirilmistir'®. Ote yandan miyokard hiicrelerinin uzunlugunda ve sol
ventrikll hacminde artis ile tanimlanan eksantrik hipertrofi KBY’de su ve tuz
birikimi sonucunda ortaya c¢ikan hipervolemiye ve anemiye ikincil olarak
gelisir. Sol ventrikilin artan volim yiklu erken dénem de ventrikil
duvarinda basing artisina neden olur. ileri asamalarda ise adaptasyon
mekanizmasi ile ventrikllde hipertrofi geliserek duvar basinci azaltiimaya
calisilir. Ancak hipertrofik sol ventrikllde surekli var olan artmis volim yuku
uzun surecgte miyositlerde Olime, kardiyak fibrozise, kapiller yogunlukta
azalmaya, ileti bozukluklarina, diyastolik fonksiyon bozukluguna ve sonug
olarak da semptomatik sol kalp yetmezligine neden olur. Gelisen yetmezlik
nedeniyle miyosit 6limdnde artig ve artan kan akimi sonucunda da
ateroskleroz olusacag igin sol kalp yetmezligi agisindan bir kisir dongu
ortaya cikar. iskemik kalp hastali§i da azalmis kapiller kan akimi nedeniyle
SVH ye ikincil artan oksijen ihtiyacinin karsilanamamasi sonucunda

gelisir®.



b) TROPONINLER

Troponin (Tn) cizgili kasin ince filamanlarinin dizenleyici proteinidir.
Kardiyak troponin C (cTnC), kardiyak troponin | (cTnl) ve kardiyak troponin
T (cTnT) olmak Uzere 3 alt gruptan meydana gelir21. Troponin C kalsiyuma
badlanir ve Kkontraksiyon esnasinda ince filamanlarin aktivasyonunu
dizenler. Kardiyak izoformunun molekuiler agirhgi 18 kilodalton (kDa)’ dur.
Troponin T troponin kompleksini tropomiyozine baglar ve kardiyak
izoformunun molekuler agirligr 37 kDa’dir. Troponin | inhibitor bir subunittir,
kontraksiyonu énler ve molekiiler agirhgi 23 kDa'dir?>-2,

Kalp icin 6zgul troponin T (cTnT) ve troponin | (cTnl) izoformlari
belirlenmistir. Kardiyak izoformlara karsi spesifik antikorlar, hassas cTnT ve
cTnl testleri icin esas olustururlar?’. cTnl’ nin normal, rejenerasyon gdsteren
veya hasta iskelet kasinda eksprese olmadigi gosterilmistir. Bu nedenle
troponin | dan c¢ok troponin T igin, bdbrek yetmezligi ve kas-iskelet
hastaliklarindaki spesifitesinin disukliga bir sinirlama teskil eder. Kardiyak
troponinler, kardiyak nekrozun dogru Olciminu sadlar. Bu nedenle ufak
artiglari bile miyokard hasarini géstermesi agisindan onemlidir®.

Pozitif sonug AKS’ a bagll olabilecedi gibi, pulmoner emboli?*-2°-%,
kardiyak yetmezlik?”, miyokardit?®, kardiyomiyopati’®, renal yetmezlik®,
kardiyak cerrahi®', serebrovaskiiler olay (SVO)*, septik sok ve hematolojik
maligniteler33, perkitanoz transluminal koroner anjiyoplasti (PTKA)34, ilaca

bagli kardiyotoksisite®®, polimiyozit / dermatomiyozit, entiibe edilmis dahiliye



hastalari ve entiibe edilmis travma hastalari ( kalp kontlizyonu olmayan )*
yuksek troponin | veya T seviyelerine sahip olabilirler.

Aslinda her iki protein de aktif kardiyak hastaligi olmayan renal
yetmezlikli bazi hastalarda ylksek bulunmaktadir. Diyaliz hastalarinin
yaklasik %17-75'inde cTnT, % 4-21’ inde cTnl tespit edilebilir. Diyabetik
nefropatili hastalarda baska sebeple bdbrek tutulumu olan hastalardan daha
sik olarak troponinler yiiksektir (sirasiyla %60-78 ve %52). Oyle
gorunmektedir ki; higbir troponin renal yetmezlikte miyokard igin mutlak
spesifik degildir, ancak cTnl muhtemelen cTnT'den daha spesifiktir7. Tum
bu vakalarda troponinler, yine de subklinik miyokard hasarini gosterir.

Troponin test sonuglarinin yorumu, kullanilan troponin fraksiyonuna
(T veya I), test ozelliklerine, esik dederlerine ve miyokardiyal iskeminin
baslangic zamanina gdre degisiklik gdsterir*®. Tim bu farkliliklar nedeniyle
European Society of Cardiology (ESC:Avrupa Kardiyoloji Dernegdi) ve
American College of Cardiology’nin (ACC :Amerika Kardiyoloji Birligi)
troponinlerle ilgili ortak yayini; her laboratuarin kendi esik degerlerini normal
bireylerin %99'unda, <%10’luk CV (Coefficient of variation) kesinlikten

uzaklasma icinde tayin etmesidir’’.



c) KRONiK HEMODIYALIZ HASTALARINDA cTnT YUKSEKLIGI

Yuksek troponinler; ozellikle cTnT, bir akut koroner olay yoklugundaki
tedavi modalitelerinde ve renal yetmezligin degdisik dereceli hastalarinda da
gozlenmistir’®-. Apple ve arkadaslari 733 hemodiyaliz (HD) hastasinin
%20’ sinde cTnTyi = 0.1ug/L*°, Hojs ve arkadaslar*' ile Ooi ve
arkadaslarinin®® yaptigi calismalarda da HD hastalarinin %25’ nde cTnT
20.1 pg/L bulunmustur. Bu ylksekligin SDBY’ li hastalarda miyositlerden
subklinik miyokardiyal hasar yuzinden troponin salinimi, LVH nin
gelisimindeki miyokardiyal remodeling, uremik perikardit veya Uuremik
miyokarditten kaynaklandigi kabul edilir®-*2.

Diger yapilan calismaklarda yuksek troponin duzeylerinden sorumlu
mekanizma olarak bozulmus renal klirens ve bu nedenle yeterince kandan
temizlenemeyen cTnT’nin kiguk molekuler fragmanlari (alt Gnitleri) sorumlu
tutulmustur®.  Bu calismada daha sensitif cTnT dlgim yontemi olan
immunopresipitasyon, western blotting ve gel elektroforez ile konsantre
cTnT alt Unitelerine ayrilarak izole edilmigtir. Bu 3 yeni jenerasyon yontem
ile 0.01 pg/L’ nin altindaki cTnT konsantrasyonlarina sahip serumda bile
cTnT alt dnitleri (8 ile 25 kDa arasindaki) gésterilmis bunun normal yasam
suresince kardiyomiyositlerin devamli mikrokaybinin sonucu olarak saglikli
bireylerde cTnT igin bir plazma degerine (0,0002 £ 0,0001 pg/L) neden
oldugu sonucuna dayandiriimistir*. Bu kardiyak dokunun 234 ug/g’ nin
troponin kompleksleri tarafindan meydana geldigi, 3L plazma volimunin

oldugu, 1.2 saat renal klirens zemininde her yil asag! yukari dnemsiz kabul
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edilen 27 mg doku kaybinin bir sonucudur. Normal cTnT klirensi serum
konsantrasyonlari i¢in gegerli tanimlanan sinir olan < 0.01 pg/L’ nin altindaki
degerler olarak tanimlanir. Bununla birlikte bozulmus renal fonksiyon bazal
troponin T konsantrasyonlarinda olgulebilir artisa neden olabilen azalmis
klirens hizina neden olur. Boyle olmasina ragmen, onceki tahmini normal
aktif klirens hizina gére daha yuksek klirens hizi nedeniyle ve kiiglik molekiil
agirliktaki fragmantasyonlari ylzinden genis bir aralikta intakt kalir ve
serumdan temizlenmis gibi < 0.01 pg/L’ nin altinda bulunur*. Bu bulgular
renal transplantasyon hastalarindaki cTnT konsantrasyonlarinin hizli

azaldigini gdsteren raporlar ile desteklenmistir*®-*°,

Ayrica cTnT
duzeylerindeki  yuksekligin  nedeni olarak hemodiyaliz  sirasindaki
hemokonsantrasyon ya da diyalizin hemodinamik stresinin (hipotansiyon)
yol actigi minér miyokardiyal nekroz lizerinde durulmaktadir®’.

cTnT duzeylerindeki intradiyaletik artisin ultrafiltrasyon yuzinden
meydana gelen hemofiltrasyonun bir sonucu olarak olugabilecedi de
spekule edilmektedir. Bununla birlikte fix koroner arter stenozlu hastalarda
diyaliz sirasinda hipotansiyon ile induklenen koroner yetersizliginde cTnT
artisina neden olmasi olasidir’. Jung ve arkadaslari hemodiyaliz
hastalarinda siddetli koroner arter kalsifikasyonu ile yukselmis cTnT

duzeyleri arasinda bir iligkiyi galismalarinda géstermigtir48.
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d) BiR KVS ONGORDURUCU OLARAK cTnT

Kardiyak hastallk SDBY hastalarinda dlimlerin en énemli nedenidir ve
tim 6limlerin %45’ ni olusturur®®->*. HD hastalarinin serumundaki artmis
troponin konsantrasyonunun prevelansina bakmaksizin en gbéze c¢arpan
g6zlem hasta sonuglari ile troponin konsantrasyonu arasindaki iligkidir.
cTnT SDBY hastalarinda tim nedenlere baglh mortalite ile KVS mortalitenin
uzun dénem &nemli bir 6ngdrdiriiciisii oldugu kanitlanmistir®’-*’. Stolear ve
arkadaslari® 1 yillik takipte troponin T = 0.1 ug/L veya < 0.1 pg/L arasinda
sagkalim agisindan o6nemli derecede farkliik oldugunu Mallamaci ve
arkadaslari® 3 yillik takip esnasinda sagkalim agisindan karsilastirildiginda
Olen hastalarda cTnT konsantrasyonlarinin daha yuksek oldugunu
g6zlemlemistir. Bu hasta grubunda bu enzimlerin ylksek bulunmasi
miyokard infarktiistinin yoklugunda bile artmis mortalite ile iligkilidir>*.
Teknik ve farmakolojik gelismeler diyaliz hastalarinin yasam kalitesinin
onemli derecede duzelmesini mumkun kilmigtir. Bu ilerlemeye ragmen bu
hastalar icin uzun donem beklentiler ylksek KVS mortalitenin eklenmesi ile
azalabilir>. HD hastalarindaki KVS mortalitenin risk siniflamasinda

kullanilan cTnT igin 0.1 pg/L degeri sinir deger olarak kullanilabilir.
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e) EKOKARDIYOGRAFiIK VOLUM PARAMETRELERI

Diyaliz hastalarinda kardiyak hastaliklardan 6limler normal populasyona
gore 10-20 kat daha siktir®®. Diyaliz hastalarindaki kardiyak morbidite ve
mortalite genellikle Kardiyomiyopati (KMP) ve iskemik kalp hastaligina
baghdir. KMP konsantrik sol ventrikil hipertrofisi (kSVH), kompansatuar
hipertrofili LV dilatasyonu (eksantrik sol ventrikdl hipertrofisi= eSVH) veya
sistolik disfonksiyon olarak ortaya cikabilir. KMP, SV geometrisindeki
degisikliklerle beraber diyaliz hastalarinda siklikla gézlenir ve mortalitenin
badimsiz bir ters dngorduricusudar. Sol ventrikal kitlesi (SVK) kSVH' de
dominant prognostik faktérdiir’’. Diyaliz hastalari hem volim hem de basing
asiri yuku igin pek cok risk faktériine sahiptir. Diyaliz ile tedavi edilen SDBY’
lilerde sivi yUuku ve arteryel hipertansiyon (HT) siklikla yetersiz kan basinci
(KB) ve volim kontrolu altinda egzantrik ve konsantrik hipertrofinin
kombinasyonuna katkida bulunur®. Diyaliz hastalarindaki basing yiki
primer olarak SVK’ de bir artisa neden oluyor iken SV dilatasyonu kronik
voliim yiikii durumunda siklikla gozlenir®. Laplace kanununa gére duvar
stresi, SV internal ¢ap ve basing ile dogru orantili SV duvar kalinhigi ile ters
orantihdir. Volum yuku artan ¢apa es oranda artan duvar kalinhigi ile
ventrikller bogsluklarin genislemesine neden olur ve ¢ap/duvar kalinligi orani
normal sinirlar icinde kalir. Basing yukd durumunda, duvar gerilimindeki
artis normal bosluk ¢apinda SV duvar kalinliginda orantisiz artig ile kendini

gosterir. Ekokardiyografiye (EKO) de kSVH olarak yansir.
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Diyaliz hastalarindaki volum durumunun dogru degerlendiriimesi EKO ile
VKI ¢apinin élgimu ve ¢apin derin inspiryumda azalmasi ile gbsterilebilir59.
SV geometri SVK ve Rolatif Duvar Kalinligina (RDK) dayandirilarak 4 gruba
siniflandinlabilir. Normal geometriilnormal SVK ve normal RDK) (NG),
konsantrik remodeling (normal SVK, artmig RDK) (KR), kSVH (artmis SVK
ve artmis RDK) ve eSVH (artmis SVK ve normal RDK)™.

Standart geometri siniflamasinin semptomatik kalp hastaligi olmayan
kronik HD hastalarinda kardiyak olum ile bagmsiz iligkili oldugu
gosterilmistir. Foley ve arkadaslarinin®® ekokardiyografik prognostik
siniflama sistemine gore normal sistolik fonksiyon ve SV dilatasyonlu diyaliz
hastalarinda ylUksek kavite volumu (120ml/m2) ge¢ mortalite ile bagimsiz
iligkiliydi. SVK indeksi (SVKI) bu grupta prognostik énemde degildi. SVM
indeks sadece normal kavite volumine sahip ve ylksek SVM i
hastalarda ge¢ mortalite ile iligkiliydi. kKSVH ve eSVH’ ye neden olan volum
yukl ve HT’ ye yetersiz volim kontroli ve anemide katkida bulunur. Dusuk
hemoglobinin de SVH ve SV dilatasyonu igin bagimsiz bir risk faktorl
oldugu gosterilmigtir. Ayrica SDBY’ |i hastalarda o6lumin  bir
ongorduracusuddr. Fakat ¢cok daha fazla sayida potansiyel faktérde,
ornegin genetik etmenler, nérohormonal aktivasyon ve growth faktorler
bulunmaktadir. VKI' nin ekokardiyografik olgumua intravaskuler volim
durumunu deg@erlendirmede basit, hizli ve girisimsel olmayan bir metoddur.
Cheriex ve arkadaslar’®® santral vendéz basing ile hem VKI hem de
kollapsibilite indeksi (KI) arasinda, total kan volimu ile de VKI indeks
arasinda onemli derecede korelasyon bulmuslardir. Overhidrasyon ortalama
sag atrium basinci 7mmHg, IVC ¢ap 11,5mm/m2 veya Ki < %40 olarak
tanimlanmistir.

Pek ¢ok calismada hipervolemi, sol ventrikul endsistolik ve enddiyastolik
caplari, sol atrium ¢api, sol atrium indeksi, VKI ¢capinin dlgimu ve capin
derin inspiryumda azalmasi ve kollapsibilite indeksi ile

degerlendirilmistir®®-1-62,
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lll. GEREGC VE YONTEM

Calismaya Subat 2005 — Ekim 2005 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi I¢ Hastaliklari AD Nefroloji Klinigine takip ve tedavi amaciyla
yatirilan 61 hemodiyaliz hastasi alindi. Calisma protokoli Celal Bayar
Universitesi Tip Fakultesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kuruluna sunularak

onay alindi. Calisma hastalarin onay alinarak yapildi.

Diglama Kriterleri

e Ug aydan daha kisa sureli hemodiyalize giren hastalar

e Inceleme 6ncesi 3 aylik ddnemde akut bir hastalik gegirenler

e Akut koroner sendrom (AKS) hikayesi

e EKG’de AKS sliphesi

o Kardiyomiyopatisi olanlar (6zellikle KBY tanisi almadan iskemik yada
iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatili hastalar)

o Kronik karaciger hastaligi

e Belirgin kalp kapak hastaligi olanlar ( 6zellikle sol ventrikil caplarinda
degisiklige neden olabilecek orta — ciddi mitral ya da aort yetmezIigi)

e GOnullh olarak katiimak istemeyenler

Calismaya alinan tim olgular 3 aydan fazla suredir (ortalama 19 ay)

haftada 3 kez hemodiyalize girmekteydi. Hemodiyalizdeki kan akimi 250 ile
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300 ml/dk ve diyalizat akimi 500 ml/dk olarak standardize edildi. Olgularin
tamaminda bikarbonath  diyaliz yontemi uygulandi. Hemodiyaliz
programindaki hastalardan hafta icindeki orta diyaliz seansinin 1 gun
oncesinde kan o&rnegi alinarak hemoglobin (Hgb), hemotokrit (Htc),
kreatinin, LDL kolesterol (LDL-K), HDL kolesterol (HDL-K), total kolesterol
(TK), trigliserit (TG) ve cTnT caligildi.

cTnT, Roche Elecsys 1010 cihazinda “Roche cTnT stat kiti (Roche
Diagnostics GmbH Mannheim, Germany)” ve elektrokemiluminesans
yontemiyle calisildi. Hemolizli ve lipemik ornekler calismaya alinmadi.
Range:0,01-25 ug/L veya ng/ml, analitik sensitivite:0.01 ug/L veya ng/ml,
CV:%10 civarinda yani 0.03 p/L veya ng/ml idi. Hastalar cTnT pozitif ( = 0.1
Mg/L ) ve negatif ( < 0.1 ug/L ) olarak iki gruba ayrild1.

Ayni gun kilolar tartilan ve boylari dlgulen hastalarda (VYA=0.007184 x
[agirlik (kg)]>**° x [boy (cm)]’"?®) formiili ile viicut yiizey alani (VYA) ve
telekardiyografi ¢ekilerek kardiyotorasik indeks (KTI) hesaplandi.

Bu degerlendirmelerin ardindan tim hastalara ayni cihazla ve ayni kisi
tarafindan haftanin 2. hemodiyaliz seansindan bir gin &nce
ekokardiyografik degerlendirme American Society of Echocardiography
(Amerika Ekokardiyografi Dernegi)®® nin énerilerine uygun olarak yapildi.

Ekokardiyografi

Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali Ekokardiyografi
laboratuarinda, Ekokardiyografi Vivid-3 Image Point ekokardiyografi cihazi
ile 1.7 MHz kardiyak prob kullanillarak ve hasta sol lateral dekubit
pozisyonunda yatirilarak yapildi.

Volum parametreleri

iki boyutlu ekokardiyografi yontemi ile Sol Ventrikiil Sistolsonu Cap
(SVSSC), Sol Ventrikil Diyastolsonu Cap (SVDSC), Sol Atrium (SA) capi,
interventrikiiler Septum (IVS) ve Sol Ventrikiil Arka Duvar (SVAD) kalinhg:
6Iciildi®*. Simpson metodu ile apikal dért bosluktan Sol Ventrikiil Ejeksiyon
Fraksiyonu (SVEF) hesaplandi.®®
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Thick-wall prolate-ellipsoidal model kullanilarak Sol Ventrikul Kitlesi
(SVK) hesaplandi®®. SVK’ nin viicut yiizey alanina (VYA=0.007184 x [agirlik
(kg)]>*?° x [boy (cm)]’’®°) bélinmesi ile SVK indeksi (SVKI) olusturularak
SVK normalize edildi®’-®. SVKI icin erkeklerde 131 g/m? kadinlarda 100
g/m? (st sinir olarak kabul edildi®®.

Sol ventriktlin Rolatif Duvar Kalnligi [RDK = 2 x (SVAD / SVDSC)]
formula kullanilarak hesaplandi ve RDK degerinin ust siniri 0.44 olarak
hesaplandi. Sol ventrikil geometrik paterni Ganau ve arkadaslarinin
metoduna gére saptandi’®. Sonug olarak olgular;

1. Normal geometri (NG): Normal SVKI, normal RDK

2. Konsantrik remodeling (KR): Normal SVKI, artmig RDK

3. Konsantrik SVH (kSVH): Artmis SVKI, artmis RDK

4. Egzantrik SVH (eSVH): Artmis SVKI, normal RDK olarak 4 gruba ayrildi.

Vena Kava inferior (VKI) ¢api, hafta ortasi HD seansindan bir giin sonra,
arastirmadan oOnceki 24 saat icinde butin vazoaktif ilaglar kesilerek,
istirahatten 10 dakika sonra supin pozisyonda Olg¢uldd. Transducer
subksifoidal bdlgeye yerlestirilerek uzun ve kisa aks gorintilerde VKI' nin
diafragmanin hemen altindaki hepatik segmenti O&lcllerek elde edildi.
Eszamanli elektrokardiografik monitérizasyon ile M-mod ekokardiyogram
kayitlari alindi. Olgim EKG’ de P dalgasindan hemen 6nce yapildi.
Olglimler sirasinda hastanin valsalva manevrasindan kaginmasina dikkat
edilerek VKI capi maksimal inspiryum ve ekspiryum sirasinda dlgiildi’.
Kollaps indeks= (ekspiryumdaki maksimum ¢ap - derin inspiryumdaki
minimal c¢ap) / ekspiryumdaki maksimum ¢ap" formulu kullanilarak VKI
kollaps indeksi (KI) hesaplandi. Sol atrium c¢api parasternal uzun eksen
konumundan; ekspiryumda sistol sonunda, M ¢izgisi aort kokune dik olacak
sekilde olculdd. Bulunan deger vicut yluzey alanina (VYA) bolinerek sol

atrium indeksi hesaplandi.
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Cahsmada kullanilan tum ekokardiyografik volum parametrelerinin

normal degerleri tablo 1’ de gdsterilmistir’?-">-".

Tablo 1: Ekokardiyografik volium parametrelerinin normal degerleri

SA (cm) 23-45
(Sol Atrium)

IVS (cm) 06-1.1
(Interventrikiiler septum)

SVAD (cm) 06-1.1
(Sol Ventrikiil Arka Duvar)

IVS/SVAD 1.0-11
SVDSC (cm) 3.5-6.0
(Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap)

SVSSC (cm) 21-40
(Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap)

SVEF (%) 48 - 78
(Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu)

SVK (gr) <294 (E) <198 (K)

(Sol Ventrikil Kitlesi)

SVKI (gr/im?)
(Sol Ventrikiil Kitle Indeksi)

<131 (E) < 100 (K)

VKI (Vena Kava Inferior) ekspiratuar gap(cm) | 1.2 - 2.3
VKI Inspiratuar ¢ap (cm) 06-1.2
Kl (%) (Kollapsibilite Indeksi) > 50
VKI INDEKS (cm/m?) 0.6-1.1
SA INDEKS (cm/m?) 16-24
RDK (Rolatif Duvar Kalinlgi) <044

Istatiksel Analiz

Arastirmanin verileri SPSS 11.0 bilgisayar istatistik paket programinda

degerlendirilmistir. Istatistiksel analizlerde tanimlayici istatistikler, Mann-

Whitney U testi, Spearmann korelasyon testi, Kruskal Wallis testi ve ki-

karetesti kullaniimistir. Tum testlerde p<0.05 degeri istatiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Troponin-T pozitif olan grubun yas ortalamasi 58,409 + 13,831,
troponin-T negatif olan grubun ise 56,282 * 15,924 idi. Her iki grup
arasinda demografik ve klinik veriler agisindan DM (Diyabetes Mellitus) ve

KTI diginda anlamli fark yoktu. (Tablo 1)

Tablo1: Demografik ve laboratuar 6zellikler

cTnT : (+), n:22 cTnT: (-), n:39 P degeri
Yas (yil) 58,409 £ 13,831 56,282 + 15,924 0,60
Erkek 11 17 0,62
HT 16 22 0,20
DM 11 8 0,01
VKI (kg/m?) 23,333 £ 4,866 22,734 £ 4,775 0,64
Kreatinin (mg/dl) | 6,636 £ 2,311 6,632 £ 2,467 0,99
LDL-K (mg/dl) 99,727 + 35,818 104,717 + 42,719 0,64
HDL-K (mg/dl) 36,136 + 11,136 41,153 £ 12,114 0,11
TG (mg/dl) 161,818 + 77,435 180,282 + 96,300 0,44
TK (mg/dl) 161,500 + 53,641 177,769 + 49,600 0,23
Hb (gr/dl) 10,072 + 1,053 10,115 £ 1,743 0,91
Htc (%) 30,045 £ 3,499 30,438 + 5,661 0,76
KTI ,562 + ,346 ,509 +,313 0,02
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Gruplar ekokardiyografik volum parametreleri agisindan karsilastirildiginda
troponin-T pozitif olan grupta SV diyastolsonu ¢ap, SA ¢api, SVK, SVKI ve
VKI inspiratuar ¢ap daha yuksek, VKI kollapsibilite indeksi ise daha dusuk

bulundu. Bu sonuglar istatiksel olarak anlamliydi. (Tablo 2).

Tablo 2: Ekokardiyografik volim parametreleri

cTnT :Pozitif (+) cTnT:Negatif (-) P degeri
n:22 n:39
SA (cm) 3,890 + 0,878 3,459 £ 0,612 0,02
IVS (cm) 1,231 £ 0,225 1,137 £ 0,205 0,10
SVAD (cm) 1,215 +£ 0,237 1,107 £ 0,195 0,06
IVS/LVAD 1,010 £ 0,606 1,027 £ 0,935 0,31
SVDSC (cm) 4,695 £ 0,570 4,402 £ 0,493 0,04
SVSSC (cm) 3,077 £ 0,620 2,841 + 0,547 0,12
SVEF (%) 52,863 £ 8,190 54,461 £ 7,468 0,44
SVK (gr) 237,318 £ 69,000 198,136 * 44,634 ,009
SVKI (gr/im?) 137,885 £ 29,873 122,309 £ 26,454 0,03
VKI ekspiratuar 1,838 + 0,406 1,705 £ 0,271 0,13
¢ap (cm)
VKI inspiratuar 1,163 + 0,348 ,930 £ 0,276 0,006
¢ap (cm)
Kl (%) 0,373 £ 0,220 0,456 + 0,106 0,002
VKI INDEKS 1,082 + 0,247 1,048 £ 0,170 0,52
(cm/m?)
SA INDEKS 2,290 + 0,508 2,135 + 0,406 0,19
(cm/m?)
RDK 0,500 £+ 0,511 ,615 £ 0,492 0,39
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Calismaya alinan hastalarin ortalama hemodiyaliz yagi 19 aydi.
Kronik
glomerulonefrit (n=7-%11.5), hipertansif nefroskleroz (n=11-%18), diyabetik

Olgularin primer bobrek hastaliklari takip eden sekilde idi:

nefropati (n=19-%31), diger nedenler (n=24-%39.3). Calismaya alinan
hastalarin hemoglobin degerleri 6.7 ile 13.8 arasinda idi. Fakat yaklagik
%90’ anemikti. ( hemoglobin < 12gr/dl)

Calismaya alinan hastalarda ekokardiyografi ile tespit edilen sol ventrikdl
geometri paternindeki degisikliklerin sikhidi (KR + eSVH + kSVH / tum hasta
populasyonu) = 53/61:%86, SVH (eSVH + kSVH / tim hasta populasyonu)’
nin sikligr ise= 43/61:%70 idi.

Gruplar sol ventrikil geometri paternleri acgisindan karsilastirildiginda

aralarindaki fark anlamhydi. Yani troponin T pozitif olan gruptaki hastalarda

daha sik sol ventrikil geometri paterninde degisiklik izlendi. (Tablo 3)

Tablo 3: Sol ventrikiil geometri paterni

Geometri paterni | ¢cTnT: (-) cTnT: (+) Toplam
Normal 7 (%17.9) 1 (%4,5) 8 (%13.1)
kSVH 14 (%35.9) 11 (%50) 25 (%41)
eSVH 8 (%20.5) 10 (%45.5) 18 (%29.5)
KR 10 (%25.6) 10 (%16.4)
Toplam 39 (%100) 22 (%100) 61 (%100)
p: 0.011
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Gruplar arasindaki sol ventrikil geometri paternindeki anlamh farkliligin

alt grup analizleri yapildi. Troponin T dizeyleri pozitif olan grupta eksantrik

sol ventrikdl hipertrofisi paterni anlamli olarak daha yuksekti. (Tablo 4)

Tablo 4: SV geometri paternindeki degisikligin alt grup analizi

Geometri paterni | ¢cTnT: (-) cTnT: (+) Toplam
Normal 7 (% 46,7) 1(%9.1) 8 (% 30.8)
eLVH 8 (% 53.3) 10 (% 90.8) 18 (%69.2)
Toplam 15 (%100) 11 (%100) 26 (%100)
p: 0.04

Sol ventrikil geometri paternindeki anlamli farkliliga yonelik yapilan diger

alt grup analizinde ise troponin T pozitif olan grup ile negatif olan grup

arasinda konsantrik sol ventrikil paterni agisindan farklihk saptandi ancak

bu fark istatiksel olarak anlamli degildi. (Tablo 5)

Tablo 5: SV geometri paternindeki degisikligin alt grup analizi

Geometri paterni | ¢cTnT: (-) cTnT: (+) Toplam
Normal 7 (% 87.5) 1 (% 12.5) 8 (%100)
kLVH 14 (% 56.0) 11 (% 44.0) 25 (%100)
Toplam 21 (%63.6) 12 (% 33.4) 33 (%100)
p: 0.107
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V. TARTISMA

Hemodiyaliz hastalarinda diyete uyumsuzluk ve kuru agirhgin dogru
olarak hesaplanamamasi gibi nedenlerden o6turt hipervolemi sik olarak
karsilagilan ve Kklinik etkilerini en yodun olarak KVS sistemde goésteren
onemli bir problemdir. Bu klinik antitenin tespitine yonelik olarak;
ekokardiografideki vena cava inferior ve sol atrium g¢apindaki artisin diyaliz
hastalarinda volum durumunun deg@erlendiriimesinde kullanilabilecegi
bildirilmektedir’®. Yine buna benzer bir sekilde voliim fazlaliginin kontrolsiiz
hipertansif hastalarda sol ventrikil kitle indeksinde artisa katkida bulundugu
ifade edilmistir’®. Bu literatirlerin Is1Iginda volum fazlaliginin sol atriumda
dilatasyona, kollapsibilite indeksinde azalmaya ve sol ventrikul kitlesinde
artisa neden olan bir etmen oldugu rahatca sdylenebilir. Troponin T pozitif
olan grupta bu parametrelerin daha koétd bulunmasi muhtemel kota volim
kontroli ve volim fazlahgi ile iligkilidir. Clinkd volim dengesinin artan
derecelerde bozulmasi 6nceki bolimlerde agiklandigi Gzere troponin T
yukselmesine neden olmaktadir.

Calismaya alinan kisilerde iyi bir anamnez, fizik muayene ve EKG
incelemesi yapildi. Boylece kronik bobrek yetmezligi disinda troponin T
yuksekligine neden olacak akut koroner sendrom, kas — iskelet sistemi
hastaliklar ile sol ventrikil ekokardiyografik volum parametrelerinde
degdisiklige neden olacak ciddi kapak hastaliklari, iskemik ya da iskemik
olmayan dilate kardiyomiyopati gibi hastaliklar elimine edildi.

Klinik 6zellikler arasinda belirtilen KTI, troponin T pozitif olan grupta
anlamh olarak daha yuksekti. SVH, SV dilatasyonu ve perikardiyal

77_78 79

eflizyon ile iligkili oldugu gosterilen KTI' nin hipervolemi ile iligkili
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oldugu dusunuldiu. Diyabetes mellitus troponin pozitif olan grupta anlaml
olarak daha sikti.

Diyabetes mellitus kalp disfonksiyonu ile iliskili en yaygin gdérulen
hastaliktir. Koroner arter hastaligi hem tip | hem de tip Il diyabetes
mellitusta erken olimlerin esas sebebidir. Diyabetes mellitus beraberinde
bulunan  dislipidemi, insulin  direnci, hipertansiyon, trombosit
fonsiyonlarinda bozukluk gibi nedenlerle makrovaskuler hastaliga zemin
hazirlar®. Ayrica kapiller hipertansiyon ve mikrovaskiiler skleroza neden
olarak arteriolar direnci arttirir ve hiperinsiilinemiye yol acar®'.
Hiperinstlinemi su ve tuz tutulumuna neden olarak diyabetik nefropatiye
bagli SDBY hastalarinda daha fazla volum ylkune yol acar. Anlatilan
nedenlerden dolayi troponin T pozitif olan grupta diyabetes mellitus daha
siktir sonucuna varilabilecegi gibi diyabetes mellitusta azalmig koroner
kollateral damar acgilma kapasitesi®® ve sessiz koroner arter hastalii
S|kI|§]|83 troponin T yuksekligine neden olabilir sonucuna varilir.

Troponin T pozitif olan grupta daha dusik hemoglobin degerleri
bulunmasina ragmen troponin T negatif olan grupla aralarindaki farkin
istatiksel olarak anlam tasimamasi troponin T pozitif grupta literatlrdeki
bilgilere uygun olarak kronik hemodiyaliz hastalarinda eksantrik sol ventrikul
hipertrofisine neden olan birincil sorunun volim yukd oldugu tezini
desteklemistir. Ayrica sol ventrikll geometrisi ile iligkili alt grup analizlerde
troponin T pozitif ile troponin T negatif grup arasinda konsantrik sol ventrikil
hipertrofisi agisindan fark istatiksel olarak anlaml fark olmamasi kronik
hemodiyaliz hastalarinda basing yukunden daha ¢ok volum yuku oldugunu
gOstermigstir. Eksantrik hipertrofi ile iligkili oldugu dudsunulen daha kotu
kardiyovaskuler prognozun troponin pozitif olan gruba da atfedilebilecegi
sonucu c¢ikariimistir. Bununla birlikte daha onceki ¢caligsmalar bizim kesitsel
calismamizdan farkh olarak uzun sureli mortalite ve tekrar hastaneye yatis
gibi son noktalari olan galismalardir. Bu calismalarda hipervolemisi olan

hastalarda koétli mortalite beklentisine yonelik agresif sivi gekme ile volim
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durumunun kontroli saglanarak prognozun duzeldigi sonucuna varilmigtir.
Bizim calismamizda yuksek troponin T duzeylerinin kotu kardiyovaskuler
sonlanimla iliskili olmakla birlikte, uzun surecte hastalarin izlenememesi ve
calismanin kesitsel dlzeyde kalarak hasta prognozlari konusunda yeterli
bilgi elde edilememesi ¢alismanin eksik yonleri olarak gortlmektedir.
Calismamizda sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, troponin T pozitif olan
grupta daha dusuk olmakla birlikte iki grup arasindaki fark istatistiksel
anlamhliga ulagmamistir. Bunun nedeni olarak her ne kadar troponin T
negetif olan grup daha normal volim dizeylerine sahip gibi goriinsede bu
grupta da sistolik fonksiyonlarin bozuldugunu dustndirmuistir. Bu sonuca
yonelik su an problemin dstinin o6rtili olmasina ragmen (yani SDBY
hastalarinda ¢ok fazla g¢alisma olmamasina ragmen) SDBY hastalarinda
ekokardiyografik anormalliklerin prognostik gucunin c¢alisildiyi az sayida
calismada mevcuttur. 1990'da Foley ve Parfrey’ in dénim noktasi
niteligindeki gozlemlerinde, SDBY hastalarinda SVK ve SV sistolik
fonksiyonlarinin siklikla asildigi ve bozuldugu gosteriimistir®. Giinlimiizde
artik diyaliz popullasyonunda SVH’' nin o6ngdrduriculik degeri oldugu
sabittir, kanitlanmistir®®. Aksine SDBY’ de sistolik fonksiyonun prognostik
glcu daha az galisilmistir. Ancak konu énemlidir. Clnkl sistolik fonksiyon
renal transplantasyon arifesindeki hastalarda yapilan caligmalarda kisa
dénem sagkalimin 6nemli bir belirtecidir®. Heniiz asemptomatik diyaliz
hastalarinda sistolik disfonksiyonun prevalansi hala bilinmiyor ve bu
hastalardaki boyle (sistolik disfonksiyon) KVS komplikasyonlarin
ongordiriicilerinin degistirilip degistirilemeyecegdi de belirsizdir®”. SDBY’
deki kardiyomiyosit disfonksiyonu igin kesin sorumlu mekanizmanin hala net
olarak anlagilamamasina ragmen 1990° In baglarinda Raine ve
arkadaslarinin yaptigi caligmalar bazi mekanizmalar ortaya sunmustur.
Bunlar kardiyak enerji metabolizmasinin ve miyokardiyal kalsiyum
(itilizasyonunun Gremik kalpte bozuldugunu gdsteren calismalardir®,

Asemptomatik sistolik disfonksiyonun arastiriimasi KBY’ li hastalarindaki

25



korunma stratejilerinin  bir pargasi oldugu i¢cin son kilavuzda
onerilmektedir®. SDBY’ |i hastalar kalp yetmezligi i¢in yuksek riskli bir
populasyon Ozelligi gosterir. Gergekten diyalize baslanan hastalarin 1/3
unden fazlasinda sistolik disfonksiyon gdsterilmistir ve diyalize basladiktan
sonra miyokardiyopatinin progrese olmasiyla kalp yetmezliginin klinik
bulgulari ortaya cikar®. Sistolik fonksiyonun ekokardiyografik calisiimasi
SDBY’ li hastalarin risk siniflandirmasi igin klinik pratikte uygulanabilir.
Diyaliz ve genel populasyonda asikar kalp yetmezliginin bir kotd prognoz
gOstergesi olmasi dikkatin asemptomatik hastalarda odaklanmasi énemlidir.
Bununla birlikte 6nceden de bahsedildigi Uzere SDBY’ li asemptomatik
hastalardaki sistolik disfonksiyonun prevalansi ve ekokardiyografi ile bu
degisikligin tanimlanmasinin KVS komplikasyonlarin temelinde yatan SVH
ve diger tanimlanmis risk faktorlerine ek bir prognostik bilgi saglayip
sadlamayacagi bilinmemektedir®®. SV disfonksiyonunun prediksiyon giicii
SVKI icin dizeltme sonrasinda degismeden kalir ve SDBY’ i
populasyondaki KVS komplikasyonlarin en guglu prediktoridir®'. Bozulmus
SV sistolik fonksiyonu ve artmig SVKI mevcudiyetinde KVS risklerdeki artis
siniflandinimistir. Bu degisikliklerden her ikisini de gdsteren hastalarda risk
artisi maksimumdur®®. Ekokardiyografi ile miyokardiyal kontraktilitenin
calisiimasi SDBY’ de SVKI ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak
prognostik bilgi saglar®”.

Sonug olarak volum fazlaligi, kronik hemodiyaliz hastalarinda troponin T
pozitifligi ile artmis KVS morbidite - mortalite iliskisini aciklayan bir
mekanizma olabilir. Yuksek troponin duzeylerine sahip olgularda bilindigi
uzere kotl KVS sonuglar bu hastalara da acgikga atfedilebilir. Bu nedenle
troponin T volum yUkunu dolayisiyla geligsebilecek kardiyovaskuler ters

sonlanimlari gostermesi agisindan pratik bir belirte¢ olabilir.
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VI. SONUG VE ONERILER

Kronik hemodiyaliz hastalarinda artmig volum yuku troponin-T pozitifligi
ile yakindan iligkilidir. Kardiyovaskuler agidan kotu prognozla iligkili oldugu
bilinen Troponin - T’ nin volim yuku fazla olan hastalarda daha yuksek
bulunmasi bu hasta grubunda siki volim kontrollinin kardiyak mortaliteyi de
azaltabilecegini dusundidrmektedir. Serum troponin (baskin olarak cTnT)
konsantrasyonlari SDBY’ li hastalarda siklikla artmistir ve bu artis olasilikla
troponinlerin miyositlerden salinimina baglidir. ¢cTnT konsantrasyonlarinin
Olcumu HD hastalarinin risk derecelendirmesinde yararl bir arac olabilir.
Ayrica girisimsel kardiyak uygulama ve tedaviden daha fazla yarar gérecek
hastalarin se¢iminde kullanilabilir. Diyaliz ihtiyaci olmayan KBY’ |i hastalar
ve periton diyalizli hastalarda sinirh bilgiler mevcuttur®®

Sonu¢ olarak Kl ve VKI indeksi gibi volum faktorleri ve anemi
hemodiyaliz hastalarindaki SV geometri siniflamasinda kullanilabilir.
Aneminin duzeltilmesi ile birlikte hipervoleminin kontroli HD hastalarinda
ekokardiyografik hastaliyi azaltabilr ve prognozu duzeltebilir. HD
hastalarindaki sik sivi retansiyonu meydana gelmesi yuzinden HD tedavisi
sirasinda doktorlar igin VKI ¢api yardimci kilavuz olabilir. Ancak voliumu
dizeltmenin ve anemiyi dizeltmenin etkilerine iliskin ¢cok sayida prospektif

calismaya ihtiyag vardir.
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VIl. OZET

Bu calismada akut koroner sendrom tanisi olmayan kronik hemodiyaliz
hastalarinda cTnT duzeyleri ile Klinik, laboratuar bulgularn ve
ekokardiyografik volim parametreleri arasindaki iligki arastirildi.

cTnT duzeylerinin ekokardiyografik volum parametreleri gibi hastanin
volim durumu hakkinda oOngorduruculik guci olup olmadigl, klinik
kullanimda ayni de@ere sahip ise ekokardiyografiden daha az zahmetle
daha hizli ve daha pratik olarak hastalarin tedavi modalitelerini
belirlemedeki konumunu arastirmak amagclandi.

Calismaya 3 aydan fazla suredir (ortalama 19 ay) haftada 3 kez
hemodiyalize girmekte olan 61 hemodiyaliz hastasi alindi.

Hemodiyaliz programindaki hastalardan hafta igindeki orta diyaliz
seansinin 1 gun éncesinde kan 6rnegi alinarak cTnT c¢alisildl.

Hastalara ayni cihazla ve ayni kisi tarafindan haftanin 2. hemodiyaliz
seansindan bir giin 6nce Vivid - 3 Image Point ekokardiyografi cihazi ile 1.7
MHz kardiyak prob kullanilarak dlgumler alindi.

Gruplar ekokardiyografik volim parametreleri acisindan
kargilastirildiginda cTnT pozitif olan grupta SV diyastolsonu ¢ap, SA ¢api,
SV Kkitlesi, SV kitle indeksi ve VKI inspiratuar ¢cap daha ylksek, VKI
kollapsibilite indeksi ise daha dustk bulundu. cTnT pozitif olan gruptaki
hastalarda daha sik sol ventriklil geometri paterninde degisiklik izlendi.
Sonuglar istatiksel olarak anlamlydi.

Troponin T, hemodiyaliz hastalarinda hipervolemiyi degerlendirmede bir
belite¢ olarak ve tedavi modalitelerini dizenlemede bir metod olarak

kullanilabilir.
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VIll. SUMMARY

In this study the correlation between the levels of cTnT, clinical
parameters and echocardiographic volume measures had been evaluated in
chronic hemodialysis patients.

The purpose of the study was to assess the predictive value of cTnT
levels to evaluate the hydration status of the patient as it's more easily
obtained than standard echocardiographic measures commonly used in
clinical practice actually.

61 chronic dialysis patients undergoing hemodialysis since three months
(mean 19 months) three times a week. Blood samples top measure the
cTnT levels had been obtained one day prior the midweek hemodialysis.

Echocardiographic measures had been assessed by the same operator
using Vivid - 3 Image Point system with 1.7 MHz cardiac probe one day
before the second hemodialysis sequence of the week.

The comparison of echocardiographic volume parameters revealed that
patients with positive cTnt values have wider left ventricular end diastolic
diameter, left atrium diameter, greater LV mass, LV mass index, but VCI
inspiratory collapsibility index was lower cTnT positive group had more left
ventricular parameter variability. The results were statistically significant.

Our results suggest that the cTnt values could be used to predict
hypervolemia in hemodialysis patients and be useful to pinpoint the

treatment of these patients.
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