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OZET
Hemodiyalizin Kardiyak ve Hemodinamik Parametrelere Akut Etkisi
Dr. Giirsel YILDIZ
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari-Nefroloji, Yandal
Uzmanlik Tezi Sivas, 2011
Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklar 10-20 kat daha fazla olup
Olimlerin yaklasitk % 50’ sinden sorumludur. Bu yiiksek oranlar geleneksel
kardiyovaskiiler —risk faktorleri ile aciklanamamaktadir. Genel niifusta
kardiyovaskiiler Oliimler azalmaktadir. Ancak, hemodiyaliz hastalarinda halen
yiiksek oranlarda seyretmekte hatta artmaktadir. Bu durum 6nemli 6l¢lide kardiyak
ve hemodinamik degisikliklere yol acan hemodiyalizin olumsuz kardiyovaskiiler
etkilerini giindeme getirmistir. Calismada ortalama 56.8+62.3 aydir hemodiyaliz
tedavisi goren 41 hastanin, hemodiyaliz Oncesi ve sonrasindaki hemodinamik,
kardiyak ve biyokimyasal parametreleri degerlendirildi. Hemodiyaliz sonrasinda kalp
hizinda anlamli artis (p<0,001), PCWP’de anlamli azalma (p<0.001), konvansiyonel,
pulsed wave doppler ve doku doppler ekokardiyografik parametreler olan LVEDD,
LVESD, LAV, E, E/A, E/Vp, E/E’ ve septal E’ velositesinde anlamli azalma
(srastyla p; <0.001,<0.001,0.0109, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, 0.042) saptandi.
EF, kardiyak debi, MAPSE ve DT’de anlaml artis (sirasiyla p; <0.001, 0.012, 0.012
0.037) saptand1. Kardiyak hasar belirteglerinden, troponin-l, myoglobin ve CK MB
diizeylerinde de anlamli artis (swrasiyla p; 0.019, <0.001, 0.018) saptandi.
Hemodiyaliz sonrasinda kardiyak hasar belirte¢ diizeylerinde artis olanlarda (Grup 2)
olmayanlara (Grup 1) gore; negatif yonde daha biiylik bir E/A orani1 (p=0.049), LV
S’ wvelositesinde azalma (p=0,011), sodyum ve magnezyum diizeyinde artis ile
negatif yonde daha kii¢iik bir potasyum degisimi (sirasiyla p=0.022, 0.042, 0.045)
saptand1. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, LV S’ velositesinin negatif
yonde degisiminin hemodiyalizde kardiyak hasar belirte¢ artisinin bagimsiz bir
prediktorii oldugu saptandi [Exp (B)=1.099, p=0.039]. Sonug olarak; hemodiyalizin
miyokard {iizerinde stres olusturdugu ve sistolik fonksiyonu bozarak miyokardiyal

hasara neden olabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, miyokard hasari, doku doppler ekokardiyografi
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ABSTRACT
Acute Effects of Hemodialysis to Cardiac and Hemodynamics Parameters
Dr. Giirsel YILDIZ
Cumbhuriyet University Faculty of Medicine, Thesis of Nephrology Department
Sivas, 2011
Cardiovascular disease is occured 10-20 times more and responsible for 50 % of
deaths in hemodialysis patients. These high rates are not explained by traditional
cardiovascular risk factors. Cardiovascular deaths is decreasing in the general
population. However, it appears to still higher rates even increases gradually in
hemodialysis patients. This situation has brought on the agenta cardiovascular
adverse effects of hemodialysis that leads to significant changes in cardiac and
hemodynamics events. Hemodynamics, cardiac, and biochemical parameters of 41
patients treated by hemodialysis (for average 56.8+62.3 months) were evaluated
before and after hemodialysis procedure. Hemodialysis led to enhance in the heart
rate (p <0.001), diminish in PCWP (p <0.001) and the conventional, pulsed wave
Doppler and tissue Doppler echocardiographic parameters such as LVEDD, LVESD,
LAV, E, E/A, E/Vp, E/E’ and septal E’ decreased after HD (p <0.001, <0.001,
0.0109, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001 and 0.042, respectively). However ejection
fraction, cardiac output, MAPSE and DT increased after HD (p <0.001, 0.012, 0012
and 0.037, respectively). Hemodialysis given rise to significantly increaments in
troponin-I, myoglobin and CK MB levels (p=0,019, <0.001 and 0.018, respectively).
In the patients who increased levels of cardiac damage markers (Group 2) were
compared with those no increase in levels of cardiac damage markers (Group 1) in
HD, a greater reduction in E/A ratio (p=0.049), a decrease at the LV S’ velocity
(p=0.011), more increase in the levels of sodium and magnesium (p=0.022 and
0.042, respectively), and a smaller decrease on the level of potassium (p=0.045) were
detected. In the multivariate logistic regression analysis; a decrase in LV S’ velocity
was found to be an independent predictor of the increase in markers of cardiac
damage in HD [Exp(B)= 1.099, p=0.039]. As a result, we concluded the procedure of
hemodialysis creates significant acute stress upon the myocardium and it may be

caused myocardial damage by disturbing systolic function.

Key Words: Hemodialysis, myocardial damage, tissue doppler echocardiography
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SIMGELER ve KISALTMALAR
A: Mitral gec diyastolik pik velosite
A’: Geg diyastolik miyokardiyal pik velosite
ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim
ACEIi: Anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri
ACTH: Adrenaokortiko tropin hormon
ADMA: Asimetrik dimetil arjinin
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ATII: Anjiotensin II reseptorii
AV: Arteriyovendz
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BNP: Beyin natritiretik peptid
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CaSR: Kalsiyum duyarli reseptor
CK: Kreatinin kinaz
CK MB: Kardiyak kreatinin kinaz
CNP: C tipi natritiretik peptid
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi, insidans ve prevalanst giderek artan, yliksek
morbidite ve mortaliteye yol acan, yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen ve yiiksek
tedavi maliyeti ile toplumsal yiikii giderek artan bir toplum sagligi sorunudur. Kronik
bobrek hastaligl olgularinda kardiyovaskiiler hastalik riski genel niifusa oranla 10-20
kat daha fazladir (1, 2). Hemodiyaliz hastalarinda koroner arter hastalig1 prevalansi
yaklagik olarak % 40 ve sol ventrikiil hipertrofi prevalansi yaklasik % 75°tir. Son
donem bobrek yetmezliginde kardiyovaskiiler hastaliga bagl yillik mortalite oran1 %
9 olup, oOliimlerin yaklagik % 50 sinden sorumludur (3). Bu hasta grubu
kardiyovaskiiler hastalik yoniinden “en riskli grup” olarak kabul edilmektedir.
Artmig kardiyovaskiiler risk, klasik risk faktorleri ile tam olarak agiklanamamaktadir.
Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara kullanimi ve fiziksel inaktivite
gibi geleneksel risk faktorlerinin yani sira artmis oksidatif stres, inflamasyon, fosfat
retansiyonu, artmig  vaskiiler kalsifikasyon, hipoalbuminemi, proteiniiri,
hiperhomosisteinemi, mikroinflamasyon, yiiksek paratroid hormon diizeyi,
miyokardiyal kalsifikasyon ve anemi gibi geleneksel olmayan faktorler nedeni ile de
kardiyovaskiiler hastalik riski daha da artmaktadir. Ayrica hemodiyaliz tedavisi de
kardiyovaskiiler sistem iizerine akut stres olusturmaktadir.

Hemodiyaliz, son donem bobrek yetmezligi olan hastalar i¢in hayat kurtarici
bir tedavidir. Buna karsilik, hemodiyaliz tedavisindeki gelismelere ragmen g6z ardi
edilemeyecek siklikta komplikasyonlar1 mevcuttur. Hemodiyaliz islemi Onemli
Ol¢iide kardiyak ve sistemik hemodinamik degisikliklere yol ag¢gmaktadir.
Hemodiyaliz hastalarinda yaklasik olarak % 20-30 oraninda intradiyalitik
hipotansiyon ve buna bagli olarak; miyokardiyal iskemi, aritmi, serebrovaskiiler
yetmezlik (gecici iskemik atak), serebrovaskiiler olay, senkop ataklari, mezenter
iskemi, gérme kaybiyla beraber iskemik optik sinir atrofisi, siklikla diyaliz siiresinin
tamamlanamamasina bagli olarak yetersiz diyaliz ve tedavi sonrasinda persistan
hacim yiiklenmesi gibi mortalite ve morbiditeyi ciddi olarak artiran 6nemli
komplikasyonlar olusabilmektedir (4, 5, 6). Intradiyalitik hipotansiyonun, diyaliz
hastalarinda mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (7).

Son 10 yilda genel popiilasyonda kardiyovaskiiler hastaliklara bagli Sliimler

azaldig1 halde, hemodiyaliz ve ila¢ tedavisindeki teknolojik gelismelere ragmen



hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler mortalite yiliksek oranlarda seyretmeye
devam etmektedir. Hatta kardiyovaskiiler hastaliklar hemodiyaliz tedavisi altinda
olanlarda daha da fazla goriilmektedir. Bu artis hemodiyalizin olumsuz
kardiyovaskiiler etkilerini glindeme getirmistir. Bu olumsuz etkilerin mekanizmalari
nefroloji i¢in ¢ok Onemli ve yeni bir ¢alisma alanidir. Bu konuya yonelik olarak
tedavi kilavuzlart olusturulmakta, nedenlerine yonelik ¢ok merkezli aragtirmalar
yapilmakta, yeni hemodiyaliz yontemleri denenmekte ve kardiyoprotektif
hemodiyaliz konusunda diislinceler {iretilmektedir. Diger yandan subklinik
miyokardiyal iskeminin diyaliz tarafindan uyarildigina ve bunun yaygin bir fenomen
oldugunu one siiren kanitlar artmaktadir. Hemodiyalizde troponin ve kreatinin
kinazin (MB fragmanininn) akut artiglar1 subklinik miyokard iskemisi olustugunu
desteklemektedir (8, 9). Bu iskemik epizodlarin hemodiyalizle haftada ii¢ kez
tekrarlandig1 diisiiniiliirse, elektrolit dengesindeki bozukluklarla kombine bir bigimde
aritmiler agisindan bir risk faktorii olabilecegi ve iiremik kardiyak yetmezligin
olusumuna da potansiyel olarak katkida bulunabilecegi ileri siiriilebilir.

Kronik bobrek hastaligi olgularinda kardiyovaskiiler sorunlar biiyiik oranda
diyaliz oncesi donemde baslamakta ve diyaliz sirasinda boyutu artarak devam
etmektedir. Bu durum sag kalim olasiliginda dramatik bir azalmaya neden
olmaktadir.

Sonu¢ olarak, kardiyovaskiiler mortalite riskinin yiliksek oldugu kronik
bobrek hastaliginda bu riski daha da arttirabilecek olan hemodiyalize 6zgii olumsuz
etkilerin belirlenebilmesi i¢in arastirmalara gereksinim vardir. Bu arastirmada son
donem bobrek yetmezligi olgulari ig¢in yasamsal Onemi olan hemodiyalizin
kardiyovaskiiler sistem iizerinde olusturabilecegi akut etkiler ve miyokardiyal
iskemiyi (potansiyel olarak kalp yetmezligine neden olan) tetikleyebilecegine iliskin
kanitlarin, konvansiyonel, pulsed wave Doppler ve doku Doppler ekokardiyografi ile
intradiyalitik sistolik ve diyastolik miyokard fonksiyon degisiklikleri, ayaktan kan
basinci izlemi (AKBI) ile intradiyalitik kan basinci degisiklikleri, intradiyalitik
kardiyak hasar belirteclerindeki akut degisiklikler, ritim holter ile intradiyalitik
kardiyak  ritim  degisiklikleri ve intradiyalitik elektrolit  degisiklikleri

degerlendirilerek arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONiK BOBREK HASTALIGI

Kronik bobrek hastaligi (KBH), insidans ve prevalansi giderek artan bir
toplum sagligi sorunudur. Ulkemizdeki yetiskin niifusdaki KBH sikhign %17,6 dur.
Giderek artan sikligi, yol agtig1 yiiksek morbidite ve mortalite oranlari, yasam
kalitesini ciddi sekilde etkilemesi ve tedavisinin yiiksek maliyeti nedeniyle toplumsal
yiikii giderek artan bir hastaliktir (10-14).

2.1.1. Tanim ve Evreleri

KBH, Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) of the National
Kidney Foundation (NKF) tanimina gore; altta yatan bobrek hastaliginin etiyolojisi
ne olursa olsun glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) ii¢ ay veya daha fazla siire igin <
60/ml/dak/1,73 m? altinda olmasi veya GFH’de diisiis olmaksizin, en az 3 aydir
devam eden yapisal ya da fonksiyonel (histopatolojik ya da kan, idrar veya
goriintlileme testlerini iceren bobrek hasar belirteclerinde anormallik) bobrek hasari
varhigr olarak tanimlanmaktadir (15). Bobrek hasarina ait kanitlar yapisal veya
fonksiyonel nitelikte olabilir; bu bulgular idrar, kan testleri, goriintiileme
calismalarindan ve bdbrek biyopsisinden elde edilebilir. Klinik agidan KBH,
asemptomatik GFH azalmasindan iiremik komaya kadar degisen bir klinik spektrum
gosterir. Aslinda kronik bobrek hastaliginin evreleri birbiri i¢ine girmis olup kesin
sinirlarla  ayrilmast miimkiin degildir. Ancak fonksiyonel degisikliklere gore
evrelendirmek klinik agidan ve uygun toplum temelli taramalarin yapilmasinda,
bobrek hastaliginin zamaninda Onlenmesinde, tedavisinin ydnetiminde ve kalite
tyilestirme girisimlerinin gelistirilmesinde 6nemli katkilar saglayacaktir. Ayrica bu
evreleme (Tablo 2.1) KBH ile ugrasan hekimler i¢in ortak bir dil kullanilmasin
saglayacaktir.

2.1.2. Epidemiyoloji

KBH tiim diinyada 6nemli bir halk sagligi sorunudur. ABD’de son dénem
bobrek yetmezligi olan hasta sayist 2004 yilinda 336.000 iken izleyen 10 yilda 2
katma cikacagl tahmin edilmektedir (16-18). Ulkemizde Tiirk Nefroloji Dernegi
Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
insidansinda ve prevalansinda artis gozlenmis ve SDBY hasta sayist 2008 yilinda

40.000’1 gegmis olup son 15 yillik donemde ortalama yillik artis hiz1 % 12 olmustur



(14). KBH’nin insidans ve prevalansinda irksal ve etnik farkliliklar dikkat ¢ekicidir.
Tim KBH olanlarin SDBY’ne ilerlememesi ve bazi etnik/irksal gruplarda bu
gidisatin daha hizli olmas1 genetik faktorleri etkili oldugunu diisiindiirmektedir.
Polikistik bobrek hastaligi ve Alport herediter nefriti gibi tek genli (monogenik)
gecisi olan hastaliklar disinda Tip 1 ve Tip 2 diabetes mellitus ve primer
hipertansiyon gibi daha karmasik genetik (poligenik) gecis goOsteren hastaliklar
SDBY ’'nin en 6énemli iki nedenini olusturmaktadir.

Tablo 2.1 Kronik bobrek hastaliginin evreleri

Evre Tanim GFH ml/dk/1,73 m* Prevalans (%)
1  Normal veya yiiksek GFH ile birlikte bobrek hasari > 90 3,3
2  Hafif GFH azalmasi ile birlikteki bobrek hasari 60-89 3
3 Orta derecede GFH azalmasi 30-59 4,3
4 Agir derecede GFH azalmasi 15-29 0,2
5  Bobrek yetmezligi <15 (veya diyaliz) 0,1

Hipertansif ve diyabetik nefropatiye ikincil KBH’nin Afrika kokenli ve yerli
Amerikalilarda ve benzer olarak Ingiltere’de yasayan Afrika ve Asya kokenlilerde
daha sik gozlenmesi genetik yatkinligi destekleyen verilerdir. Bazi etnik gruplarda
diisiik dogum agirlig1 ve siit ¢cocuklugundaki malniitrisyon, nefron sayisinda azalma
ile iligkilendirilmis, yasamin ilerleyen doneminde ortaya ¢ikan hipertansiyon ve
bobrek hastaliginin nedeni olarak ileri stiriilmiistiir. Yine erkek cinsiyet ve ileri yas
KBH igin birer risk unsuru olarak degerlendirilmektedir.

2.1.3. Etiyoloji

KBH’ye yol acan nedenler iilkeden iilkeye, irk ve cinsiyete gore farkliliklar
gosterir. Bununla birlikte diinyanin her yerinde diyabete bagli SDBY giderek
artmaktadir. Gegmiste KBH’ye yol agan en onemli neden glomeriilonefritler iken,
giinlimiizde diabetes mellitus ve hipertansiyondur. Diyabetik nefropati, tiim 1rk ve
etnik kokenlerde KBH etiyolojisinde ilk sirada yer almaktadir (17). Ulkemizde de
gecmis yillara gore diyabetik nefropati siklig1 giderek artmis ve ilk sirayr almistir
(19)( Tablo 2.2).



2.1.4. Kronik Bébrek Hastaliginin Dogal ilerleyisi
KBH olgularinin biiylik ¢ogunlugu kaginilmaz bir sekilde 2-10 yillik bir siire
icerisinde SDBY ’ye ilerler. Onceden bu ilerlemede altta yatan hastaligin aktivitesinin
ana rol oynadig diisiiniiliiyordu. Fakat giinlimiizde ilerleyici bobrek hastaligina eslik
eden belirgin glomeriiler, vaskiiler ve tiibiilointerstisyel degisikliklerin, altta yatan
hastaliktan bagimsiz bir sekilde fonksiyonel, yapisal ve metabolik uyum
mekanizmalarindaki bozukluktan kaynaklandig1 gosterilmistir.

Tablo 2.2 Tirkiye’de SDBY hastaliginin nedenleri.

Etiyoloji Oran %
Diabetes mellitus 27,9
Hipertansiyon 26,4
Kronik glomeriilonefrit 8,7
Polikistik bobrek hastaligi 4.4
Pyelonefrit 4,2
Amiloidoz 2,1
Renal vaskiiler hastalik 1,2
Etiyolojisi Bilinmeyen 16,1
Bilgi yok 1,3

2.1.5. KBH’nin Ilerleyisini Etkileyen Faktorler

Deneysel ve klinik gozlemler KBH ilerleyisinin primer hastaliktan bagimsiz
olarak sekonder faktorlerle onemli derecede iligkili oldugunu gdstermistir. Bu
faktorler; yas, cinsiyet, 1rk, genetik gibi degistirilemeyen ve proteiniiri, sistemik ve
intraglomeriiler hipertansiyon, bdobreklerde Ca ve P birikimi, hiperlipidemi,
hiperglisemi, diisiik transferrin diizeyleri, degismis prostanoid metabolizmasi, sigara
icimi, obesite, metabolik sendrom ve analjezik kullanimi gibi degistirilebilir risk
unsurlarini igermektedir (20-26).

2.1.5.1. Yas ve Cinsiyet

KBH goriilme sikligi yasla birlikte artmaktadir. Son 10 yilda SDBY
prevalansinin artmasi biiyiik O6l¢iide 65 yas iistiindeki hasta oraninin daha fazla
olmasma baglanmaktadir. Erkeklerde SDBY kadinlara oranla daha fazla

goriilmektedir.



2.1.5.2. Irk ve Genetik

ABD’de diyabetik ve hipertansif nefropati insidans ve prevalansi siyah irkta
ve ispanyol kokenli Amerikalilarda beyaz irka gore belirgin oranda yiiksektir. Gerek
diyabetik gerekse de diyabetik olmayan nefropatiler ailesel egilim gosterir. ACE
geniyle ilgili olarak IgA nefropatisinde DD genotipi varliginda hastaligin hizl
seyrettigi, polikistik bobrek hastaliginda PKDI1 genotipi tasyanlarda prognozun daha
kotii oldugu gosterilmistir.

2.1.5.3. Proteiniiri

Proteiniiri KBH ilerleyisi ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk
faktortdir (20, 21, 27). Deneysel ¢alismalar ve insanlarda proteinden zengin diyetin
GFH’yi ve proteiniiriyi arttirarak uzun donemde glomerulosklerozise yolagtigi
gosterilmistir. Proteiniirinin; afferent arteriollerde vazodilatasyon olusturarak GFH
artis1, glomeriillerde serbest oksijen radikal iiretim artig1, intersitisyumda iflamasyon
ve stokin salinimi, glomeriil mezankimal hiicrelerinden transforming growth faktor-
(TGF- B) ve plazminojen aktivator inhibitér-1(PAI-1) salinimi ve glomerillerde
apoptozisi uyararak fibrozise neden oldugu distiniilmektedir (28, 29). Protein
aliminin kisitlanmasi fibrozis gelisimini azaltarak SDBY ’ye gidisi yavaslatmaktadir.

2.1.5.4. Hipertansiyon ve Intraglomeriiler Hipertansiyon

GFH hayatin ilk 3-4 on yilinda baglayarak yasla birlikte azalir. Bu yasla
iligkili azalma (1 ml/dk/y1l) kan basinci diizeyleriyle iligkilidir ve eger kan basinci
kontrol altinda degilse bu azalig artabilir (4-8 ml/dk/y1l) (30). KBH’de GFH’yi
normal simnirlarda tutabilmek i¢in, renal arteryel vazodilatasyon ve GFH’nin
azalmasina sekonder makula densaya gelen soliit yiikiiniin azalmasi ile renin
anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu gibi adaptif degisikliler olustugu
gosterilmistir. Bu adaptif degisiklikler sonucunda, GFH’de artma, intraglomeriiler
basing artist ve kan basincinda yiikselme olusur. Hipertansiyon ve intraglomertiiler
basing artis1 glomertiiler hasarin ilerlemesine neden olur. Glomeriil mezangial hiicre
proliferasyonu TGF-B (transforming growth faktor beta), PDGF (platelet derived
growth faktor) gibi sitokinlerin salinimina neden olarak matriks artisina yol acar.

Bunun sonucunda intrakapiller basing artar.



2.1.5.5. Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi

RAAS aktivasyonu sonucu anjiotensin Il (ATII) tip 1 reseptorii iizerinden,
TGF-B ve epidermal biiylime faktorii gibi sitokinler araciligi ile kan basinci
artisindan bagimsiz olarak tiibiilointersitisyel fibrozise yol agabilmektedir (31).
Deneysel c¢alismalardada AT II’'nin glomeriilosklerozis ve tiibiiler atrofiyi uyardigi
gosterilmistir (32). Renal hasar ilerleyisinin yavaslatilmasinda 6nemli yeri olan
RAAS blokérlerinin  intraglomeriiler basinci azaltmalarindan bagimsiz olarak
fibrozisi azalttiklar1 gosterilmistir.

2.1.5.6. Hiperlipidemi

Hiperlipidemi kardiyovaskiiler hastalilk ve KBH progresyonu icin risk
faktoriidiir (33). Deneysel olarak statin kullanimmin renal hasar1 azaltildig
gosterilmistir  (34). Hiperlipidemi mezengial hiicre proliferasyonuna, sitokin
salimimina neden olarak glomeriilde makrofaj infilitrasyonu ve matriks artisina yol
acabilmektedir.

2.1.5.7. Metabolik Asidoz

GFH 25 ml/dakikanin altina indiginde geriye kalan saglam nefronlarda asit
sekresyon (primer olarak amonyum) kapasitesi artar. Metabolik asidoz inflamasyonu
uyararak beta-2 mikroglobulin {iretimini artirarak KBH progresyonunu arttirir (35).
Deneysel olarak alkali tedavisi ile renal hasarin yavagsladigi gosterilmistir (35).

2.1.5.8. Hiperiirisemi

Yiiksek tirik asit diizeyi, hipertansiyon, KBH progresyonu ve kardiyovaskiiler
hastalikla iliskilidir (36). Urik asitin KBHde kan diizeyi artmaktadir. Hiperiirisemi,
renal afferent arteriol diiz kaslarinda hipertrofi yaparak ve RAAS’1 aktive ederek
renal perfiizyonu azaltmaktadir. (37, 38). Urik asit diizeylerinin diisiiriilmesi ile
bobrek fonksiyon kaybi yavaslamaktadir (39).

2.1.5.9. Hiperfosfatemi

Serum P diizeyleri arttiginda Ca ile birleserek, bobrek parankimine ¢oker.
Parankimde inflamatuvar siirece yol agarak intersitisyel fibrozis ve tiibiiler atrofiye
neden olur.

2.1.6. KBH’nin Klinik Ozellikleri

KBH’nin erken evrelerinde bobregin ekskresyon, biyosentez ve regiilatuvar

islevleri genellikle iyi oldugu (GFH 35-40 ml/dk) i¢in klinik belirti veya bulgular



yoktur. SDBY’de voliim yiiklenmesi, hiperkalemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi,
hormonal bozukluklar, hipertansiyon, malniitrisyon, hiperlipidemi, anemi, renal
osteodistrofi gibi komplikasyonlar ve hemen hemen her organ sistemi ile ilgili belirti
ve bulgular olusmaya baglar (Tablo 2.3).

2.1.7. KBH’ de Siv1 ve Elektrolit Metabolizmasi

2.1.7.1. KBH’ de Su ve Sodyum Metabolizmasi

Bobrekler, GFH 10-15 ml/dakika’ya diisene kadar sodyum ve intravaskiiler
sivi dengesini dilizenleyebilmektedir. KBH’ de erken evrelerde artmis olan iire ve
diger ozmotik aktif metabolitler glomeriil filtratinin reabsorbsiyonunu azaltarak
ozmotik dilireze neden olarak idrar1 konsantre etme yetenegini azaltir. Bu durum
KBH’nin erken evrelerinde genellikle poliiiri, polidipsi ve noktiiri ile kendini belli
eder. Ileri evre KBH hastalarinda kolaylikla siv1 yiiklenmesi sonucu konjestif kalp
yetmezligi gelisebilir. Serbest su klirensi bobrek hastaliginin ileri evrelerine kadar
korunur, fakat fazla miktarda su alimi su intoksikasyonuna neden olabilir (40). ileri
evre KBH’de GFH ve filtre edilen soliit yiikii azaldigi i¢in bdbregin diliisyon
kapasitesi de azalmistir. KBH’li hastalar yeterli sivi almazlar ise sivi eksikligine
ragmen devam eden diilirez nedeniyle dehidratasyona girebilirler. Bazi aragtirmacilar
sodyum kisitlamasinin intraglomeriiler basinci azaltarak KBH’nin ilerlemesini
yavaglattigin1 savunmaktadirlar (41).

2.1.7.2. KBH’ de Potasyum Metabolizmasi

KBH’nin erken evrelerinde potasyum (K) atilim1 normaldir. Hiperkalemi ileri
evre KBH’de (GFH < 5-10 ml/dk) idrar miktar1 < 500 ml oldugunda sorun olmaya
baglar. Ancak renal mediillay1 tutan hastaliklarda, yiiksek potasyumlu diyet, RAAS
blokaj1 yapan ilaclar ve DM gibi hipoaldesteronizm olusturan durumlar da erken
evrede de hiperkalemi goriilebilir. Hiperpotasemi diyetten K kisitlamasinin yanisira,
serum K diizeyini artiran nonsteroid antiinflamatuvarlar,  blokerler ve RAAS

blokaj1 yapan ilaglarin kullanimina dikkat edilerek onlenebilir (42).



2.1.7.3. KBH’ de Asit Metabolizmasi

KBH’de H" iyonu sekresyonu, asit atilimi, bikarbonat geri emilimi, amonyak
amonyum doniisiimii, titre edilebilen asit yapimi, sodyum ve klor geri emilimi azalir.
Bu olaylarin sonucunda plazma bikarbonat miktar1 azalir ve metabolik asidoz gelisir.
KBH olgular1 kronik asidozu iyi tolere ederler. Bikarbonat diizeyi ortalama 12-20
mEq/L’dir. Hastalarin idrar pH’s1 oldukg¢a diisiiktiir ve az miktarda amonyum igerir.
Kan pH’ sindaki diismeye bagli olarak solunum merkezi uyarilir solunum hizi ve
derinligi artar (Kussmaul solunumu) ve hiperventilasyon olusur. Yaslilarda asidoz
ayrica kalp fonksiyonlarmida etkileyerek pulmoner 6dem gelisimine dnciilik eder.
Metabolik asidoz kemiklerde H" iyonunun tamponlanmasi amaci ile Ca, P salinimim
artirarak renal ostreodistrofi gelismesine katkida bulunur. Ayrica kas dokusunda
protein yikiminin artmasi ve albumin sentezinin azalmasina da neden olmaktadir. Bu
durum malniitrisyona olan egilimide artiran etkenlerden birisidir.

2.1.7.4. KBH’de Kalsiyum, Fosfor ve Vitamin D Metabolizmasi ve Renal

Osteodistrofi

Serum kalsiyum diizeyi, intestinal kalsiyum emilimi ve sekresyonu, bobrek
yolu ile kalsiyum atilim1 ve kemik dokusunda depolanma/dokudan salinma olaylari
ile dar bir aralikta tutulur (43). Parathormon (PTH), renal tiibiiler kalsiyum transportu
ve kemik dokusu ile ekstraseliiler siv1 arasindaki kalsiyum iyon degisimi {izerine
etkilidir. Uzun siire¢ de PTH, intestinal kalsiyum emilimi iizerine de etki eder.
Paratiroid doku hiicrelerinde ¢ok sayida iyonize kalsiyum diizeyine duyarh
reseptorler (CaSR) bulunmaktadir. Kalsiyuma benzer sekilde fosfor agirlikli olarak
mineralize iskelet dokularinda hidroksiapatit formunda bulunur. Bazal sartlar altinda
yetiskinlerde diyetle alinan kadar fosfor idrar ile atilir. KBH’de erken donemlerden
itibaren fosfat birikimi olur ve bu birikim sekonder hiperparatiroidizm ile kompanse
edilir. KBH’de nefron basina diisen fosfat miktarinin artmasi sonucu bdbrek tiibiil
hiicrelerinden 1-alfa hidroksilaz enziminin inhibe olmasi, sekonder hiperparatroidizm

gelismesinin sorumlusu olarak goriilmektedir.



Tablo 2.3 Kronik bobrek hastaliginin bulgu ve belirtileri

Sistem, Bulgu ve Belirtiler

Sivi-Elektrolit Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,

hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi

Sinir Sistemi Depresif bulgular; isteksizlik, yorgunluk, halsizlik, mental durgunluk, konsantrasyon
bozukluklari, unutkanlik intihar istegi, uyku bozukluklari, stupor, prekoma

Irritatif bulgular; anksiyete, fasikiilasyonlar, bas agrisi, serebellar ataksi, flebing tremor, bas
donmesi, konviilzyon

Periferik bulgular; Kaginti, parstezi, ayaklarda yanma, huzursuz bacak sendromu, duyu ve motor
kayiplar, monopleji, parapleji, mesane atonisi, polindropati, terleme fonksiyonlarinda bozulma

Go6z bulgular; nistagmus, miyozis, anizokori, gézlerde yanma, korliik, kirmizi goz sendromu, bant
kerotopatisi

Diger; konusma bozukluklari, demans, sersemlik, meningism, tik, tremor, myoklonus, kisilik

bozuklugu, organik psikoz, selektif amnezi, inkar, ilag ve gida kleptomanisi gibi ruhsal bozukluklar

Gastrointestinal Sistem Bulanti, tiremik agiz kokusu, istahsizlik, karin sisligi, kabizlik, ishal,
higkirik, keilitis, glossit, parotit, gastrit, stomatit, pankreatit, iilser, kusma,gastrointestinal kanama,

kronik hepatit, motilite bozukluklari, 6zafajit (kandida, herpes), ileus, perforasyon, asit

Hematolojik ve Immiinolojik Sistem Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artma,
kanama, lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigmasi, mikrositik anemi
(alimliinyuma bagli), asilamaya cevapta azalma, tiiberkiilin gibi tanisal testlerde bozulma, yara

iyilesmesinde gecikme,

Kardiyovaskiiler ~Sistem Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmisg

atheroskleroz, aritmi, kapak hastaligi, nefes darlig

Pulmoner Sistem Plevral s1v1, tiremik akciger, pulmoner 6dem

Cilt Kasinti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, tiremik
dokiintii, tlserasyon, periferik ve parmak nekrozu, iiremik frost, purpura, ekimoz, kiitandz ve

subkiitan6z kalsifikasyonlar

Metabolik-Endokrin Sistem Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, bityiime geriligi,
hipogonadizm, impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon, hiperprolaktinemi, kas

agrilar1 ve gii¢siizlik

Ureme Sistemi Impotans, libido azalmasi, infertilite, jinekomasti, galaktore

Kemik Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta 2-mikroglobiilin), artrit, femur

basi aseptik nekrozu

Diger Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, liremik agiz kokusu, miyopati, yumusak doku

kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu, noktiiri
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Fosfor metabolizmasinin diizenlenmesinde PTH ile fibroblast biiyiime faktorii
23 (FGF-23) iki ana unsur olarak islev gérmektedirler. FGF-23 fosfatiirik hormonu,
bobreklerde sodyum bagimli fosfat geri emilimini inhibe etmektir. Bunun yaninda
FGF-23’ iin proksimal tiibiillerde meydana gelen 1a-hidroksilaz aktivitesi tizerine de
inhibe edici bir etkisi vardir. FGF-23 hormonunun bu etkisi sonucunda fosfatiiri ve
dolasimdaki 1.25(OH), D seviyesinde diisme meydana gelir (43, 44). Ozellikle GFH
< 20 ml/dk oldugunda belirgin olarak hiperfosfatemi gelisir.

Viicutta vitamin D, vitamin D3 (kolekalsiferol) ve vitamin D, (ergokalsiferol)
olarak iki formda bulunmaktadir. 1.25(OH); (kalsitriol) D bilesigi vitamin D’nin
aktif metabolitidir ve bagirsaklardan kalsiyum emilimini uyarmaktadir. Kalsitriol
direk ve dolayli olarak PTH salinimini azaltir. Kalsitrioliin paratiroid bezi {izerine
olan bu etkilerinden dolayr, KBH’ye bagli olarak gelisen sekonder
hiperparatiroidizimin bir nedeni de azalmis renal kalsitriol sentezidir.

KBH’ de serum kalsiyum degerleri genellikle 7-8 mg/dl civarinda olmasina
ragmen tetani ¢ok nadirdir, metabolik asidoz nedeni ile total kalsiyum degeri diisiik
olmasina ragmen iyonize kalsiyum miktar1 normale yakindir. Fakat hastalara sodyum
bikarbonat verilerek asidozlar1 diizeltilecek olursa iyonize kalsiyum degeri
diiseceginden tetani ortaya cikabilir. PTH, kalsiyum ve fosfor metabolizmasindaki
degisimler sonucu KBH’de kemik mineral metabolizmas1 ve yapisinda degisikler ve
buna bagli olarak osteitis fibroza, osteomalazi, adinamik kemik hastalig1 gibi tiremik
kemik hastaliklar1 (renal osteodistrofi) meydana gelmektedir. PTH diizeyleri GFH
40-70 ml/dakika sinirlarina geldigi zaman yilikselmeye baslayarak kemikler tizerinde
etkili olmaya baglar. PTH’nin fazla baskilanmasi ile adinamik kemik hastalig:
acisindan bir risk olusmaktadir. Bu nedenle K/DOQI kilavuzu KBH’ nin evrelerine
gore hedef PTH diizeyleri belirlemistir.

Renal osteodistrofinin klinik belirtileri nadir olup, diyaliz 6ncesi hastalarin
ancak % 10’ unda klinik belirtiler verir. En sik goriilen bulgu 6zellikle kostalarda
spontan kiriklardir. Serum alkalen fosfataz degerlerinin yiiksekligi dikkat ¢ekicidir.
Serum fosforu yiiksek olan diyaliz hastalarinda ise eklem c¢evresinde kalsiyum
depolanmasina bagli olarak olusan sislikler ve eklem agrilar1 daha sik gériiliir. Ileri
evrelerde dzellikle vitamin D yetersizligi nedeni ile kas zayifligi, dzellikle proksimal

kaslarda myopati bulgular1 olur. Eger hastalarin fosforlar1 normal diizeye
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disiiriilmeden kalsiyum ve D vitamini verilirse, CaxP 70’in iizerine ¢ikacagindan
damar duvarlarinda, eklem ¢evresinde, subkonjuntival mesafede, koroner
damarlarda, glomeriiler kapiller yumakta ve tiim dokularda metastatik
kalsifikasyonlar olusur. Kalsifikasyon olugsmamasi i¢in K/DOQI klavuzunda evre 3-
4 KBH hastalarinda serum P diizeyleri 2.7-4.6 mg/dl diizeyinde, evre 5 hastalarinda
3.5-5.5 ve CaxP ¢arpiminin da 55’in altinda olmasi 6nerilmektedir.

2.1.8. KBH’ de Hematolojik Sorunlar ve Belirtiler

KBH’de GFH 60 ml/dakika altina diisiince normokrom, normositer anemi
goriilir. Bu nedenle hastalarda c¢abuk yorulma, halsizlik ve solukluk ortaya
cikmaktadir. Yash ve konjestif kalp yetmezligi olanlarda yetmezlik bulgularinin
artmasina, koroner arter hastaligi olanlarda iskemik agrilarin siddetlenmesine yol
acar. Eritrositlerin iiremik toksinlere bagli yasam siiresinin kisalmasi, bobreklerden
eritropoetin (EPO) iiretiminin azalmasi ve eritropoetine kemik iliginde azalmis yanit
en basta gelen nedenlerdir. Ikibinalt1 K/DOQI klavuzunda erkeklerde hemogobinin <
13.5 g/dl, kadinlarda <12 g/dI’nin anemi olarak kabul edilmesi ve diyaliz olgularinda
tedavi hedefinin 11-12 g/dl olmasi Onerilmektedir. KBH’de gastrointestinal
sistemden artmig demir kaybi, emilim bozukluguna bagli demir eksikligi
gelisebilmektedir. Ayrica depo demirinin mobilize olmasinda sorun vardir bu
nedenle anemi gelismesini 6nlemek i¢cin KBH’ da serum Fe ve ferritin diizeyleri
yiiksek olmalidir. 2006 K/DOQI kilavuzunda transferrin satiirasyonu > % 20, serum
ferritin diizeyi 100 ng/ml iizerinde olmasi onerilmektedir (45, 46). HD hastalarinda
suda eriyen vitaminlerin kaybina bagli olarak makrositer anemi goriilebilir. Bu
durumda hastalara diyaliz sonrasi folik asid ve vitamin B12 destegi saglanmalidir.

HD hastalarinda ciddi anemi varliginda hipersplenizm de akilda tutulmalidir.
Uzun stireli antiasit kullanan hastalarda veya diyalizat sivisinda fazla miktarda
alimiinyum bulunan hastalarda mikrositer anemi goriilebilir. KBH’ de anemiye yol
acan bir baska neden de diyaliz sivisinda bulunan bakir, ¢inko ve kloramin gibi
oksidan maddelerdir. KBH olgularinda trombosit sayisinda azalma vardir ancak
genellikle normalin alt simnirindadir. Esas sorun ise trombosit fonksiyonlarindaki
bozukluktur. Trombosit kiimelesme ve yapiskanligt bozulmus olup, bu durum
dolagimdaki iiremik toksinlere baglanmistir. Uremik toksinlerden guanidinosiiksinik

asit, fenol, iire ve prostaglandinler trombosit fonksiyonlarin1 bozmaktadir.
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2.1.9. KBH’ de Metabolik ve Endokrinolojik Sorunlar

Oral glukoz tolerans testi (OGTT) anormaldir. Uremik toksinlerden olan
hippurik asidin glukoz toleransini inhibe ettigi diisiiniilmektedir. KBH’de insiilin
salinimin1 ve etkinliginde bir bozulma vardir. Glukagon yikiminin azalmasi
nedeniyle de seviyesi yiikselir. T3 ve T4 diizeyleri diisiik veya normal olabilir.
Hastalar Gtiroid olmalarma ragmen TSH (troid wuyarici hormon) salinimi
baskilanmistir (40). KBH’de GH (biiyiime hormonu) diizeyi bobrek hastaliginin
evresi ile dogru orantili olarak yiiksektir. Ancak iiremik ¢ocuklarda biiyliime geriligi
stk goriilen bir sorundur. Birlikte malnutrisyon, asidoz ve renal osteodistrofi varligi
bliylimeyi negatif etkileyen diger faktorlerdir. KBH’li kadin olgularda FSH,
progesteron ve Ostradiol diizeyleri normal, LH (liiteinize hormon) yiiksektir. Fakat
ovulasyondan hemen 6nce goriilen normal siklik LH yiikselmesi olmaz. Erkeklerde
ise LH diizeyindeki artmaya ve testosteron diizeyindeki azalmaya bagli olarak
impotans ve/veya infertilite vardir. Spermatogenez olmayabilir. Bu FSH (follikiil
uyarict hormon) diizeyindeki yiikselmeye baglidir. Prolaktin diizeyi siklikla yiikselir
ve kadinlardaki galaktore ve amenorenin, erkeklerdeki impotansin nedenidir (47).

KBH’li hastalarda TG (trigliserit) diizeyi yiiksek, total kolesterol hafif
yiiksektir. LDL (diisiik yogunluklu lipoprotein) ve IDL (orta yogunluklu lipoprotein)
diizeyleri yiiksek HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein) ise diisiiktiir. Aterogenetik
partikiil olan yavas hareket eden VLDL (¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein) diizeyi
de yiiksektir. Lipoprotein partikiillerinin temizlenmesinin bozuk olmasi nedeni ile
tam katabolize edilemeyen IDL partikiilleri artar. KBH’de esas defekt siiphesiz ki
lipoproteinlerin yikim yetersizligidir. TG klirensi azalmistir. TG metabolizmasinda
anahtar enzimler ololan lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid lipazin plazma
aktivitelerinde GFH ile dogru orantili olarak azalma oldugu saptanmistir (47). KBH,
koroner arter hastaligi (KAH) esdegeri oldugu ve LDL diizeylerinin yiiksekligi de
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek risk oldugu i¢in agresif antilipid tedavi
onerilmektedir. NKF’ye géore KBH’de hedef LDL diizeyi < 100 mg/dl’dir (48).

Piirin metabolizmasinin son {iriinii olan iirik asit, GFH azaldik¢a tiibiillerden
atiliminin azalmasina bagli olarak artmaya baglar (40). Yiiksek trik asit diizeyt KAH

i¢in risk faktoriidiir.
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2.1.10. KBH’ de Malniitrisyon

KBH’de beslenme ve metabolik sorunlar sik goriiliir. Ozellikle evre 4-5’de
protein katobolizmasi artmakta ve kas kitlesi ile total viicut proteini azalmaktadir.
Uremiyle beraber anabolik hormonlarmn (insiilin, IGF-1) aktivitesi azalip, katabolik
hormonlarin (kortizol, glukagon) aktivitesi artmaktadir (49). Uremik toksinlerin
birikimi, inflamasyon ve inflamatuvar sitokinler artmasiyla, spontan olarak protein
ve enerji alim1 azaltmaktadir. Ayrica metabolik asidoz protein yikimini artirip dalli
zincirli amino asit metabolizmasini olumsuz yonde etkilemektedir.

2.2. Kronik Bobrek Hastaligi ve Kalp

KBH kardiyovaskiiler hastaliga (KVH) neden olabilirken, kardiyovaskiiler
hastaliklarda bobrek fonksiyonlarini bozabilir (50). KVH SDBY olgularinda en
o6nemli 6liim nedenidir (51) . KBH olgular1 KVH agisindan ¢ok yiiksek risklidir. Bu
olgularda KAH ve sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) goriilme orani yiiksektir. Ayrica
mortalitenin bagimsiz belirleyicilerinden biri olan konjestif kalp yetersizligi gelisme
sikhigrida  yiiksektir (52, 53). Yapilan c¢alismalarda diyaliz hastalarinda
kardiyovaskiiler 6liim orani, genel niifusa gére 10-20 kat fazla gortilmiistiir (1, 2).

2.2.1 KBH’ de kardiyovaskiiler risk faktorleri

2.2.1.1 Hipertansiyon: KBH’de hipertansiyon (HT) sikligi bobrek
hastaliginin nedenine ve evresine gore degismekle birlikte % 60-100 arasindadir (54,
55). HT’nin patogenezindeki etkenler, artmis intravaskiiler sivi hacmi, sempatik
hiperaktivite, RAAS aktivitesindeki artisina bagli vazokonstriksiyon, vazodilatasyon
etkisi olan prostaglandinler de ve nitrik oksitte azalma, vazokonstriktor etkisi olan
endotelinde artma ve sonugta periferik vaskiiler direncin artmasidir. Sodyum
retansiyonu, intravaskiiler voliim artig1 ve anemi kardiyak atim voliimiiniin artmasina
neden olur (54). Bir endojen molekiil olan asimetrik dimetilarjinin, L-arjininden
nitrik oksit olusumunu saglayan nitrik oksit sentaz enzimini inhibe eder. Bu molekiil
SDBY hastalarinda birikir ve bu yolla vazodilatdr olan nitrik oksit olusumunu
engelleyerek hipertansiyon patogenezinde rol alir (54). Bunlarin yaninda eritropoetin
tedavisi ve sekonder hiperparatiroidizm de hipertansiyon patogenezinde rol oynayan
diger etkenlerdir (55). NKF bildirisine gore, KBH veya bobrek nakli yapilmig
diyalize girmeyen hastalarda hedef kan basinci 130/85 mmHg’ nin altinda; >1gr/giin
proteiniirisi olanlarda 125/75 mmHg’ nin altinda olmalidir. Bu hedefler 2003 yilinda
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yayimlanan JNC 7 raporunda ise sirasiyla <130/80 mmHg ve <125/75 mmHg olarak
belirtilmistir (56).

2.2.1.2. Hiperlipidemi: KBH’de hiperlipidemi siklig1 genel niifusa gore daha
yiiksektir. GFH 50 ml/dk/1.73 m%nin altina indiginde lipid metabolizmasinda
anormallikler ortaya ¢ikmaya baslar. Total veya LDL-kolesterol yiiksekligi, nefrotik
sendrom, periton diyalizi hastalar1 ve bobrek transplant hastalarinda en fazla iken ( %
70 - % 100); erken evre KBH ve SDBY hastalarinda hipertrigliseridemi ile birlikte
diisiik HDL diizeyi en sik goriilen lipid anormalligidir.

2.2.1.3. Diabetes mellitus: Tiirkiye’de hemodiyaliz (HD) tedavisi goren
hastalarin yaklasik % 30’u diyabetiktir. HD hastalar1 arasinda diyabetik olanlarda,
olmayanlara oranla, miyokard infarktiisii, konjestif kalp yetersizligi gibi kardiyak
hastaliklar ve buna bagli mortalite daha yiiksektir.

2.2.1.4. Homosistein: KBH olgularinda kardiyovaskiiler risk faktorii olan
homosisteinin plazma diizeyleri siklikla yiiksektir (2, 57, 58). Bobrek fonksiyon
bozuklugu ile homosistein artisinda arasindaki iliskinin klirens azalmasi oldugu
belirtilmisse de heniiz tam olarak aydinlatilamamaistir (59).

2.2.1.5. Hemodiyalizle iliskili hipotansiyon: Damar yatagindan kisa siirede
sivt ¢ekilmesi ve azalan voliimiin yerine interstisyel dokudan sivi gecisinin yavas
olmasi, baroreseptdr bozukluklari, otonom sinir sistemi disfonksiyonu, alfa-
adrenerjik reseptor uyarisina azalmis yanit, ilag tedavisi (antihipertansif gibi), sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonu, perikardiyal tamponad, konjestif kalp yetersizligi
ve aritmiler gibi etkenler HD olgularinda hipotansiyona neden olabilmektedir.

2.2.1.6. Hiperparatiroidizm: Bobrek yetersizligin erken donemlerinden
itibaren ortaya c¢ikan kalsiyum-fosfor metabolizmas1  degisiklikleri de
kardiyovaskiiler sistemi olumsuz yonde etkiler (2, 59). Serum Ca x P yiiksekligi ile
birlikte hiperfosfatemi, diyaliz sirasinda veya sonrasinda plazma ve doku pH
degisiklikler ve sekonder hiperparatiroidizm, KBH’de doku kalsifikasyonu
olusmasinda en 6énemli risk faktorleridir (60). Fazla siit alimi, antiasitlerin kullanima,
fosfor baglayict ajan olarak kalsiyumun igeren ilaglarin kullanilmasi klasifikasyon
riskini daha da artirir. Kalsifikasyon koroner arterlerde oldugu gibi periferik

arterlerde, miyokard dokusunda ve kalp kapaklarinda da olabilir (59, 61).
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2.2.2. KBH’ de Iskemik kalp hastahg:

SDBY olgularinda % 40 oraninda KAH, % 75 oraninda SVH

gortlebilmektedir (62). HD hastalarinda yapilan bir caligmada, akut miyokard
infarktiisii (AMI) riski yillik % 10, ani &liim riski ise yillik % 9 olarak bulunmustur
(3). Ayrica, SDBY hastalarinda AMI sonras1 yasam siiresinin genel niifusa oranla
belirgin oranda diisiik oldugu gosterilmistir (63). KBH’de yas, cinsiyet, sigara,
hipertansiyon, SVH, DM ve hiperlipidemi gibi klasik kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin yaninda anemi, hiperparatiroidi, homosistein yiiksekligi, proteiniiri,
endotel disfonksiyonu, oksidatif stres, iremik toksinler, inflamasyon ve malniitrisyon
gibi KBH’ye 6zgii kardiyovaskiiler riski faktorleri s6z konusudur (2, 59, 64). KBH,
tikayic1t KAH olmasa da miyokard iskemisini tetikleyecek pek cok ek sorun getirir
(65). Koroner perfiizyon basincini, diyastolik perflizyon siiresini ve kanin oksijen
tagima kapasitesini olumsuz etkiler. Artmig voliim ve basing, ventrikiiler diyastolik
basinci artirarak koroner perfiizyon basincini azaltir. HD sirasinda gelisen goreceli
hipovolemi, sol ventrikiil diyastol sonu basincini diisiirerek atim volumiinii azaltir ve
hipotansiyon gelisir, bu da kalp hizinda artisa yol acar. HD hastalarinda bulunan
arteriyovendz sant ise kalp atim voliimiiniin artmasi ve yiiksek debili kalp yetersizligi
gelismesi nedeniyle kalp hizini artirir. Sonugta HD, arteriyovendz sant veya anemiye
baglt kalp hizindaki artis da diyastolik perfiizyon siiresini kisaltarak miyokarda kan
akiminin azalmasina neden olur. HD’nin tetikledigi hipoksi, elektrolit bozukluklari,
artmis katekolaminler, hipotansiyon ve tasikardi miyokardin oksijen ihtiyacini
artirirken, miyokarda oksijen saglanmasini azaltan diger faktorlerdir.
KBH olgularinda KAH’mn klinik yansimasi genel niifustakilerle benzer olmakla
birlikte, bu hastalarda sessiz iskemi daha siktir. Bunun nedeni KBH’li hastalarin
onemli bir kisminin diyabetik olmasidir (65). NKF, KAH ve KBH olan hastalarin
tedavisinin bobrek hastaligi olmayan bireylerle ayni olmasi gerektigini Onermistir
(52).

2.2.3. Konjestif kalp yetersizligi

Kalp yetersizligi KBH olgularinda genel niifusa gére daha siktir ve bu grupta
Olimiin bagimsiz belirleyicilerinden biridir. Diyaliz baslangicinda hastalarin %
40’1inda kalp yetersizligi semptomlar1 vardir; semptomu olmayanlarin da % 25’inde

3,5 yil iginde kalp yetersizligi gelismektedir (66, 67). KBH’de hipertansiyon, voliim
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fazlaligi, anemi, arteriyovendz fistiil, iskemik kalp hastaligi, metabolik asidoz,
elektrolit bozukluklari, hiperparatiroidizim ve iiremi kalp yetersizligi i¢in risk
faktorleridir.

2.2.4. Perikardit

Uremik perikardit, HD’den 6nce veya HD’e basladiktan sonraki sekiz hafta
icinde gelisen perikardit olarak tanimlanir. HD’in yaygin kullanimi ile goriilme orani
% 50’lerden % 5-20’lere inmistir (68). HD’e ge¢ baslanmasi veya yetersiz HD, eslik
eden viral enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, sistemik Iupus eritematozus gibi serdz
membranlarin  tutulumu ile seyreden hastaliklar, hiperparatiroidizm, HD’de
antikoagiilan kullanimina bagli kanama ve minoksidil gibi ilaglarin kullanimi KBH
olgularinda perikardit olusumunu kolaylagtiran faktorlerdir (68).

2.2.5. infektif endokardit

Infektif endokarditin bobrek hastaliklarryla iligkisi iki agidan incelenebilir.
Birincisi infektif endokarditli hastalarin % 60’ inda klinik, laboratuvar veya biyopsi
ile kanitlanmig bobrek tutulumu gelismektedir. Antibiyotik tedavisi, infektif
endokardit sirasinda goriilebilen diffiiz proliferatif glomeriilonefrit oranin1 % 55-80°
lerden % 15’in altina diisiirmiistiir (50). Ikinci klinik iliski ise HD hastalarinda
infektif endokardit gelismesidir. Hemodiyaliz hastalarinin = %  10-20’sinde
bakteriyemi olur. Staphylococcus aureus endokardite en sik neden olan
mikroorganizmadir. Staf. epidermidis, Streptococcus viridans, enterokoklar, gram-
negatif organizmalar ve aspergillus da etken olarak bildirilmistir (69).

2.2.6. Kardiyak aritmiler

Son donem bobrek yetmezligi olan HD hastalarinda yapilan ¢ok merkezli bir
calismada; olgularin % 76’sinda ventrikiiler aritmi saptanmis, 6zellikle HD’den iki
saat sonra bu aritmilerin arttifi ve bes saate kadar silirdiigii gorilmiistiir. Bu
caligmada hastalarin % 69’unda supraventrikiiler aritmi gosterilmistir (70). KBH
olgularinda, miyokard hastaliklari, KAH, AMI, perikardit hastaliklar, iletim
sisteminde kalsifikasyon, diyaliz iligkili hipotansiyon, elektrolit degisiklikleri, asit-
baz degisiklikleri, hipoksi, otonomik disfonksiyon ve hiperparatiroidizm kardiyak

aritmi olusumunu kolaylastiran risk faktoérleridir.
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2.3. Pulsed Wave Doppler Ekokardiyografi ve Doku Doppler

Goriintilleme yontemiyle ile Kardiyak Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Ekokardiyografi, kalbin bircok yapisal ve fonksiyonel 6zelligini
degerlendirmeye yarayan noninvazif, kolay uygulanabilen ve ucuz bir yontemdir.
Doku doppler ekokardiyografi son zamanlarda kullanima giren, olduk¢a yeni bir
ekokardiyografik tekniktir. Doku doppler goriintiileme teknigi, miyokardiyal hizlari
analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesini saglar. Klinik uygulamada
ventrikiillerin bolgesel veya tamaminin, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesine olanak saglar. Sistol ve diyastolde miyokardin hareket yoniine
gore pozitif veya negatif doppler dalgalar1 elde edilir (Sekil 2.1). Elde edilen veriler
sadece Orneklem yapilan bolgeye ait oldugu i¢cin miyokardin sistolik ve diyastolik

fonksiyonlar1 her segment icin ayr1 ayr1 degerlendirilebilir.

2.3.1. Doppler Goriintiileme Tekniginin Klinik Kullanim Alanlari

Pulsed wave doppler ve doku doppler ekokardiyografik (DDE) yontemler ile
yaslanma, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, aort darligi, hipertrofik
kardiyomiyopati ve miyokardiyal tutulum gosteren cesitli hastaliklarda meydana
gelen diyastolik ve sistolik fonksiyon bozuklugu saptanabilir. Diyastolik
fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu, katihigini ve dolus
basincini degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tani amagli degil,
prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkilerini degerlendirmek igin de kullanilir
(Tablo 2.4).
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A; mitral geg diyastolik pik velosite, A’; ge¢ diyastolik miyokardiyal pik velosite, DT; deselerasyon zamant,
E; mitral erken diyastolik pik velosite, E’; erken diyastolik miyokardiyal pik velosite, IVK; izovoliimetrik

kontraksiyon, iVRT; izovoliimetrik relaksasyon zamani, S’; sistolik miyokardiyal pik velosite.

Sekil 2.1 Pulsed wave doppler ve doku doppler pozitif veya negatif dalgalar

Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda E’ velositesi normalden
onemli dlglide daha diisiiktiir. E’ velositesi, diyastolik disfonksiyonun artan derecesi
ile giderek daha da kiigiiliir (71). E’ velositesinin erken diyastolde sol ventrikiil
basinci azalma hizi ile dogrusal iligkili oldugu gosterilmistir. Bu durum E’
velositesinin dogrudan sol ventrikiil relaksasyonu ile iliskili oldugu anlamina
gelmektedir (72). E’ velositesi, atriyal fibrilasyon varliginda dahi sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu tanisinda degerli bulunmustur (73).

Iskemik kalp hastaliginda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar: sistolik
fonksiyonlardan 6nce bozulur ve bu fonksiyon bozuklugu siklikla bolgeseldir (74).
Iskemik segmentlerde E’ velositesi kiiciilmiis, bolgesel IVRT uzamis olarak
bulunmustur. Iskemik kalp hastaliklarinda bélgesel sistolik fonksiyon bozuklugu
doku doppler goriintiileme ile belirlenebilir. S° velositesi infarkt alanlarinda daha
diisiik bulunmustur (75). Lateral mitral annulusun longitudinal hareketinin DDE ile
degerlendirilmesi, sol ventrikiil global sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda
bilgi verir. Mitral anulustan pulsed wave doppler ile 6l¢iilen diyastolik hizlarda
global sol  wventrikiil  diyastolik  fonksiyonlarinin  degerlendirilmesinde

kullanilmaktadir (76).
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Tablo 2.4 Pulsed wave doppler ve doku dopler ekokardiyografik tanisal diyastolik

disfonksiyon parametreleri (77).

Normal Gradel Grade 2 Grade 3
(Relaksasyon (Pseudo (Restriktif
bozuklugu) |normalizasyon) Patern)
DT(msn) 192440 >200 160-200 <160
IVRT(msn) 70-90 >100 100-60 <60
E/A >1 <0.8 0.8-1.5 >2
E/E’ 6.7+2.2 <8 9-12 >13
Septal E’ <8
Lateral E’ <10
Sol Atriyal Voliim (ml/m?) >34

Ventrikiil dolus basinglarinin dlgiilmesinde altin standart yontem kalp
kateterizasyonu olmakla birlikte bu yontemin girisimsel, zor ve pahali olusu
tekrarlanabilirliginin olmayis1 gibi nedenlerle pratikte kullanim alan1 son derece
kisithidir. DDE teknigi ile transmitral akim incelemesi birlikte degerlendirilerek sol
ventrikiil diyastol sonu basinci hesaplanabilmektedir. Ventrikiiler dolusu sirasinda
intraventrikiiler gradyentler ve doppler velosite degisiklikleri arasindaki iligki
invazif olarak sol ventrikiil basing olgiimleri ile aym anda doppler dlgtiimleri
yapilarak gosterilmistir (78). Mitral akim erken diyastolik hizinin (E), mitral
anulustan DDE ile elde edilen erken diyastolik miyokardiyal pik hizina oran1 (E/E’),
invazif olarak Olgililen sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile korele bulunmustur.
E/E’ oram1 10’dan fazla ise sol ventrikiil diyastol sonu basinct % 85 duyarlilik ve %
77 ozgiilliikle 15 mmHg’dan biiyiik bulunmustur (79). Yine bu verilerden 1.9+1.24
(E/E’) formiilii ile PCWP hesaplanabilmektedir (80). Doku Doppler ekokardiyografi,
sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde de oldukg¢a popiiler bir yontem
olarak yerini almistir. DDE ile trikiispit anulusundan elde edilen sistolik (S’) ve
diyastolik velositeler (A’ ve E’), sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarimi
degerlendirmede kullanilan yeni parametrelerdir (81, 82).

Doku dopplerin genis kullanim alanlar1 yaninda bazi kisitlamalart da
bulunmaktadir. Baglica kisitlamasi, hedef miyokardiyal segmentin hizinin, komsu
miyokardiyal segmentin hareketinden ve kalbin rotasyonel hareketinden de
etkilenmesidir. Bir diger kisitlamasi, kalbin apeksinin kismen sabit olmasindan
dolay1 yeterli kalitede incelenememesidir. Ayrica, tim doppler yontemlerinde oldugu
gibi DDE yontemi de ac¢i1 bagimhdir. Ultrasonografik dalgalarin miyokardiyal

harekete paralel ayarlanmasi gerekliligi bu yontemi zorlagtirmaktadir. Yine yontemin
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act bagimli olmasi nedeni ile kalbin uzun eksen ve kisa eksen boyunca olan
hareketlerinin birlikte degerlendirilmesi de miimkiin olmamaktadir.

Sonug¢ olarak; DDE teknigi, bazi kisitlamalar1 olmasina ragmen genis
kullanim alanlar1 olan yeni bir ekokardiyografik yontemdir. Ozellikle miyokardin
bolgesel olarak kantitatif incelenebilmesi bu yontemin iistiin yoniinii olugturmaktadar.
Bu o6zelligiyle, basta iskemik kalp hastaliklar1 olmak tizere, bir¢ok hastalik grubunda
DDE yontemini poptler kilmistir. KBH hastalarinda bu yontemle kardiyak
fonksiyonlarin degerlendirildigi c¢alismalar smirli ve olduk¢a yenidir. Ventrikiil
dolum basinglar1 hakkinda bilgi vermesi, énemli Olgiide kardiyak ve sistemik
hemodinamik degisikliklere yol acan hemodiyaliz tedavisinin kardiyak etkilerini
degerlendirmede ve SDBY olgularinin voliim yiikiinii degerlendirmede bu yontemin
Oonemli veriler saglamasi1 beklenmektedir.

2.4. Kronik Bobrek Hastahiginin Tedavisi

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Bobrek Vakfi (National Kidney
Foundation) tarafindan hazirlanan tedavi kilavuzunda, KBH tedavi plan1 (Tablo 2.5)

1- altta yatan hastaliin tedavisi,

2- bobrek hastaliginin ilerlemesini hizlandiran etkenlerin kontroliiyle KBH

ilerlemesinin yavaslatilmast;

3- bobrek fonksiyon kaybinin neden oldugu sorunlarin ve bunlarin neden

oldugu komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi

4- SDBY gelisen olgularda diyaliz (hemodiyaliz veya periton diyalizi) ve

bobrek transplantasyonu gibi renal replasman tedavilerini icermektedir.
Tedavi planinda her evredeki tedavi kendinden dnceki plani da icermektedir. KBH
olgulan tanisal degerlendirme sonrast GFH hesaplanarak evrelendirilmeli ve tedavi
planlamas1 yapilmalidir. KBH’de tedavinin temel unsurlari, diyabet, hipertansiyon,
dislipidemi, otoimmiin hastalik, sistemik infeksiyonlar, nefrotoksik ajanlar, bobrek
fonksiyonunu bozan islemler, aile Oykiisiinde bobrek hastaligi varligi gibi risk
faktorlerinin degerlendirilmesi ile uygun diyet, sivi ve elektrolit dengesinin
saglanmasi, hipertansiyon tedavisi, kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi, anemi
tedavisi, liremik kemik hastaliginin 6nlenmesi ve tedavisi, asilama, malniitrisyonla

miicadele, nefrotoksik ajanlardan sakinma, kullanilan ilaglarin doz ayarlamasi ve
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egzersiz gibi konservatif tedavi modelleri ile SDBY de hemodiyaliz, periton diyalizi
ve transplantasyonu kapsayan renal replasman tedavi yontemlerini igerir.

Tablo 2.5 NKF- KDOQI tarafindan 6nerilen KBH tedavi plani

Evre Plan

- Tarama, KBH risk azaltilmasi

1 Tan1 ve tedavi, eslik eden sorunlarin tedavisi, ilerlemenin yavaslatilmasi, kardiyovaskiiler
risk azaltilmasi

flerleme hizinin hesaplanmast,

Komplikasyonlarin (anemi, malniitrisyon, renal osteodistrofi)degerlendirilmesi ve tedavisi

Nefroloji konsiiltasyonu, renal replasman teavisine hazirlik

g b W DN

Renal replasman tedavisi (diyaliz veya bobrek transplantasyonu)

2.5. Hemodiyaliz

Soliitlerin viicut sivilarinda diyaliz yontemi ile uzaklastirilmasi fikri yirminci
yiizyiln baslarinda olusmaya baslamistir. ilk insan dist HD uygulamasi John
Hopkins Tip okulunda gerceklestirilirken insanda ilk HD uygulamasi1 Almanya’da
George Haas tarafindan 1924 yilinda yapilmistir. Teknik ve antikoagiilasyondaki
yetersizlikler hastalarin yetersiz tedavi sonucu Oliimiiyle sonu¢lanmistir (83). HD
uygun bir damar yolu (AV fistiil, greft veya katater) araciligiyla hastada alinan kanin
(300-450 ml/dk) antikoagiilasyon ile viicut digindaki bir aygit yardimiyla yari
gecirgen bir membrandan (diyalizor) gecirilerek sivi ve soliit degisimi yapilarak
hastaya geri verilmesi prensibine dayanan gilinlimiizde en sik kullanilan renal
replasman tedavi yontemidir. Yar1 gegirgen membranin porlar1 su ve soliit ve kiiciik
molekiillerin gecisine olanak verirken protein kan hiicreleri gibi biiyiik yapilarin
gecisine olanak saglamaz. HD’de yeterli kan akiminin (eriskinde 200-600 ml/dk)
saglanmasi i¢in kalic1 ve gegici damarsal giris yolu gereklidir. Gegici damarsal giris
yolu i¢in glinlimiizde en yaygin kullanilan yontem cift liimenli bir kataterin femoral,
subklaviyen veya internal juguler vene yerlestirilmesidir. Kalici damarsal giris
yollar1 ise arteriyovendz greft ve arteriyovenoz fistiildiir.

Hemodiyaliz isleminin ii¢ ana birleseni vardir.

Diyalizor (filtre)

Pompa yardimiyla kan diyalizat dolagimini saglayan sistem (HD makinasi)

Soliit klirensi i¢in belirli bir kimyasal kompozisyona sahip siv1 (diyalizat)
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Diyalizorler; hallow fiber (i¢i bos kapiller) veya paralel tabakalar halinde ve
kimyasal igerigi degistirilmemis seliilloz (kuprofan, kuproamonyum rayon, saponifiye
seliiloz ester), degistirilmis seliiloz (seliilloz asetat, hemofan, sentetik modifiye
selliloz) ve sentetik (polisulfon, poliamid, polietersulfon, poliakrilonitril,
polimetilmetakrilat) olabilir (83). HD’de temel olarak gecici ya da kalict damar
girisinden alinan kan yar1 sentetik membrandaki ¢ok sayida kapillerlere pompalanir.
Kan akimma ters yonde sodyum Kkloriir, asetat veya bikarbonat ve degisken
konsantrasyonlarda potasyum igeren bir diyalizat diyalizore verilir. HD membraninin
(diyalizor) kapillerleri iginde hastanin kani, kapillerler arasinda ise makine tarafindan
hazirlanmis diyalizat bulunur. Sivi-soliit hareketi genellikle hastanin kanindan
diyalizata dogrudur. Diyalizorde iire gibi kiigiik molekiil agirlikli maddeler
konsantrasyon gradiyentine bagli olarak kandan diyalizat tarafina hareket eder
(difizyon) ve bu diyalizatin uzaklagtirilmas1 ile hastada mevcut olan soliit
dengesizligi normal degerlere yaklastirilir (84). Su fazlalig1 ise membran boyunca
olusturulan hidrostatik basinca bagl olarak uzaklastirilir (ultrafiltrasyon). Yeterli HD
icin hastalarin haftada {i¢ kez, dort saat siireyle diyalize girmesi gerekir (85).

2.6. Hemodiyalizin Akut Komplikasyonlar:

Hemodiyaliz, son donem bobrek yetmezligi olan hastalar i¢in yasamsal 6nemi
olan bir tedavi yontemidir. Diger yandan HD, teknolojik gelismelere ragmen gdzardi
edilemeyecek siklikta ve oOliimciil sonuglanabilen ciddi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Sikca goriilebilen bu komplikasyonlar; hipotansiyon (% 20-30), kas
kramplar1 (% 5-20), bulanti-kusma (% 5-15), basagrisi (% 5), gogiis agris1 (% 2-5),
sirt agrist (% 2-5), kasint1 (% 5) ve titreme ve atestir (< %1) (86). Daha nadir
saptanan, ancak yasami tehdit edici disekilibrium sendromu, hipertansiyon,
hipoksemi, hava emboli, diyalizér reaksiyonlari, aritmiler, ani 6liim, elektrolit, asit
ve baz bozukluklari, hemoliz, febril reaksiyon ve kanama gibi komplikasyonlar da
goriilebilmektedir. (83, 87, 88)

2.6.1. Intradiyalitik Hipotansiyon

HD’de % 20-30 oraninda goriilen en sik komplikasyon hipotansiyondur.
Tatsuya ve ark. caligmasinda intradiyalitik hipotansiyonun (IDH), diyaliz
hastalarinda mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (7). IDH;
literatlirde pek ¢ok farkli tanimlamalar mevcut olmakla birlikte; NKF-KDOQI ve
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EBPG’ye (European Best Practice Guidelines) gére SKB’nin > 20 mmHg diigsmesi
ve/veya ortalama arteryel kan basincinda > 10 mmHg diisiis ile birlikte bas dénmesi,
bulanik goérme, kramplar ve halsizlik gibi semptomlarin olugsmast olarak
tanimlanmaktadir. Intradiyalitik hipotansiyon olusumunda birgok faktdr etken olup
en onemlisi HD’de sivinin agresif ultrafiltrasyonudur (UF). UF ve solid maddelerin
gecisi ile ekstraselliiler s1vi osmolalitesinin azalmasi plazma voliimiinde dramatik bir
azalmaya sebep olur. Cogu diyaliz hastasinda normal fizyolojik vaskiiler yanitla
kompansatuvar olarak voliim deplesyonunda diizelme olur.

2.6.1.1. Hemodiyaliz Hipotansiyonu Patogenezi

Hemodiyaliz seanslar1 arasinda biriken sivi UF ile alinir. UF intravaskiiler
kompartmanda sivi kaybina neden olur. Bu kaybedilen sivinin interstisyel alandan
karsilanamamasi nedeni ile kan volimi azalir. Bireysel faktorler ve diyaliz
tedavisinin kendisi, kan voliimiiniin interstisyumdan karsilanmasin etkileyebilir. Bu
nedenle interstisyel kompartman asir1 siv1 yiiklii iken bile hipovolemi olusabilir (89).
IDH’nin birgok etkene bagli olarak olustugu bilinmektedir (89, 90) (Sekil 2.2) (Tablo
2.6).

Temek veme, Dol iskemisi

¥ Diyalizat 15151
| Serum osmoelalitesi, / t Do
Otonem disfonksiven Wazodilztasyon
\ Inflamasvon
hiembran
bivouyumsuzlugu,

HIPOTANSIYON

Hipoksi

F

Aszetat divalizah

| Hilcre dig1 svis1

i

Ultrafiltrasyon

b Kalp debisi

Mivokard disfonksivonu,
aritmiler

Sekil 2.2 Diyaliz hipotansiyonunda rol oynayan olast mekanizmalar

IDH sadece siklig1 nedeni ile degil, ayrica diyaliz hastasinin kendini kétii hissetmesi
ile rehabilitasyonunu kisitlamasi, diyaliz personelinin gereksiz yere zaman ve
malzeme kaybina neden olmasi ve diyaliz hastalarinda mortalite i¢in bagimsiz bir

risk faktorii olmasi ile de onemlidir (91). SDBY olan hastalarda gelisen IDH,
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hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bu
hipotansif ataklarda, kas kramplari, bulanti, kusma, bas donmesi, siddetli yorgunluk,
halsizlik gibi semptomlar sik goriilmektedir. Bu semptomlarin disinda hayat1 tehdit
eden, mortaliteyi arttiran sorunlarda olusabilmektedir. Bunlar; miyokard iskemisi ve
aritmiler, serebrovaskiiler yetmezlik (gecici iskemik atak), serebrovaskiiler olay,
senkop ataklari, mezenter iskemi, gérme kaybiyla beraber iskemik optik sinir atrofisi,
kisalmig siireye bagli olarak yetersiz diyaliz ve tedavi sonrasinda persistan hacim
yiiklenmesi gibi mortalite ve morbiditeyi ciddi olarak artiran 6nemli
komplikasyonlardir.

Tablo 2.6 Olas intradiyalitik hipotansiyon nedenleri

Plazma osmolalitesinde hizli diisiis (ekstraselliiler siv1 hiicre i¢ine girer)

Venoz kompliyansin azalmasi

Ideal kuru agirliga ulasmak igin hizli stvi degisimi

Otonomik noropati

Azalmis kardiyak rezerv, diyastolik disfonksiyon, sol ventrikiil hipertrofisi
Asetat igeren diyalizat kullanilmasi

Kardiyovaskiiler stabiliteyi bozabilecek antihipertansif ila¢ alimi

Diyalizat sivisinda diisiik sodyum konsantrasyonu kullanilmasi

Organ iskemisi sirasinda ani adenozin salinmasi

HD’nin 6ncesinde veya sonrasinda yemek yeme (splenik alanda kan gdéllenmesi)
Avritmiler ya da perikardiyal efiizyon (voliime yanit vermeyen IDH s6zkonusudur)
Diyaliz membran reaksiyonlar1 (hipotansiyon ve dispneye neden olur)
Nitrikoksit gibi artmis endojen vazodilatatorlerin sentezi

Diyalizat s1visinda yiiksek magnezyum konsantrasyonlari

Serum potasyum ve kalsiyum konsantrasyonlarimdaki degisimler

IDH tedavisinde ilk basamak hipotansiyonu 6nlemeye yonelik girisimler
olmalidir (Tablo 2.7). IDH gelistiginde hasta hemen Trendelenburg pozisyonuna
getirilmelidir. Ven setinden en az 100 cc % 0.9 NaCl hizla verilmeli, UF hiz1
yavaslatilmali eger miimkiinse durdurulmalidir. IDH de oksijen tedavisi kardiyak

performansi artirip doku iskemisini azaltabilmektedir.
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Tablo 2.7 Intradiyalitik hipotansiyonun dnlenmesine yonelik uygulamalar

Ultrafiltrasyon kontollii HD cihazi kullanilmas1

Interdiyalitik kilo aliminin 1 kg/giin ile sinirlanmasi ve tuz kisitlamasi
Hastanin kuru agirhiginin diistiriilmemesi

Diyalizat sodyum diizeyinin plazmadakinden diisiik olmamasi

Asetat yerine bikarbonatl diyalizat kullanilmasi

Hematokritin %30’un iizerinde tutulmasi

Antihipertansif ilaglarin diyaliz sonrasi alinmast

Diyaliz sirasinda gida alinmamast

Secilmis hastalarda diyalizat 1sisinin 34-36 °C tutulmasi

Mitodrin, sertralin, L-threo-3,4 dihidroksifenilserin, kafein kullanimi

2.6.2. Hemodiyaliz ile Iliskili Hipertansiyon

Diyaliz sirasinda veya hemen sonrasinda ortaya g¢ikan kan basinci artisi,
hipotansiyon kadar sik goriilmemekle birlikte, O©nemli bir intradiyalitik
komplikasyondur. Hemodiyaliz hastalarmda genellikle sistolik hipertansiyon goriiliir,
hastalarin sadece % 3'linde izole diyastolik hipertansiyon vardir (92). Sistolik
hipertansiyonun baglica nedenleri; ekstraselliller sividaki artma ve damar
sertlesmesine yol agan hiperparatiroidizm, endotelin ve anjiyotensin II diizeylerinde
artma ve sempatik aktivasyon gibi nedenlerdir (92). HD tedavisi alan olgular normal
bireylerle karsilastirildiginda, diizeyinde, HD hastalarinda ortalama kan basinci ve
sistolik kan basincit daha yliksek, diyastolik KB daha diisiik, nabiz basinci daha
yiiksektir (93). Ayni1 zamanda bu faktorler mortaliteyi arttirir (51, 94).

2.6.2.1. Patogenezi: Intradiyalitik hipertansiyon icin bircok neden ileri
stiriilmistiir (Tablo 2.8.). Hipertansif HD hastalarinda en uyumlu bulgu ekstraselliiler
sividaki arttistir. Bunun nedeni AV fistiil/greft, anemi, sivi ve tuz birikimidir.
Uygunsuz anjiyotensin II artisi, endojen vazopressorlere damar duyarliligindaki artis,
yiiksek periferik vaskiiler diren¢ diger mekanizmalar arasinda sayilabilir (95).

Ekstraselliiler sivi voliim kontrolii saglandiginda kan basinc1 diiser ve
sagkalim siiresi uzar. Diizenli EPO (eritropoetin) verilmesi, yeni ortaya c¢ikan
hipertansiyonun ve varolan hipertansiyonun siddetlenmesine yol acar (96).
Hematokritin yiikselmesi ile birlikte periferik diren¢ ve kardiyak yiik artis1 gesitli

norohormonal sistemlerin aktivasyonu, hipoksinin yol actig1 vazodilatasyonun
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diizelmesi, vaskiiler fonksiyonlarin diizenlenmesinden sorumlu genlerin daha ytiksek
diizeyde olmasi, damar diiz kas hiicrelerinde kas tonusunu arttiran sitozolik serbest
kalsiyumun artmasi, NO sentez inhibisyonu, baslangi¢ hematokrit diizeyinin diisiik
olmas1 ve aneminin hizli diizeltilmesi, EPO'ya baglh kan basinci artisindan sorumlu
faktorlerdir (97). Kalsiyum kanal blokerlerinin kullanilmasi, EPO’ya bagh
hipertansiyonu Onler. Sekonder hiperparatiroidizm kalsiyumun damar duvar1 diiz kas
hiicrelerine girmesini kolaylastirirarak periferik vaskiiler direnci arttirir. KBH
olgular1 JNC 7 raporuna gore 130/80 mmHg'min alt1 olan hedef degere ulasabilmek
icin ACE inhibitorleri veya ARB iceren iic ya da daha fazla antihipertansif ilag
kullanimin1 gerektirebilir. HD hastalarinda aerobik egzersiz, sodyum kisitlamasi,
kuru agirhgm diizenli olarak ayarlanmasi daha uzun diyaliz veya ekstra diyaliz
seanslart 6nemli yararlar saglar (98).

Tablo 2.8 Intradiyalitik hipertansiyon nedenleri.

Genetik yatkinlik

Onceden var olan hipertansiyon

Ekstraselliiler s1v1 fazlalig1

RAAS aktivitesinde artma

Sempatik aktivite artist

Sekonder hiperparatroidizm

Endotelin/nitrik oksit oraninda artma
Homosistein, ADMA (asimetrik dimetil arjinin)
Eritropoetin kullanim1

Hipoksi kaynakl1 vazodilatasyonun diizelmesi

Diyalizat sodyumunun yiiksek olusu

2.6.3. Hemodiyalizin Kardiyak Komplikasyonlari

Ozellikle kalp yetersizligi ve iskemik kalp hastalifi basta olmak {izere
kardiyovaskiiler hastaliklar diyaliz hastalarinda sik goriiliir ve dnemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Kardiyovaskiiler hastaliklar SDBY olan hastalarda en &nemli
6lim nedenidir (51). SDBY"li olan diyaliz programindaki hastalarda kardiyovaskiiler
6liim orani, genel niifusa gore 10-20 kat fazla bulunmustur (1, 2). KBH hastalarinda
GFH azaldikca KVH sikligi giderek artar (Sekil 2.3). Kardiyovaskiiler sorunlar
biiyiik oranda diyaliz 6ncesi donemde baslamakta ve diyaliz sirasinda boyutu artarak

devam etmektedir. Diyalize baslandigi sirada hastalarm % 40-75 inde
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kardiyovaskiiler hastalik kanitlar1 vardir. Diyalize yeni baslayan hastalarin % 25-50
gibi yiiksek bir oraninda kalp yetersizligi mevcuttur ve bu durum sag kalim
olasiliginda dramatik bir azalmaya neden olur. Bu olgularin yarisindan fazlasinda
diyaliz tedavisi sirasinda kalp yetersizligi alevlenme gosterir. Her y1l yaklasik olarak
SDBY olgularmin % 7’sinde yeni kalp yetersizligi gelisir. TND 2002 Registry
verilerine gore Tirkiye’de hemodiyaliz hastalarinin yaklasik % 9’unda asikar kalp
yetersizligi bulunmaktadir. Son 10 yilda genel niifusta kardiyovaskiiler hastaliklara
bagl oliimler azaldig1 halde, HD ve ilag tedavisi teknolojisinde saglanan gelismelere
ragmen HD hastalarinda kardiyovaskiiler mortalite yiiksek oranlarda seyretmeye
devam etmektedir. Hatta KVH sikligi HD tedavisi altinda artis gostermektedir. Bu
artts HD’nin olumsuz kardiyovaskiiler etkilerini giindeme getirmistir. Bu olumsuz
etkinin mekanizmalar1 nefroloji i¢in ¢ok Onemli ve yeni bir ¢alisma alanidir. Bu
konuya yonelik olarak tedavi kilavuzlari olusturulmakta, nedenlerine yonelik ¢ok
merkezli arastirmalar yapilmakta, yeni HD yontemleri denenmekte ve
kardiyoprotektif HD konusunda diisiinceler tiretilmektedir.

2.6.3.1. Hemodiyalizin uyardig1 miyokardiyal iskemi

Bizzat HD isleminin miyokardiyal iskemiyi uyarabilecegi uzun siiredir
stiphelenilen bir konudur. Zira kisa aralikli HD anlamli hemodinamik etkiler gosterir
ve % 20-30 oraninda IDH olusur (99, 100). Bununla baglantili olarak HD hastalar
ozellikle miyokardiyal iskemiye duyarlidir. HD’de sessiz ST segment depresyonunun
%15-45 arasinda degisen oranlarda olustugunu gosteren bircok calisma
yayimlanmistir (101, 102). Fakat HD tarafindan indiiklenen iskemi (aterosklerotik
plak riiptiirii olmadan olusan) kavrami ¢ok az ilgi gormiistiir. HD olgularinda hem
akut hem de kronik voliim yiiklenmesinin anlamli kardiyak ve hemodinamik etkiler
gostermesi olasidir. Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) varliginda daha yiiksek
interdiyalitik kilo alimlar1 IDH ve miyokardiyal hipoperfiizyonu kolaylastirdig1 gibi,
kronik voliim yiiklenmesi ¢esitli diger faktorler (damar sertligi, hiperparatiroidizm,
ve hipertansiyon gibi) ile birlikte konsantrik SVH gelisimine katkida bulunur.
Konsantrik SVH’nin miyokardiyal kan akimi lizerine olumsuz bir etkisi vardir ve
HD’de ventrikiilii dolum basincindaki akut degisikliklere daha duyarli hale getirir
(103). SVH ayrica, miyokardiyal mikrosirkiilasyonda hem yapisal hem de

fonksiyonel azalmalara neden olur.
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HD’de goriilen ST segment anormalliklerin sessiz iskemiyi mi yoksa
elektrolit konsantrasyonlarindaki degisiklikleri mi yansittig1 konusunda fikir ayriligi
olmussa da, yeni yapilan ¢alisma sonuglari ile sessiz iskemiyi yansittig1 goriisii 6n
plana ¢ikmistir (104, 105). Standart HD sirasinda anlamli miktarda yeni sol
ventrikiil duvarinda bolgesel hareket anormallikleri olustugu gosterilmistir ki
fizyolojik veya farmakolojik stres sirasinda sol ventrikiil duvarindaki bolgesel
hareket anormalliklerinin gelisimi iskemiye yanit olarak olusur (104, 105). Bu
veriler, diyalizin subklinik miyokard iskemisini uyarabildigi konusundaki var olan

kanitlar1 desteklemektedir.
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Sekil 2.3 KBH’ da artmig kardiyovaskiiler hastaligin olasi nedenleri (106).

2.6.3.2. Miyokardiyal Stunning (sersemlik) ve Hibernasyon (uyuma)

KBH olmayan ve KAH olan olgularda ge¢ici miyokard iskemisi, normal
perflizyonun geri donmesinden sonra da devam edebilen sol ventrikiil
disfonksiyonuna neden olabilir. Bu uzamis disfonksiyon miyokardiyal sersemlik
(stunning) olarak bilinir. Ayrica kronik disfonksiyonel sol ventrikiil bolgelerinin
fonksiyonu koroner revaskiilarizasyondan sonra iyilesebilmektedir. Bu durum, ilgili
bolgelerin iskemik olduguna fakat canli kaldigina isaret eder. Bu durum “uyuyan

miyokardiyum” (hibernasyon) olarak adlandirilir.

29



Selby ve ark, ¢alismasinda; ventrikiil duvarinda anlamli miktarda bolgesel
hareket anormalliklerinin HD sirasinda iskemi gelisimini kolaylastiran durumlarin
ortadan kalktigi HD sonras1 30 dk siiresince devam ettigini ortaya koymuslardir. Bu
durum diyalize bagli miyokardiyal sersemligin kanit1 olarak yorumlanabilir (107).
Bu nedenle, diyalize yanit olarak miyokardin bolgesel fonksiyonunda siirekli fakat
geri doniisiimlii anormalliklerle birlikte olan subklinik iskemi olusumu (iskemik
travmanin haftada li¢ kez tekrarladig1 diisiiniiliirse) iiremik kardiyak yetmezligin
olusumuna potansiyel olarak katkida bulunabilir. USRDS’den (ABD Renal Bilgi
Sistemi Kayitlar1) elde edilen verilerden; diyaliz hasta gurubundaki en yaygin
kardiyovaskiiler mortalite nedenlerinden birini olusturan kalp yetmezligi (hem yeni
hem de tekrarlayan) gelisimi i¢in hemodiyalizin bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir. Bunu destekleyen ikinci derece kanit ise; bobrek transplantasyonu
yapilan hastalardaki kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli 6liim oranlarinin,
diyalize devam eden hastalara gore anlamli olarak diisiik olmasidir (108). Bununla
baglantili olarak, kalp yetmezligi oturmus olan hastalarda renal transplantasyonun sol
ventrikiiler EF’ yi ve semptomlar1 iyilestirdigi de ayrica bilinmektedir (109). Ek
olarak, iiremik kardiyomiyopatinin karakteristik 0zelligi olan fibrozis, diyaliz
tedavisi géormeyen hastalarin uyuyan miyokard bolgeleriyle (koroner arter bypass
cerrahisi sirasinda etkilenen bolgelerden ¢ikarilan) bazi ortak histolojik 6zellikleri
paylasmaktadir (110).

2.6.3.3. Makrovaskiiler ve Mikrovaskiiler Koroner Hastalik

Biiyilkk damar (ana koroner arterler) koroner hastaliginin HD’ye bagh
iskeminin olugsmasina ne kadar katkida bulundugu da belirsiz kalmistir. Yapilan
caligmalarda, intradiyalitik ST depresyonu gelisimi ile anjiografik olarak
dogrulanmis koroner arter hastalifi arasinda korelasyon olmadigini raporlamistir
(111). Bu ayrica, biiyiik damarlar haricindeki obstriiktif koroner hastaligin miyokard
hipoperflizyonuna Onciiliik edebilecegini de gostermektedir. Zira koroner akim
sadece bliylk damar agikligmma degil aym1 zamanda mikrovaskiiler hastaligin
derecesine de baghdir. Muhtemelen diyabet, hipertansiyon ve vaskiiler
kalsifikasyonun yiiksek prevalanst nedeniyle, HD hastalarinda spesifik

mikrovaskiiler hastalik s6z konusudur (112).
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2.6.3.4. Kardiyak Hasar Belirteclerinde Hemodiyalize Bagh Degisiklikler

Troponinler; Kardiyak hasar belirteci olan troponinlerin diyaliz hastalarinda
siklikla yiikseldigi ve yiliksek troponin seviyelerinin mortalite habercisi oldugu iyi
bilinmektedir (113, 114). Bu egilim hem troponin T hem de troponin I i¢in goriilse
de, veriler troponin T i¢in daha gii¢liidiir. Ek olarak troponin T, troponin I’ya gore
daha sik yiikselir ve bu durum troponin T’nin daha duyarli bir marker olabilecegini
distindiiriir (113). Renal hastalikta yiikselen troponinlerin orijini konusunda
baslangicta tartisma olmussa da troponinlerin kardiyak orijinli oldugu ve bunlarin
mevcut yontemlerle saptanan intakt molekiiller olduklart netlik kazanmistir (115).
IDH gelisen diyaliz seansindan 44 saat sonra dlciilen troponin I seviyelerinin, stabil
hastalarin diyaliz seanslarindakiyle karsilastirildiginda anlamli olarak yiikseldigi
raporlanmistir (8). Bu durum, subklinik miyokard iskemisinin hipotansiyonla
komplike olan diyaliz sirasinda olustuguna dair ek kanit saglamaktadir.

Kreatin kinaz; HD’nin CK ve CKMB iizerindeki akut etkileri hakkinda
literatiirde ¢ok az bilgi mevcuttur. Diyaliz hastalarinda CK ve CKMB kronik olarak
troponinlere gére daha az ylikselir (9). Baz1 ¢aligmalar kronik olarak yiikselmis
CKMB seviyelerinin kardiyak sonuglar1 ve mortaliteyi predikte ettigini (fakat
troponinlerden daha az 6l¢iide) gostermisse de (CK’daki yiikselmelerin uzun donemli
prognostik degeri oldugu gosterilememistir (9, 116).

Myoglobin; Myoglobin AMI’'in baglangicindan -2 saat sonra kanda
saptanabilir. Myoglobinin serumda bulunma siiresi 12-18 saat kadardir. Hizla idrarla
atilir. Miyoglobin konsantrasyonu kreatinin klerensi (117) ile iliskilidir. Bu nedenle
KBH hastalarinda olas1 yiikselmeleri yorumlamak zordur. Kalbe spesifik degildir,
iskelet kasinda da yiiksek miktarda bulundugundan, AMI tanisinda smirli pay: vardir.
Ancak AMI’de hizla yiikselmesi dolayisiyla AMI’nin erken tanisinda, hala énemini
korumaktadir.

NT-Pro BNP; natritiretik peptidler; kan basincini, elektrolit dengesini ve sivi
voliimiinii regiile eden bir hormon smifidir. A tipi (atrial, ANP), B tipi (brain,
BNP), C tipi (CNP) ve D tipi natriiiretik peptid (DNP) olmak iizere dort tiyesi vardir.
BNP ilk olarak domuz beyin dokusundan izole edildiginden brain natriiiretik peptid
olarak adlandirilmistir. Zira BNP Oncelikli olarak kalp kaynakli olup miyokardta

yiiksek konsantrasyonlarda bulunur (118). Prohormon olarak sentezlenir. Plazmada
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C-terminal aktif peptit ve N-terminal prohormon fragmanlar seklinde bulunur. BNP
ventrikiiler voliim genislemesine ve basincin fazla yiiklenmesine cevap olarak
kardiyak ventrikiillerden salinan bir nérohormondur. BNP salinimi, ventrikiil
genislemesi ve basing yiikii ile dogru orantili olarak artar (119). BNP; RAAS 1in
dogal antagonistidir (120). Mineralokortikoid ve tuz uyarimli hipertansiyon ve volim
yiiklenmesine karsi viicudun savunmasinda yer alarak kan basinci, kan voliimii ve
sodyum dengesinin diizenlenmesini saglar. Merkezi sinir sisteminde ACTH
salinimin1 ve sempatik sinir sistemini inhibe eder, periferde ise glomertl filtrasyon
hizi, dilirez ve natriiirezi arttirip, sistemik vaskiiler direnci ve plazma volimiinii
diistirerek akut voliim yiiklenmelerinde kalbi korur. BNP bobrekte primer olarak
glomeriil ve toplayici kanaldan etki yapar. Glomeriilde afferent arteriyol dilatasyonu
ve efferent arteriyol konstriiksiyonu olusturarak GFH’yi arttirir. Toplayict kanalda
ise sodyumun reabsorbsiyonunu azaltarak, atilimini arttirir. Renin, AT-11 ve
aldosteron diizeylerini baskilar (120). BNP, Pro BNP olarak salinir ve fizyolojik aktif
hormon olan BNP ile inaktif bir metabolit olan N terminal (NT) pro BNP’ye
pargalanir. BNP ve NT-pro BNP, EDTA’l1 tam kanda, oda sicaklifinda en az 6 saat,
bazi yayinlara gore 2-3 giin stabil kalir. Bu nedenle BNP ve NT-pro BNP’nin in vitro
stabiliteleri (dayanikliliklart) rutin klinik kullanim i¢in uygundur. BNP, sol ventrikiil
islev yetersizliginde ve MI sonras1 subakut fazda tan1 ve prognoz tayininde diger
nérohormonlardan Ustlindiir (121-124). Yiksek riskli hastalarda negatif prediktif
degeri miikemmeldir (125). Semptomsuz sol ventrikiil disfonksiyonunda, NP ve NT
prohormonlar siklikla kanda yiiksek diizeylerde bulunurlar. Bu nedenle NP ler, kalp
yetmezliginde yararli erken belirtecler olarak kullanilirlar. BNP, KKY tanisinda ve
akut koroner sendromlarda kullanilan prognostik bir belirtectir. Yapilan ¢aligmalarda
yiiksek BNP ve NT-pro-BNP degerlerinin hem kisa donem hem de uzun donem
prognozu (mortalite, yeni rekiirren M1, yeni ve kdtiilesen kalp yetersizligi) ongdrme
de bagimsiz bir parametre oldugu gosterilmistir. Ozellikle BNP ve NT-pro BNP
diizeylerinin AKS’li (akut koroner sendrom) hastalar i¢in prognostik bilgi sagladig:
gosterilmistir (125-129).

AKS’li olgularda yiiksek BNP diizeyleri direkt olarak AMI’dan kaynaklanan
sol ventrikiiler disfonksiyonun derecesini yansitir. BNP/NT-proBNP seviyesi geri

doniigiimsiiz hasar meydana gelmediginde bile iskeminin boyutunu ve siddetini

32



yansitabilmektedir (129). Bununla beraber BNP, akut dekompanse KKY’nin kisa
siireli tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilir. Ani kardiyak o6liim
tahmininde bagimsiz ve giivenilir bir belirtegtir. Normal bdbrek fonksiyonu
varliginda, NT-proBNP’nin de KKY’de hastaligin agirlig: ile iliskili olarak tanisal,
ani kalp olimiinde prediktif ve akut koroner sendromda prognostik deger tasidig
gosterilmistir (119).

Plazma natritiretik peptit diizeylerinin kardiyovaskiiler hastaliklarda oldugu
gibi SDBY ’nde de artig gosterdigi bilinmektedir. Kronik diyaliz hastalarinda, hiicre
dis1 sivi artigi, beraber seyreden kardiyak hastalik, azalmis renal natriiiretik peptit
klirensi yiiksek plazma BNP diizeylerinin nedenleri olarak sayilabilir (130, 131).
Nitekim diyaliz sonrasinda serum BNP diizeyinin azalmasi, sol ventrikiil duvar
gerilmesinin azaldiginin gostergesi olabilir (132).

2.6.3.5. Hemodiyaliz Tedavisi Sirasinda Goriilen Aritmiler

HD hastalarinda 6zellikle KVH’ye bagl yillik mortalite orani, iilke ve
bolgeye bagli olarak %10-20 arasinda degismektedir. KK, ventrikiiler aritmiler, ani
kardiyak o6lim ve akut miyokart enfaktiisii kardiyovaskiiler dliimlerin % 40'indan
sorumludur (133). Ani 6liim, HD seansinin baslangicindan sonraki 12 saatlik
donemde ve 3 giinliik aralig1 takip eden pre-diyaliz periyodunda en yiiksek oranlarda
olup, diyalizle iliskili oldugu diisiiniilmektedir (134). Oyle ki HD’nin neden oldugu
sivt ve elektrolit konsantrasyonlarindaki hizli kaymalarin pro-aritmojenik (etkisinin)
olup olmadig1 6nemli bir arastirma konusudur. Tiim HD popiilasyonunda atriyal ve
ventrikiiler aritmi sikligi %17-76 arasinda bildirilmistir (135). Aritmilerin ortaya
cikmasinda; yas, kalp ve/veya akciger yetmezligi, ekstraselliiler s1ivi hacminin hizl
azalmasi, elektrolit ve asit-baz bozukluklari, kalp ve biiylik damar cerrahisi, digoksin
tedavisi, sempatik disfonksiyon, PTH yiiksekligi, hipovolemi ve diyalizle olusan
sempatik stimiilasyon gibi faktorler rol oynar.

Kalp hiz1 degiskenliginde azalma ve QT dispersiyonunda artma olan hastalar
aritmi yoniinden yiiksek risk tasimaktadir (136). Kalp hizina gore diizeltilmis QT
interval uzamasi (QTc), torsades de pointes tipi ventrikiiler tasikardileri kolaylastirir
ve ventrikiiler aritmiler ve ani 0liim agisindan bir risk faktorii olarak kabul edilir.
Cesitli calismalarda, diyalizi takiben hem QTc de hem de QT dispersiyonunda (QTd)
akut bir artig gosterilmistir (137-142). Bu veriler, ani 6liimdeki artisin HD ile iligkili
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oldugunu desteklese de, HD’ye bagli olarak artmis QTc veya QTd ile herhangi bir
aritmi veya ani 6liim arasindaki baglantiy1 direkt olarak gdsteren veriler azdir. HD’ye
baglt QTc ve QTd deki degisiklikler yaklagik %50 oraninda goriilebilir (137, 139).
QTc ve QTd deki HD’ye bagli akut artisin altinda yatan mekanizmalarla ilgili olarak
bir uzlas1 yoktur. Kayatas ve ark ¢alismasinda diyastolik disfonksiyonun hemodiyaliz
hastalarinda ventrikiiler aritmi sikligini arttirdigini bildirmislerdir (143). Yapilan
cesitli aragtirmalarda, diyaliz sonu potasyum, kalsiyum, magnezyumun mutlak
plazma konsantrasyonlar1 ve azalma oranlar1 ve pH degisikliklerinin uzamis QTc,
QTd ve aritmilerdeki artigla baglantili oldugu gosterilmisken (134, 137, 142, 144-
147) baz1 arasatirmalarda bu iliski gosterilememistir (148).

2.6.3.5.1. Atrial Aritmiler

HD hastalarinin  yaklasik %350'sinde holter monitorizasyonuyla atrial
ekstrasistoller saptanmistir (149). Ancak, bunlarin ¢ogunun klinik 6nemi yoktur. HD
hastalarinda atrial fibrilasyon %13-23,4 oraninda gortliir (150). Hemodinamik olarak
sinirda bir denge igerisinde olan diyaliz hastalarinda gelisen hizli yanith AF ciddi
hemodinamik bozukluga, hipotansiyona ve anjina pektorise sebep olabilir. Ayrica
diyaliz hastalarinda AF ile birlikte gelisen tromboembolik komplikasyonlar ye inme
siklig1 normal popiilasyona oranla artmistir. AF’li HD hastalarinin yaklasik {igte
birinde 1 yillik izlemde tromboembolik komplikasyonlar goriilmiistiir.

2.6.5.3.2. Ventrikiiler Aritmiler

Deneysel iiremi modellerinde ve HD hastalarinda intertisyel miyokardiyal
fibrozis gosterilmistir. Bu durum elektriksel kararsizlik ve yeniden girise bagl olarak
ventrikiiler aritmilere neden olur. HD sirasinda ve sonrasindaki 4 saatte ventrikiiler
erken vuru (VEV) sikligi, HD Oncesine gore daha yiiksektir (151). HD sirasinda
kompleks VEV ve kalici olmayan ventrikiiler tagikardi sik goriiliir. HD hastalarinda,
QT, Q-Tc (corrected/diizeltilmis QT), QTd (QT dispersiyonu, standart bir EKG' de
maksimal ve minimal QT araliklar1 arasindaki fark olarak tanimlanir) ve Q-Tcd
(corrected/diizeltilmis Q-Td) degerleri, diyaliz olmayan hastalara kiyasla daha
yiiksektir ve HD'den sonra, iiremik olmayan hastalarda miyokard enfarktiisii
sonrasinda saptanan degerlere yiikselir (133).

QTd miyokard repolarizasyonun bolgesel heterojenitesinin direkt bir dl¢timii

olarak Onerilmistir. Artmis repolarizasyon heterojenitesinin veya QTd'nin, yeniden
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girig yollarina ve ventrikiiler aritmilere neden oldugu diisiiniiliiyordu. Ancak, bugiin
QTd miyokardiyal duyarliligin bolgesel heterojenitesi i¢in gercek bir dlgiiden ¢ok
repolarizasyon anormallikleri i¢in ortalama bir deger olarak goriilmektedir. QTcd’ nin
74 msn’nin lizerindeki degerlerinin, aritmi ve ani Oliimlerin Ongoriisiinde
kullanilabilecek, tiim ve kardiyovaskiiler mortalitenin bagimsiz bir gostergesi oldugu
gosterilmistir (149).

PTH yiiksekligi, ekstraselliiler voliimde azalma, metabolik asidozun hizli
diizeltilmesi, serbest yag asidi diizeylerinde artis, serum ve hiicre i¢i potasyum
konsantrasyon  farkliliklar1 ve magnezyum  metabolizmasinin = bozulmasi
kardiyomiyopati ve VEV'lerin olusmasindan sorumlu olabilir. Aritmilerin bir ¢ogu
gecicidir ve eger hasta asemptomatik ve hemodinamik olarak stabil ise tedavi
gerektirmez. Hemoglobin diizeyinin korunmasi, diyaliz sirasinda hipoksinin
Onlenmesi, varsa hipotansiyonun nedeninin arastirilmasi ve olasi bir altta yatan
kardiyak durumun degerlendirilmesi birgok hastada yeterlidir. Sessiz iskemik kalp
hastaligt  kuskusu olanlar i¢in ambulatuvar EKG monitorizasyonundan
faydalanilabilir. Dijital kullanan hastalarda hipokalemiyi Onlemek icin diyalizat
potasyumu 3-3,5 mEg/L'ye ¢ikarilabilir. Potasyumun hiicreye girisini enaza indirmek
i¢in diyalizat glukozu (200' mg/dl'den 100 mg/dl'ye) ve asit-baz dengesi izin verirse,
bikarbonat diizeyi azaltilabilir. Diyaliz sirasinda aritmileri olan hastalarda, sodyum,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, bikarbonat ve glukoz diizeylerini dlgmek ig¢in
hemen kan almak gerekir. Tedavi hemodiyaliz olmayan hastalardaki gibi yapilir.

2.6.3.5.3. Ani Oliim ve Kardiyak Arrest

HD hastalarinda hipokalemi dnceden var olan iletim sistemi anormallikleri,
KAH ve sol ventrikiiler hipertrofisi, dijital ve diliretik tedavisi ve diisiik diyalizat
potasyumu kullanim1 gibi ¢esitli nedenlerden dolay1 ani 6liim goriilebilmektedir.
Oliimden sonra diisiik kan potasyumu (ki potasyum 6liimden sonra artar) antemortem
hipokaleminin giiglii bir gostergesidir. Kuprofan membranlara karsi anafilaktik
reaksiyonlar ani Oliimiin sik nedeni olmamakla birlikte akla gelmelidir. Ayrica
anafilaksi, diyalizorlerin sterilize edildigi etilen oksite karsi alerjik reaksiyon
nedeniyle ve/veya diyaliz seansi oncesi etilen oksitin yeterince temizlenememesine
yol acan diyalizoriin uygunsuz hazirlanmasina bagli olusabilir. Yakin zamanl bir

calismada diasetat seliiloz diyalizér kullanimina bagli ani 6liim olgusu bildirilmistir
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(152). Kardiyovaskiiler nedenler en son USRDS verilerine gére HD olgularindaki
mortalite nedenlerinden ilk sirayr almaktadir (diyaliz hastalarindaki Sliimlerin %
42’si ve bunlarin % 22.4' i kardiyak arrest veya aritmiye baghdir) (153). Ani 6liim
ve kardiyak oliim pazartesi, ¢carsamba, cuma giinii HD’ye giren hastalarda en sik
pazartesi gilinii; sali, persembe, cumartesi HD program olan hastalarda en sik sali
giinii olmaktadir (153). Bunun nedeni, hafta sonu tatili sirasinda hastalarda hacim
artis1 ve potasyum birikimi olabilecegi gibi biliyiik miktarda sivinin alinmasina bagh
gelisen diyaliz sonrasi hipotansiyon da olabilir (153). Bir bagka ¢alismada pazartesi
icin benzer bulgular rapor edilmis, ancak sali hakkinda anlamli bulgular
saptanamamustir (154).

2.6.4. Hipoksemi

HD’ de hipokseminin pek ¢ok nedeni vardir, ancak oncelikli olarak asetatli
diyalizat ve biyouyumsuz membran kullanimi ile iligkilidir. Bunun nedeni asetatin
bikarbonata metabolizmasi sirasinda oksijen tiikketiminde artma ve intradiyalitik CO;
kaybidir. SDBY hastalarinda %54-80 gibi yiiksek bir oranda uyku apne sendromu
(UAS) bildirilmistir. Bu hastalarda UAS hem obstruktif (iist hava yolu tikanmasina
bagli), hem santral (ventilatuvar kontroliin santral destabilizasyonu) apne ile
karakterizedir. HD hastarinda, bu durum arteryel hipoksemiye neden olur. Uyku
apnesinin bilinen komplikasyonlari; aritmiler, pulmoner hipertansiyon ve sistemik
hipertansiyondur. Bununla birlikte, uyku apne sendromunda KAH ve inme de sik
goriiliir. UAS ayn1 zamanda, otonomik kontrolii degistirmesi, hipokseminin diyaliz
hastalarinda kardiyovaskiiler olaylar1 ve hipotansiyonu tetiklemesine yol acan
potansiyel mekanizma olabilir.

2.6.5. Diyalize Bagh Reaksiyonlar

Diyalizde kanin, diyalizér, kan tiipii, sterilizan ajanlar ve diyalizat
icerisindeki  bircok maddeyle karsilasmasimna bagli  olarak  reaksiyonlar
geligebilmektedir. Bu reaksiyonlar klinik olarak énemsiz olandan, potansiyel olarak
Olimciil olabilen istenmeyen etkilere yol agarak HD hastalarinda mortalitenin
artmasina neden olmaktadir. Diyalize bagl reaksiyonlar tip A veya anafilaktoid
reaksiyonlar ve tip B veya hafif reaksiyonlar olarak siniflandirilir. Genel olarak tip A
reaksiyonlar, tip B'ye gore daha ciddi ve hizli baslangi¢li olup daha az siklikta

goriiliirler. Tip A veya anafilaktoid reaksiyonlar anafilaktik 6zelliktedir ve solunum
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durmasi1 ve Oliime yol acacak kadar siddetli olabilir. Konak hiicrelerden
mediyatdrlerin dogrudan salinimi sonucu ortaya cikarlar. Prevalansi yilda 7/1000
olarak saptanmustir (155). Tip A veya anafilaktoid reaksiyonlarin baslangici hemen
veya HD’nin ilk 5 dakikasi igerisinde goriiliir, ancak HD’nin 30. dakikasina kadar
goriilebilirler. Viicutta veya giris yerinde sicaklik hissi, nefes darligi, anjio6dem,
parestezi, kasinti, burun akintisi, g6z yasarmasi, bulanti, karin agrisi, hipotansiyon,
bronkospazm ve biling kaybi goriilebilir. Bu reaksiyonlarin etyolojisinde, etilen
oksit, yeniden kullanim ile iliskili faktorler, AN69 poliakrilonitril membran ile
birlikte ACE inhibitorii kullanimi, heparin ve asetat suglanan baglica faktorlerdir.
Atopi, yiiksek IgE diizeyleri, eozinofili veya diyaliz sirasinda alerjik reaksiyon
Oykiisii olan hastalarda tip A reaksiyon riski yiiksektir. Anaflaktoid reaksiyon
gelistiginde diyaliz derhal dur durulmali, diyalizér ve kan setleri icerisindeki kan
hastaya geri verilmemelidir. Hastaya kardiyopulmoner resusitasyon gerekebilir.
Nazal oksijen, antihistaminikler, steroid ve adrenalin kullanilabilir. Bu tip
reaksiyonlar1 onlemek icin tiim diyalizdrlerin iyice yikanmasi, yeniden kullanim
islemi yapilmamasi ve etilen oksite duyarli hastalarda gamma 1s1m1 veya buharla
sterilizasyonu yapilmis membranlar kullanilmalidir. ACE inhibitorii  kullanan
hastalarda AN69 membranlar1 kullanilmamalidir. Tip B veya hafif reaksiyonlar daha
stk goriilir ancak daha hafif seyretmektedir. Genellikle diyalizin 20-40.
dakikalarinda ortaya ¢ikan gogiis ve sirt agrist baslica belirtiler olup diyaliz sonrasi
saatler icinde hizla azalir veya kaybolur. Ayirict tanida gogiis agris1 yapan diger
nedenler ve ozellikle hemoliz dikkate alinmalidir Tip B reaksiyonlarinin patogenezi
acik degildir. Genel kani, kompleman aktivasyonu ile iligkili olabilecegi yoniindedir.
Tedavide genellikle oksijen ve analjezik yeterlidir.

2.6.6. Elektrolit ve Asit-Baz Bozukluklari

Intradiyalitik elektrolit ve asit-baz dengesizlikleri teknik veya insan
hatalariyla ortaya c¢ikar. HD’de siddetli elektrolit ve asit-baz anormallikleri nadir
goriiliir.

2.6.6.1. Metabolik Asidoz

HD hastalarinin ¢ogunda, hafif asidoz vardir. HD 6ncesi serum bikarbonat
(HCO3") diizeyi yaklasik 20 mEq/L'dir. Serum bikarbonat diizeyi HD’in ilk 2

saatinde hizla artar ve sonra ¢ok az degisir. Akut, siddetli intradiyalitik metabolik
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asidoz nadiren goriiliir. Bu durum, uygun olmayan oranlarda, asetat veya bikarbonat
iceren diyalizata bagli gelisebilir. Asidoz, ayni zamanda asetat yerine yanlislikla
asidik bir konsantre kullanilmasina ve HD makinesinin bilgisayar yazilim islev
bozukluguna bagli olarak gelisebilir.

2.6.6.2. Metabolik Alkaloz

Metabolik alkaloz siirekli HD'de nadir goriiliir. 39-40 mEq/L bikarbonat
igeren diyalizat kullanilan HD’e ragmen, diyaliz sonu en yiiksek serum bikarbonat
diizeyleri tipik olarak 31-33 mEq/L’dir ve deger hizla 20 mEq/L’lere diiser. Diyaliz
hastalarinda metabolik alkalozun en sik nedeni kusma sonucu gelisen hidrojen ve
klor iyonlarmin kaybidir. Metabolik alkalozun diger, daha az goriilen nedenleri HD
sirasindaki bikarbonat ve asit konsantre kaplarinin giris portlarina ters baglanmasi ve
diyaliz makinesinin pH monitoru ve orantilama sistemindeki islev bozuklugudur.

2.6.6.3. Hiperkalemi

HD hastalannda ciddi hiperkalemi goriilme sikligi yaklasik %10'dur ve
oliimlerin % 3-5'inin nedenidir (156). Hiperkalemi nedenleri diyetle asir1 potasyum
alimi, metabolik asidoz, akut enfeksiyon, rabdomiyoliz, mineralakortikoid eksikligi
ve ilaglardir. Diyaliz isleminin kendisine bagli hiperkalemi nadirdir. Bu durum 10
mmol/L potasyum igeren diyalizat ile diyalizden, hemolizden veya yanlislikla
yapilan potasyum infiizyonunlarindan kaynaklandig: bildirilmistir. Giigstizliik, ritim
bozuklugu veya hipotansiyonu olan HD hastalarinda  hiperkalemiden
kuskulanilmalidir Hiperkaleminin kardiyak elektrofizyolojideki etkileri klinikte ¢ok
onemlidir. Hiperkalemide miyokardiyal iletim hizinda azalma ve repolarizasyonda
hizlanma olur. EKG degisiklikleri 6,5 mEq/L'nin {izerindeki serum potasyum
diizeylerinde goriilse de 9 mEq/L'den fazla potasyum diizeyi olan olgularda normal
EKG bildirilmistir. Yakin zamanli bir ¢alisma, HD hastalarindaki, serum kalsiyum
konsantrasyonundaki dalgalanmalar nedeniyle hiperkalemide beklenen EKG
degisikliklerinin goriilmeyebilecegini gostermistir (157).

2.6.6.4. Hipokalemi

HD hastalarinin ¢ogunda 2 mEqg/L potasyum igeren diyalizat ile pre ve
postdiyaliz plazma potasyum diizeyi 6-3 mEq/L arasindadir. Bir¢cok hasta bunu iyi
tolere eder ve postdiyaliz serum potasyumu 2-3 mEg/L'de tutulursa hipokaleminin

ciddi komplikasyonlar1 goriilmez. Ancak HD sirasinda olimciil hipokalemi
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goriilebilmektedir. Diyalizat potasyum konsantrasyonu prediyaliz serum potasyum
konsantrasyonundan yiiksek oldugunda bile siddetli intradiyalitik hipokalemi
bildirilmistir. Hipokaleminin nedeni, asidozun diizeltilmesine bagl olarak,
potasyumun ekstraselliiler alandan intraseliiler alana hizli gegisidir. HD’de
hipokalemiyi 6nlemek icin, siddetli, kronik hiperkalemi olmadik¢a 3 mEq/L
potasyum igeren diyalizat 6nerilmektedir. HD’nin ilk boliimiinde plazma potasyum
konsantrasyonunda ani bir diisiisiin, Q-Tc'de (ventrikiiler aritmi riskinin belirtecidir)
istenmeyen bir degisiklige neden oldugu gosterilmistir. Q-Tcd’de boyle bir artis,
plazma potasyum diisiisii yoksa HD sirasinda olusamaz (158). Sabit bir kan-diyalizat
potasyum gradiyentini muhafaza eden, diyalizat potasyum konsantrasyonu
modellenerek yapilan diyaliz ventrikiiler erken vurular azaltir.

2.6.6.5. Hiponatremi

Diyalizat icerigindeki hatalar veya iletim monitorlerindeki bozukluklar nedeni
ile HD’in basinda hiponatremi gorilebilir. Akut hiponatremi beyin 6demi,
diseklibriyum sendromu, hemoliz ve hiperkalemiye yol acabilir. HD hastalarinda
serum sodyumu non-iiremik hastalarda hiponatreminin diizeltilmesi i¢in kabul
edilmis ana ilkelerle diizeltilmelidir. HD ile tedavide diyalizat sodyum diizeylerinin,
plazma sodyum diizeyinin en fazla 15-20 mEq/L iizerine ¢ikarilmasi Onerilmektir
(159).

2.6.6.6. Hipernatremi
Hipernatremi diyaliz makinesinin iletim monitorleri calismadigl veya alarmin uygun
kurulmadigi zaman gelisebilir. Hipernatreminin klinik belirtileri, hiperozmolalite
etkisine ve suyun ekstraselliiler bolgeye ge¢mesinden dolay: intraselliiler volim
azalmasina baghdir. Basagrisi, asir1 susama, bulanti, kusma, konvulziyonlar, koma
ve Oliim goriilebilir. Diyalizat sodyum diizeyinin yiliksek olmasi hipernatremi ve

hipertansiyona neden olur.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Tasarinm ve Hastalar
Calismaya Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
Hemodiyaliz Unitesinde, her hangi bir nedene bagl olarak gelismis olan son donem
bobrek hastaligr nedeniyle en az ii¢ aydir HD tedavisi goren 41 hasta alindi. Tim
hastalar calisma konusunda bilgilendirilerek yazili onam formu alindi. Calisma
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Sivas Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 06.01.2010 tarih ve B.30.2.CUM.0.1H.00.00/50 say1l1 kararla onandi.
3.2. Calismaya Alinma Kriterleri
v" Onsekiz yas ve tizeri SDBY olan hemodiyaliz hastalari
v En az 3 aydan uzun siiredir haftada 3 kez hemodiyalize giren hastalar
v' Hastalarin onayinin alinmig olmasi
3.3. Calismadan Dislanma Kriterleri
v Malign hastalik
Kontrolsiiz psikiyatrik hastalik
Genel durumu kotii ve felgli hastalar
Gebelik

Alkol, intravendz ila¢ ve madde bagimlilig1 olan hastalar

AN N NN

Dal blogu ve ritim bozuklugu olan hastalar
v 1lk kez hemodiyalize giren hastalar

Arastirmaya her hangi bir nedene bagl olarak gelismis olan son donem
bobrek hastaligi nedeniyle HD tedavisi géren 41 hasta alindi. Caligmaya alinan tiim
hastalarin; detayli anamnez ve fizik muayene bulgular1 kaydedildi. HD isleminden 15
dakika once kardiyak ritim holteri ve es zamanli olarak ambulatuvar kan basinci
izlem aygit1 takildi. Bu izlemlere HD sirasinda ve takip eden siirecte (toplam 24 saat)
devam edildi. Hemodiyaliz isleminden Once hastalara bazal olarak ekokardiyografi
yapildi ve dort saatlik HD seansi bitiminde hastaya kontrol ekokardiyografi yapildi.
Yine HD isleminden Once hastalarda kardiyak hasar belirtecleri ve elektrolit
diizeyleri i¢in kan 6rnekleri alindi ve dort saatlik HD seansi bitiminde kardiyak hasar
belirteglerileri ve elektrolit diizeylerindeki degisiklikleri degerlendirmek igin kan
ornekleri tekrar alindi. Hemodiyaliz seanst siiresince rutin olarak uygulanan iglemler

ve hastalarin daha 6nce kullandig1 tedavilere devam edildi.
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3.4. Elektrokardiyografi

Tiim hastalara HD 6ncesi 10 dakikalik dinlenme sonrasinda 12 derivasyonlu
EKG cekildi, genel degerlendirme yapildi, QRS siiresi oOlgiildii, dal blogu, ritim
bozuklugu olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

3.5. 24 saatlik Ambulatuvar Kalp Ritmi izlemi

Tiim hastalarda BMS Digital Holter Recorder (BMS, Missouri, USA) {i¢
kanall1 holter kayit cihazi kullanilarak 24 saatlik EKG kaydi elde edildi. Kayida HD
islemi baslatilmadan 15 dakika 6nce baslanarak, 4 saatlik HD isleminden 15 dakika
sonrasina kadar ve HD isleminden 15 dakika sonrasindan takip eden 20 saat
stiresince kayit alindi. Kayitlar ayni doktor tarafindan BMS Century Series V.20
holter analizdr yazilimi (BMS, Missouri, USA) kullanilarak analiz edildi.

3.6. EKokardiyografik inceleme Protokolii

Tiim hastalara 10 dakikalik dinlenme periyodunu takiben HD Oncesi ve
sonrasi donemlerde ekokardiyografi cihazi ile (Vivid 7, GE Healthcare, USA) 3,5
Mhz transdiiser kullanilarak Doku Doppler goriintiilemeyi (DDE) igeren iki boyutlu
ve Doppler ekokardiyografik inceleme yapildi. Tiim hastalarin ekokardiyogramlari
sol lateral uzanma pozisyonunda, standart parasternal ve apikal goriintiiler olarak
kayit edildi. Olgiimler ve kayitlar normal inspiryum ve ekspiryum sonu yapildi. Her
bir olgu i¢in M-modu, pulse ve siirekli dalga Doppler kayitlar1 elde edildi. Tiim
Ol¢iimler Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu standartlari temel alinarak tek
kardiyolog tarafindan gerceklestirildi. Sol atriyum hacimleri modifiye Simpson
yontemi ile iki planda o6lciildii. Konvansiyonel ekokardiyografi ile elde edilen
kayitlardan, LAD (sol atriyum c¢ap1), LVEDD (sol ventrikiil diyastol sonu capi1),
LVESD (sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1), attim hacmi, LAV (sol atriyal voliim),
kardiyak output (kardiyak debi), EF (ejeksiyon fraksiyonu), MAPSE (sol ventrikiil
serbest duvar uzun aks kasilmasi) ve TAPSE (sag ventrikiil serbest duvar uzun aks
kasilmas1) belirlendi. Transmitral akis hizlari, diyastol boyunca uzanan mitral
yaprakc¢iklarin uglar1 arasinda 1 ila 3 mm O6rneklem hacmi kullanilarak apikal
pencereden kayit edildi. Pulse wave ekokardiyogarafik transmitral akim
taramalarinda; E (erken diyastolik dolumun zirve hizi), A (atriyal kontraksiyondaki
gec diyastolik dolum zirve hizi), IVRT (izovoliimetrik gevseme zamani), DT

(deselerasyon zamani) ve Vp (transmitral akim propagasyon hizi) apikal 4-bosluk
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pencere referans goriintiileri alinarak 6lgiildii. Doku doppler ekokardiyografi ile LV
S’ (sol ventrikiil sistolik miyokardiyal pik velosite), RV S’ (sag ventrikiil sistolik
miyokardiyal pik velosite), E’(erken diyastolik miyokardiyal pik velosite) ve A’ (ge¢
diyastolik miyokardiyal pik velosite) septal ve lateral mitral ve trikiispit annular
bolgede 5 mm orneklem hacmi kullanilarak apikal 4-bosluk pencere goriintiileri
kayit edildi. Tiim Doppler dl¢timleri el ile yapildi. Calismamizda ayrica elde edilen
verilerden, E/A, E/E’ve E/Vp oranlari, sol ventrikiil dolum basinc1 parametresi olarak
E/E’ (77) ve 1.9+1.24 (E/E’) formiiliinden PCWP (pulmoner kapiller kama basincr)
hesaplandi (80).

3.7. 24 saatlik Ambulatuvar Kan Basinci Izlemi

Hastalara HD’den 15 dakika once baslatilarak HD boyunca ve takip eden
toplamda 24 saatlik siirede Mobil-Q-Graph New Generation 24h ABP-Control
(LE.M. GmbH. Staiberg, Germany) AKBI cihaz1 ile 15 dakikalik peryotlarda kan
basinci 6l¢iimii yapildi. Kayitlar ayni doktor tarafindan Hypertension Management
Software of Windows analizor yazilmi (I.E.M. GmbH. Staiberg, Germany )
kullanilarak analiz edildi

3.8. NT-ProBNP Ol¢iimii

HD o6ncesinde ve sonrasinda 10 dakikalik dinlenme periyodunu takiben, NT-
proBNP ol¢iimii icin EDTA’l1 tiiplere antekiibital venden 10 ml kan 6rnegi alind.
Ornekler, + 4 C”de 1500 rpm’de 5 dakika santrifiij edildi ve iist faz plazma kism
NT-proBNP o6lgiimii igin baska bir tiipe alindi. Plazma ayristirildiktan sonra, - 40
°C’de analiz yapilincaya kadar saklandi. Plazma NT-proBNP diizeyi, Biomedica
(Slovakia) marka NT-proBNP kiti kullanilarak tam otomatik olarak Triturus (italy)
cihazinda EiA (Enzyme Immunoassay) ydntemi ile 6lgiildii.

3.9. Miyoglobin Ol¢iimii

HD oncesinde ve sonrasinda 10 dakikalik dinlenme periyodunu takiben,
miyoglobin 6l¢iimii icin EDTA’l1 tiiplere antekiibital venden 10 ml kan &rnegi alind.
Ornekler, + 4 C”de 1500 rpm’de 5 dakika santrifiij edildi ve iist faz plazma kism
miyoglobin 6l¢imii i¢in baska bir tiipe alindi. Plazma ayristirildiktan sonra, - 40
°C’de analiz yapilincaya kadar saklandi. Plazma miyoglobin diizeyi, Diagnostic

Automation, Inc. (U.S.A) marka miyoglobin kiti kullanilarak tam otomatik olarak

42



Triturus (Italy) cihazinda ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) yontemi
ile olgiildii.

3.10. Istatistiksel Analiz

Calismada eclde edilen tiim verilerin istatistiksel analizi SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 18 programi kullanilarak degerlendirildi.
Tanimlayici istatistikler olarak ortalama, standart sapma en biiyiik ve en kiiciik
degerler hesaplandi. Verilerin degerlendirilmesinde bagimsiz gruplarda iki ortalama
arasindaki farkin 6nemlilik testi, Ki kare, Man-Whitney U testi, Pearson-korelasyon
analizi, lojistik regresyon analizi kullanildi. Veriler tablolarda aritmetik ortalama +
standart sapma, denek sayis1 ve % seklinde belirtilip, yanilma diizeyi 0.05’den kiiciik

olmasi1 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza yas ortalamast 54.7+15.39 olan, ¢esitli nedenlere bagli olarak
SDBY gelismis ve ortalama 56.8+62.3 aydir haftada ti¢ kez HD tedavisi goren 41 (19
kadin, 22 erkek) hasta kabul edildi. Hastalarin demografik, klinik, etiyolojik
nedenleri ve laboratuvar 6zellikleri Tablo 4.1 ve 4.2°de 6zetlendi.

Tablo 4.1 Calisma grubundaki hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Yas (y1l) 54.7+15.4
Cinsiyet
Kadin (n, %) 19 (46.3)
Erkek (n, %) 22 (53.7)
Boy (cm) 158+13
Agirhik (kg) 62+15
Viicut Kitle indeksi (kg/m®) 25.7+6
Viicut Yiizey Alami (m®) 1.62+0.2
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 134+£32
Diyastolik Kan Basinci1 (mmHg) 81+16
Ortalama Kan Basinc1 (mmHg) 99+20
Nabiz Basinc1 (mmHg) 54422
Hemodiyaliz Siiresi (ay) 56.8+62.3
Damar Giris Yolu
A-V Fistiil (n, %) 36 (87.8)
Juguler Kateter (n, %) 5(12.2)
Kilo Fazlasi (kg) 1.98+0.9
Rezidii idrar Olanlar (n, %) 18 (43.9)
Rezidii idrar Miktar1 (ml) 360+589
Yapilan UF miktar1 (ml) 2347498
Diabetes Mellitus varhgi (n, %) 16 ( 39)
Hipertansiyon varhig: (n, %) 16 (39)
Koroner Arter Hastaligy Varhgi (n, %) 5 (12.2)
Sigara iciciligi (n, %) 4(9.7)
Kullanilan ilag:lar
ACEi veya ARB (n, %) 16 (39)
Beta Blokerler (n, %) 11 (26.8)
KKB (nondihidropiridin grubu) (n, %) 15 (36.6)
Fosfor Baglayicilar (n, %) 35 (85.4)
Vitamin D Analogu (n, %) 13 (31.7)
Eritropoetin (n, %) 16 (39)
Statin (n, %) 7 (17)
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Tablo 4.2 Hastalarin etiyolojik nedenleri ve laboratuvar 6zellikleri

SDBY Etiyolojik Nedeni
Diabetes Mellitus (n, %) 16 ( 39)
Hipertansiyon (n, %) 8 (19.5)
Glomeriiloneftit (n, %) 4 (9.76)
Kronik Pyelonefrit (n, %) 2(4.88)
Obstriiktif Uropati (n, %) 1(2.44)
Amiloidoz (n, %) 2(4.88)
Polikistik Bobrek Hastaligi (n, %) 4 (9.76)
Bilinmeyenler (n, %) 4 (9.76)

Biyokimyasal Parametreler
Kt/V 1.4840.3
URR (%) 70+0.8
Albumin (mg/dl) 3.1+£0.5
Kolesterol (mg/dl) 173+63
Trigliserit (mg/dl) 182+139
LDL-Kaolesterol (mg/dl) 94+41
HDL-Kolesterol (mg/dl) 32+15
C Reaktif Protein (mg/L) 11.3+£16.6
Hemoglobin (g/dl) 11.2+1.2
Parathormon (pg/ml) 233.3£161.9

Calismamizda hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasindaki hemodinamik
parametreleri karsilastirildiginda; SKB, DKB, OKB ve NB’de istatistiksel anlaml1
degisiklik (sirasiyla p; 0.093, 0.229, 0.123, 0.113) saptanmazken, kalp hizinda
anlaml artis (p<0,001) ve PCWP’de anlamli azalma saptandi (p<0.001). Doppler ve
doku doppler goriintilleme ile elde edilen E/E’ degerlerinden 1.9+1.24 (E/E’)
formiilii ile olgunun sivi yiikii hakkinda 6nemli bilgi veren PCWP hesaplandi.
Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrast PCWP degerleri karsilastirildiginda hemodiyaliz
sonrasinda istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) azalma saptand1 (Tablo 4.3, Sekil
4.1,4.2).

4.1. Konvansiyonel ekokardiyografik parametreler: Olgularin HD 6ncesi
ve sonrasindaki konvansiyonel ekokardiyografik parametreleri karsilastirildiginda;
LVEDD ve LVESD’de istatistiksel olarak anlamli azalma (sirasiyla p;
<0.001,<0.001) saptanirken, EF, kardiyak debi ve MAPSE parametrelerinde anlaml
artis (swrastyla p; <0.001, 0.012, 0.012 ) saptandi. HD sonrasi LAV’de azalma
saptand1 (p=0.0109). LAD, atim hacmi (strok voliim) ve TAPSE parametrelerinde
her iki dénem arasinda farklilik saptanmadi (sirasiyla p; 0.160, 0.586, 0.442) (Tablo
4.3, Sekil 4.3a ve 4.3b).
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4.2. Pulsed Wave Doppler ekokardiyografik parametreler: Hemodiyaliz
oncesi ve sonrasindaki pulsed wave doppler ekokardiyografik diyastolik parametreler
karsilastirildiginda; HD sonrasinda E, E/A, E/Vp parametrelerinde anlamli azalma
(swrastyla p; <0.001, <0.001, <0.001), saptanirken DT de anlamli artma (p=0.037)
saptandi. A, IVRT ve Vp parametrelerinde her iki donem arasinda farklilik
saptanmadi (sirastyla p; 0.226, 0.054, 0.064) (Tablo 4.3, Sekil 4.4a ve 4.4Db).

4.3. Doku Doppler ekokardiyografik parametreler: Hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrasindaki DDE diyastolik fonksiyon parametreleri karsilastirildiginda; E/E’, ve
septal E’, parametrelerinde anlamli azalma (sirastyla p; <0,001, 0,042), saptanirken,
lateral A’ lateral E’ ve septal A’ parametrelerinde her iki donem arasinda farklilik
saptanmadi1 (sirastyla p; 0.549, 0.474, 0.104). HD oncesi ve sonrasinda LV S’
velosite ve RV S’ velosite parametrelerinde her iki doénem arasinda farklilik
saptanmadi (sirastyla p; 0.139, 0.471) (Tablo 4.3, Sekil 4.5).

4.4. Biyokimyasal parametreler: Olgularin hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrasindaki biyokimyasal parametreleri karsilasgtirildiginda; BUN, kreatinin,
potasyum, fosfor ve kan sekeri diizeylerinde hemodiyaliz sonrasinda istatistiksel
olarak anlamli (sirasiyla p; <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, 0.027) diisme saptandi.
Kalsiyum, magnezyum ve bikarbonat diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
(swrastyla p; <0.001, <0.001, <0.001) artislar saptandi. Sodyum diizeylerinde ise
hemodiyaliz dncesi ve sonrasi arasinda bir farklilik saptanmadi (p=0.633) (Tablo 4.3,
Sekil 4.6a ve 4.6b).

Hemodiyaliz oncesi ve sonrasindaki kardiyak hasar belirteg diizeyleri
karsilagtirildiginda; troponin-I, myoglobin ve kreatinin kinaz MB diizeylerinde
hemodiyaliz sonrasinda istatistiksel olarak anlamli (sirasiyla p; 0.019, <0.001, 0.018)
artis saptandi. NT-proBNP diizeylerinde HD 6ncesi ve sonrasi arasinda bir farklilik

saptanmadi ( p= 0.327) (Tablo 4.3, Sekil 4.7).
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Tablo 4.3 Hemodiyalizin hemodinamik, konvansiyonel, doppler ve doku doppler
ekokardiyografik ve biyokimyasal parametrelere etkisi

Parametreler | HD o6ncesi HD sonrasi | p degeri
Hemodinamik Parametreler
Sistolik kan basinc1 (mmHQ) 134432 128432 0.093
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 81+16 78+17 0.229
Ortalama kan basinci (mmHg) 99+20 95+21 0.123
Nabiz basinci (mmHg) 54+22 49422 0.113
Kalp hiz1 (atim/dk) 77+13 84+17 <0.001*
PCWP (mmHg) 17+6 1545 <0.001*
Konvansiyonel Ekokardiyografik parametreler
Atim hacmi (cm®/m®) 49.8+14.9 50.6£15.2 0.586
EF (%) 56.1+£7.2 60.2+6.4 <0.001*
Kardiyak debi (L/m°) 3.8+1.3 42413 0.012*
LAD (cm) 5.2+6.4 3.8+0.7 0.160
LAV (cm’/m®) 5.1%1.5 4.7+1.4 0.010*
LVEDD (cm) 4.6+0.6 4.3+0.5 <0.001*
LVESD (cm) 3.5+0.6 3.1+0.5 <0.001*
MAPSE (mm) 1.5+0.2 1.6+0.2 0.012*
TAPSE (mm) 2.2+0.3 2.242.2 0.442
Pulsed Wave Doppler Ekokardiyografik parametreler
A (cm/s) 86.3+27.1 84.34+22.3 0.266
E (cm/s) 85.5422.3 66.9423.0 <0.001*
E/A 1.0+0.5 0.84+0.4 0.001*
E/NVp 2.1+0.7 1.6+0.7 <0.001*
DT (msn) 196.9+53.5 220.1+60.9 0.037*
IVRT(msn) 110.2+31.6 123.3+38.1 0.054
Vp (cm/s) 40.4+6.8 43.8+10.8 0.064
Doku Doppler Ekokardiyografik parametreler
Lateral A’ (cm/s) 8.9+2.9 9.243.1 0.549
Lateral E’ (cm/s) 8.843.3 8.1£2.9 0.104
Septal A’ (cm/s) 7.2+1.9 7.4+2 0.474
Septal E’ (cm/s) 6.442 5.8+41.9 0.042*
E/E’ 12.2+4.6 10.3£3.9 <0.001*
LV S’ velosite (cm/s) 7.3£1.6 7.7£1.9 0.139
RV S’ velosite (cm/s) 1242.8 12427 0.471
Biyokimyasal Parametreler
BUN (mg/dl) 69+23 2310 <0.001*
Kreatinin (mg/dl) 8+3.2 3.4+1.8 <0.001*
Sodyum (mmol/L) 136+2.8 136+2.7 0.633
Potasyum (mmol/L) 5+1.0 3.540.6 <0.001*
Kalsiyum (mg/dl) 8.3+0.7 9.6+0.8 <0.001*
Magnezyum (mg/dl) 34+0.5 3.3+0.4 <0.001*
Fosfor (mg/dl) 5.1£2.1 2.9+1 <0.001*
Bikarbonat (mmol/L) 18.5+4.6 24.9+5.1 <0.001*
Kan sekeri (mg/dl) 124453 104+30 0.027*
Kardiyak Hasar Belirtecleri
CK (U/L) 61.7+30.8 65.2+35.7 0.175
CK-MB (U/L) 8.5+2.3 9.5+2.7 0.018*
Myoglobin (ng/ml) 112449.4 138.8£72.1 <0.001*
NTproBNP (fmol/ml) 216.2+141.7 209.7+119 0.327
Troponin-1 (ng/ml) 0.03+0.1 0.31+0.7 0.019*

*p<0,05
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Hemodiyaliz islemi sirasinda (4 saat) ve sonrasinda (20 saat) her 1000 atimdaki VEV
ve SVE sayisinda farklilik saptanmadi. Ayrica her iki donemde yagsami tehdit eden
ciddi aritmilerden olan, atriyal fibrilasyon, R on T fenomeni, ventrikiiler tasikardi ve
supraventrikiiler tasikardi saptanmadi (Tablo 4.4, Sekil 4.2).

Tablo 4.4 Hemodiyalizde ve sonrasi donemde ritim holter parametreleri

| HD | HD sonrasi | p degeri
Ritim Holter Parametreleri
VEV 1000 (adet/1000 atim) 2+6 2+6 0.923
SVE 1000 (adet/1000 atim) 4+13 4+£7 0.866
Atriyal fibrilasyon - - -
RonT - - -
Ventrikiiler tagkardi - - -

Supraventrikiiler tagkardi - - -

30 =

15 =

10

| |
HDdncesi PCWP *HD sonrasi1 PCWP

HD; hemodiyaliz, PCWP; pulmoner kapiller kama basinci *p<0,05

Sekil 4.1 Hemodiyalizin PCWP’ye [1,9+1,24(E/E’) formiilii ile hesaplanan] etkisi
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140 -
120 -
100 -
80 -
60 -
40 :
20 -

0
HD 6ncesi

HD sonrasi

DKB; diyastolik kan basinci, HD; hemodiyaliz, NB; nabiz basinci, OKB; ortalama kan basinci, SKB; sistolik
kan basinci, PCWP; pulmoner kapiller kama basinci, SVE; supraventrikiiler erken vuru, VEV; ventrikiiler erken
vuru. *p<0,05

Sekil 4.2 Hemodiyalizin hemodinamik ve ritim holter parametrelerine etkisi
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0 -
HD 6ncesi

HD sonrasi

HD; hemodiyaliz, LAD; sol atriyal ¢ap, LAV; sol atriyal voliim, LVEDD; sol ventrikiil diyastol sonu ¢api,

LVESD’; sol ventrikiil sistol sonu ¢api, MAPSE; sol ventrikiil serbest duvar uzun aks kasilmasi, TAPSE; sag
ventrikiil serbest duvar uzun aks kasilmasi. *p<0,05

Sekil 4.3a Hemodiyalizin konvansiyonel ekokardiyografik parametrelere etkisi

70 -
60 '
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -
HDéncgsi

HD sonrast EF (%)

Atim hacmi(cm3/m2)

EF; ejeksiyon fraksiyonu, HD; hemodiyaliz. *p<0,05

Sekil 4.3b Hemodiyalizin konvansiyonel ekokardiyografik parametrelere etkisi
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250 -

200 -

150 -

100 -

50

0
HD 06ncesi

HD sonrast Vp (cm/s)

IVRT (msn)
DT (msn)
A (cmis) E (cm/s)

A; mitral ge¢ diyastolik pik velosite, DT; deselerasyon zamani, E; mitral erken diyastolik pik velosite, HD;
hemodiyaliz, IVRT; izovoliimetrik relaksasyon zamani, Vp; ileri akim hiz1, propagasyon hiz1. .*p<0,05

Sekil 4.4a Hemodiyalizin pulsed wave doppler ekokardiyografik parametrelere etkisi

2,5 -

HD 6ncesi
HD sonrasi E/Vp
E/A

A; mitral geg¢ diyastolik pik velosite, E; mitral erken diyastolik pik velosite, HD; hemodiyaliz, Vp; ileri akim
hiz1, propagasyon hizi. .*p<0,05

Sekil 4.4b Hemodiyalizin pulsed wave doppler ekokardiyografik parametrelere etkisi
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14 -

10 -

HD 6ncesi

HD sonrasi

A’; gec diyastolik miyokardiyal pik velosite, E; mitral erken diyastolik zirve hizi, E’; erken diyastolik

miyokardiyal pik velosite, HD; hemodiyaliz, LV S’; sol ventrikiil sistolik miyokardiyal pik velosite, RV S’; sag
ventrikiil sistolik miyokardiyal pik velosite, *p<0,05

Sekil 4.5 Hemodiyalizin doku doppler ekokardiyografik parametrelere etkisi
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HD 6ncesi

HD sonrasi

HD; hemodiyaliz, *p<0,05

Sekil 4.6a Hemodiyalizin biyokimyasal parametrelere etkisi
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0
HD 6ncesi

:
HD sonrast !

X Ceri dL Sodyum (mmol/l)
BUN (mg/dL)  cansekeri (mg/dL)
Bikarbonat (mmol/L)

HD; hemodiyaliz, *p<0,05

Sekil 4.6b Hemodiyalizin biyokimyasal parametrelere etkisi

53



250 -
200 -
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. 0. =%
HD 6ncesi  *,

N
HD sonrast *

CK; kreatin kinaz, CK MB; kardiyak kreatin kinaz, HD; hemodiyaliz, NTproBNP; N-terminal pro beyin
natriiiretik peptit. *p<0,05

Sekil 4.7 Hemodiyalizin kardiyak hasar belirteclerine etkisi

Hemodiyaliz sonrasinda kardiyak hasar belirte¢ (troponin-1, myoglobin ve
kreatinin kinaz MB) diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli (sirasiyla p; 0.019,
<0.001, 0.018) artig olmasi nedeniyle olgular, kardiyak hasar belirte¢ diizeylerinde
anlaml artig (CK MB’nin yiizde elli ve daha fazla artis1, troponinin 0,04 ve iizerinde
olmas1 ve birlikte miyoglobin artis1) olmayanlar (grup 1) ve olanlar (grup 2) olarak

iki gruba ayrildi. Olusturulan gruplarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri
Tablo 4.5 de 6zetlendi.
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Tablo 4.5 Kardiyak enzim artisi olan ve olmayan gruplarin demografik, klinik ve
laboratuvar 6zellikleri

Grup 1 (n=27) Grup 2 (n=14) p degeri
Yas (y11) 52.2+14.7 59.6+16.1 0.115
Cinsiyet Kadin (n, %) 13 (48.1) 6 (42.9) 0.504
Erkek (n, %) 14 (51.9) 8(57.1)
Boy (cm) 158+14 157+12 0.694
Kuru Agirhik (kg) 60.2+14 65.2+17 0.376
Viicut Kitle indeksi (kg/ m?) 23.9+4 4 26,6+7,8 0,559
Rezidii idrar (ml) 389+643 3044486 0.839
Sivi Fazlasi (ml) 1850+1005.7 2243+790 0.307
Viicut Yiizey Alam (m?%) 1.61+0.2 1.64+0.2 0.654
Hemodiyaliz siiresi (ay) 50.9+62.4 68.1+62.8 0.204
Ultrafiltrasyon (ml) 2209+1032 2614+807 0.391
Damar giris yolu A-V Fistiil (n, %) 24 (88,9) 12 (85,7) 0,564
Juguler Kateter (n, %) 3(11,1) 2 (14,3
Sigara Icenler (n, %) 1(3.7) 3(21.4) 0.107
Koroner Arter Hastaligi Olanlar (n, %) 3(11.1) 2 (14.3) 0.564
Hipertansiyonu Olanlar (n, %) 13 (48.1) 7(50) 0.585
Diabetes mellitusu Olanlar (n, %) 10 (37) 6 (42.8) 0.487
ACEI veya ARB Kullanalar (n, %) 9(33.3) 7 (50.0) 0.241
Beta Bloker Kullanalar (n, %) 6 (22.2) 5(35.7) 0.286
KKB (dihidropiridin) Kullananlar (n,%b) 11 (40.7) 4 (28.6) 0.339
Fosfor Baglayici1 Kullanalar (n, %) 25 (92.6) 10 (71.4) 0.091
Vitamin D Kullanalar (n, %) 8 (29.6) 5 (35.7) 0.477
Eritropoetin Kullanalar (n, %) 13 (48.1) 3(21.4) 0.091
Statin Kullanalar (n, %) 4 (14.8) 3(21.4) 0.449
Kt/V 1.540.4 1.5+0.3 0.794
Albumin (g/dl) 3.1+0.5 3+0.6 0.674
C Reaktif Protein (mg/L) 9.6+12.8 14.5422.6 0.559
Parathormon (pg/dl) 244.1£183.3 212.4+112.8 0.924
Hemoglobin (g/dl) 11£1.2 11.6+1.1 0.086
Trigliserit (mg/dl) 201+161 147+76 0.674
Kolestrol (mg/dl) 182+66 15656 0.159
HDL-kolesterol (mg/dl) 35+18 28+6 0.422
LDL- kolesterol (mg/dl) 96+38 90+48 0.559

Grup 1; hemodiyaliz islemi sirasinda kardiyak enzim artig1 olmayanlar, Grup 2; hemodiyaliz iglemi
sirasinda kardiyak enzim artigi1 olanlar

Iki grup arasinda demografik, klinik ve laboratuvar dzellikler agisindan anlamli bir
farklilik saptanmadi. Gruplarin HD sonras1t hemodinamik, konvansiyonel, pulse wave
doppler ve doku doppler ekokardiyografi ile saptanan diyastolik ve sistolik kardiyak
parametrelerindeki degisim oranlar1 karsilastirildiginda (Tablo 4.6); Grup 2°’de Grup
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I’e oranla hemodiyaliz ile negatif yonde daha biiyiikk bir E/A orant degisimi

olusurken (p=0.049); LV S’ velositesi Grup 2’de azalirken Grupl’de artmis olarak

bulundu (p=0,011).

Tablo 4.6 iki grubun hemodinamik ve konvansiyonel, pulsed wave doppler ve doku
doppler ekokardiyografik parametrelerindeki degisim oranlari

|

| p degeri

Grup 1 (n=27) Grup 2 (n=14)
Hemodinamik parametrelerde olusan degisim
SKB Degisimi (%) -3.6+15.7 -4.4+23.5 0.924
DKB Degisimi (%) -0.6x13.7 -5£15.8 0.860
OKB Degisimi (%) -2+14.1 -4.7£18 0.674
NB Degisimi (%) -2+14.1 -4.9+18 0.674
Kalp hizi Degisimi (%) 7.7£16.7 14.7£18.1 0.204
PCWP Degisimi (%) -13£23 -7.7£16.3 0.391
Konvansiyonel ekokardiyografik parametrelerdeki degisim
Atim hacmi Degisimi (%) 4.4+21.9 1.2+19.1 0.714
EF Degisimi (%) 6.9+3.7 9.8+7.8 0.246
Kardiyak Debi Degisimi (%) 12.3428.2 14.8421.5 0.557
LAV Degisimi (%) -3.2421.2 -9.9+£10.4 0.347
LAD Degisimi (%) -12.7+16.7 -11.8+6.6 0.596
LVEDD Degisimi (%) -6.94+4.7 -7.945.7 0.714
LVESD Degisimi (%) -9.443.6 -11.8+7.1 0.204
MAPSE Degisimi (%) 9+12.7 5.14£23.2 0.185
TAPSE Degisimi (%) -0.3+18 0.3+19.8 0.860
Pulsed Wave Doppler ekokardiyografik parametrelerdeki degisim
A Degisimi (%) -2.7+£31.2 -6.3+£17.7 0.089
E Degisimi (%) -17.8+21.1 -26.2+17.4 0.176
E/A Degisimi (%) -11.1£27.7 -28.7+£22.6 0.049*
Vp Degisimi (%) 13.1£34.3 6.9+27.2 0.615
E/Vp Degisimi (%) -20.7£32.2 -25.7£32.6 0.541
DT Degisimi (%) 12.2+37.9 30.6+47.3 0.257
IVRT Degisimi (%) 18.8+33.6 11.7+40.2 0.776
Doku Doppler ekokardiyografik parametrelerdeki degisim
Lateral A’ Degisimi (%) 0.02+0.4 0.2+0.3 0.060
Lateral E’ Degisimi (%) 0.05+0.4 -0.15+0.3 0.067
Septal A’ Degisimi (%) 0.04+0.3 0.09+0.2 0.530
Septal E’ Degisimi (%) -0.01+0.3 -0.13+0.3 0.454
E/E’ Degisimi (%) -13£26.2 -11.5£16 0.541
LV S’ Velosite Degisimi (%) 12+24.7 -3.6x11.1 0.011*
RV S’ Velosite Degisimi (%) 4.14£22.6 6.7+£22.3 0.860

Grup 1; hemodiyaliz islemi sirasinda kardiyak enzim artis1 olmayanlar, Grup 2; hemodiyaliz islemi

sirasinda kardiyak enzim artis1 olanlar *p<0.05

56



Gruplarin, HD ile olusan elektrolit, kan sekeri, bikarbonat ve NT proBNP degisim
oranlar1 karsilastirildiginda ise; Grup 2’de sodyum ve magnezyum diizeylerinin
degisim oranlarinda pozitif yonde bir artis, Grup 2’de Grup 1’e gore hemodiyaliz
islemi ile negatif yonde daha kiigiik bir potasyum degisim orani (sirasiyla p=0.022,
0.042, 0.045) saptandi(Tablo 4.7).

Tablo 4.7 iki grubun biyokimyasal parametrelerindeki degisim oranlart

Grup 1 (n=27) Grup 2 (n=14) p degeri
BUN Degisimi (%) -66.9+9 -66.9+8.3 0.776
Kreatinin Degisimi (%) -58.3+12.7 -53.2+12 0.091
Sodyum Degisimi (%) -0.6+2 0.8+1.7 0.022*
Potasyum Degisimi (%) -30.8+11.5 -25.149.4 0.045*
Fosfor Degisimi (%) -42.3£19.5 -34.4+23.6 0.347
Kalsiyum Degisimi (%) 14+8.7 19.8+12.2 0.151
Magnezyum Degisimi (%) 9.5+13.6 16.9+10.8 0.042*
Bikarbonat Degisimi (%) 39.6+24.6 36.6+34.8 0.391
Kan Sekeri Degisimi (%) -3.2437.7 -14430 0.307
NT ProBNP Degisimi (%) 7.2429.4 -4.4£15.3 0.235

Grup 1; hemodiyaliz islemi sirasinda kardiyak enzim artis1 olmayanlar, Grup 2; hemodiyaliz islemi
strasinda kardiyak enzim artis1 olanlar *p<0.05

Gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilk saptanan doku doppler
ekokardiyografik sistolik fonksiyon parametresi olan LV S’ velositesi ve diyastolik
fonksiyon parametresi olan E/A degisim orani ile sodyum, potasyum ve magnezyum
diizeylerindeki degisim orami parametrelerine, kardiyak enzim artis1 ile iliskili
olduklarindan neden sonug iligkisini agiklamak i¢in ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi yapildi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Tek degiskenli analizlerde iki grubun arasinda anlamli farklilik gosteren

parametrelerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi.

95 % C.1.for EXP (B)

B S.E. p Exp(B)
Lower Upper

LV S’ Velosite Degisimi (%) | -0.094 | 0046 | 0039* | 1.0909 | 1.005 | 1.202

E/A Degisimi (%) -0.025 0.022 0.240 0.975 0.934 1.017
Potasyum Degisimi (%) 0.052 0.057 0.365 1.053 0.941 1.178
Sodyum Degisimi (%) 0.289 0.239 0.227 1.336 0.835 2.136
Magnezyum Degisimi (%) 0.071 0.046 0.116 1.074 0.982 1.174
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Cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda; LV S’ velositesinin negatif

yonde degisiminin hemodiyalizde kardiyak hasar belirtegleri artisinin bagimsiz bir

prediktorii oldugu saptandi [Exp(B)= 1.099, p=0.039].

ROC egrisinde LV S’ velositesi degisim oraninin kardiyak enzim artigini

predikte eden cut-off degeri < % 3.92, sensitivitesi % 85.7, spesifitesi % 63 olarak
izlendi. AUC 0.743, Cl % 95 (0.583 to 0.867) p=0.0033 (Sekil 4.8).
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AUC; egrinin altindaki alan, ROC; receiver operating characteristic, LV S’ velosite; sol ventrikiil sistolik
miyokardiyal pik velosite

Sekil 4.8 Kardiyak enzim artis1 olan hemodiyaliz hastalarinda, LV S’ velosite

degisim oran1 ROC egrisi.
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5. TARTISMA

SDBY’de en 6nemli 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir. Hemodiyaliz
programindaki hastalarda kardiyovaskiiler 6lim orani, genel niifusa gore 10-20 kat
daha fazladir. Bu kadar yiiksek mortalite oran1 nedeniyle yakin donemde yapilan
caligmalar SDBY olgularinda KVH’nin tanisi, igerigi, prognozu ve tedavisi gibi
klinik ve epidemiyolojik sorunlar iizerine yogunlasmistir. Kardiyovaskiiler sorunlar
biiyiik oranda diyaliz 6ncesi donemde baslamakta ve diyaliz sirasinda boyutu artarak
devam etmektedir. Diyalize yeni baslayan hastalarin % 25-50 gibi yiiksek bir
oraninda kalp yetersizligi mevcuttur ve bu durum sag kalim oranlarinda dramatik bir
azalmaya neden olmaktadir. Bu olgularin yarisindan fazlasinda diyaliz tedavisi
sirasinda kalp yetersizliginde kotiilesme goriilmektedir (1, 2, 51).

Hipervolemi, renin-anjiyotensin aldosteron sistemi aktivasyonu, sempatik
aktivasyona bagli katekolamin, vazopressin ve endotelin artis1 ile nitrik oksit
aktivitesinde azalma, kardiyak sistolik ve diyastolik disfonksiyon, AV fistiile bagl
hiperdinamik dolasim, diabetes mellitus varligi, KVH varligi, HD tedavisi ve
elektrolit diizeyindeki degisiklikler gibi KBH’ ye 6zgii faktorlerden dolayr SDBY
olgularinda bir hemodinamik instabilite s6zkonusudur (160).

SDBY olgularinda, hipervolemi, hipertansiyon, AV fistiil ve anemi gibi
faktorlerden dolayi, sol ventrikiiler basing ve voliim yiiklenmesine bagli 6n ytik artisi
miyokardiyal strese neden olur. Bu durum konsantrik ve/veya ekzantrik miyokard
hipertrofisine neden olur. Ayrica KBH olgularinda artmis olan ateroskleroz arteryel
elastikiyette azalma ve arteryel direng artigina yol acarak miyokardiyal hipertrofiyi
tetikler. KBH olgularindaki bu yiiklenme kardiyomiyopatisi 6zel klinik bir modeldir.
Zira hemodiyaliz hastalarinda LV’deki siv1 ve basing artig1 yasam boyunca devam
etmektedir. Bu kronik siire¢ global veya segmental miyokardiyal hasar, fibrozis ve
koroner perfiizyonda azalmaya bagli miyokardiyal iskemiye neden olur (161). Tiim
bunlara eslik eden hiperparatroidizm, malniitrisyon, HD sirasindaki hemodinamik
insitabilite ve diger iliremik faktorlerin etkisiyle LV’de diyastolik ve sonrasinda
sistolik  disfonksiyon gelisir. USRDS kayitlarindan elde edilen verilerden;
hemodiyalizin diyaliz hasta gurubundaki en yaygm kardiyovaskiiler mortalite
nedenlerinden birini olusturan kalp yetmezligi (hem yeni hem de tekrarlayan)

gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.
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Son 10 yilda genel niifusta kardiyovaskiiler mortalite oran1 azaldig1 halde, HD
hastalarinda kardiyovaskiiler mortalite yiiksek oranlarda seyretmektedir. Hatta KVH
sikligt HD tedavisi altinda artis gostermektedir. Bu artis HD’nin olumsuz
kardiyovaskiiler etkilerini giindeme getirmistir.

Biz de bu calismada konvansiyonel, pulse wave doppler ve DDE ile
intradiyalitik sistolik ve diyastolik miyokard fonksiyon degisikliklerini, AKBI ile
intradiyalitik kan basinct  degisikliklerini, intradiyalitik kardiyak hasar
belirteclerindeki akut degisiklikleri, ritim holter ile intradiyalitik kardiyak ritim
degisikliklerini ve intradiyalitik elektrolit degisikliklerini degerlendirilerek
hemodiyalizin kardiyak ve hemodinamik parametrelere akut etkisini arastirdik.

Doku doppler goriintiilleme teknigi, miyokardiyal hizlar1 analiz ederek
kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesini saglarken, klinik uygulamada da
ventrikiillerin global veya bolgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
degerlendirilmesine olanak saglar. Bu yoniiyle hemodiyaliz hastalarinda global ve
segmental myokard degisiklikleri hakkinda konvansiyonel ekokardiyografiden daha
fazla ve 6nemli ek veriler saglayabilmektedir.

SDBY olgularinda akut biiyiik hacim degisikliklerinin E’ velositesi ile iligkili
oldugu, E/E’oraninin LV fonksiyonlarini degerlendirmede voliim ytikiinden bagimsiz
bir parametre oldugu bildirilmistir. Cesitli DDE calismalarinin sonucunda SDBY
olgularinda LV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin sadece konvansiyonel olarak
degerlendirilmesinin yeterli olmayacagi ayrica DDE yontemi ile degerlendirilmesi
durumunda oldukga 6nemli bulgular saglayacagi ileri stirtilmiistiir (162).

Bu konuda Hayashi ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada; KBH hasta grubunda
DDE ile doppler ekokardiyografi karsilastirildiginda DDE ile daha fazla oranda
diyastolik disfonksiyon saptamislardir. DDE tekniginin KBH hastalarinda LV
fonksiyonlarini degerlendirmede konvansiyonel ekokardiyogarfiye gore daha sensitif
bir yontem oldugunu belirtmislerdir (163).

Bir bagka calismada ise Fijalkowski ve ark. DDE ile degerlendirdikleri 25
hemodiyaliz hastasinda HD sonrasi miyokardiyal siklik degisikliklerin ve LAV’1n
onemli derecede azaldigini, E’ velositesinin degismedigini ancak E’ velositesinin LV

diyastolik  disfonksiyonunun 6n yiikkten bagimsiz belirteci olabilecegini
belirtmislerdir (164).
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Galetta ve ark. 20 hemodiyaliz hastasint DDE teknigi ile degerlendirdikleri
caligmalarinda; E’, A’, E/A, LV S’ gibi LV diyastolik ve sistolik fonksiyon
parametrelerinin  HD Oncesine gbére anlamli derecede azaldigimi ve tek bir
hemodiyaliz seansinin, miyokard diyastolik ve sistolik parametrelerinde akut
bozulma ile iliskili oldugunu gdstermislerdir. Calismanin sonucunda bu geri
doniistimii olan degisikliklerin kardiyak bir stunning (sersemlik) oldugu ve bunun
interdiyalitik fazla kilo alimi ve ultrafiltrasyon oran1 ile iliskili oldugunu
bildirmiglerdir. Bu bulgular g6z Oniline alindiginda hemodiyaliz hastalarinda
kardiyoprotektif tedbirler olarak diisiik ultrafiltrasyon hacmi ve/veya sinirh
interdiyalitik kilo alimi1 6nerisinin gerekliligi bir kez daha ortaya ¢ikmistir (165).

Drighil ve ark. 17 HD hastasin1 kapsayan DDE ¢alismasinda; HD sonras1 LV
septal E’ parametresinde anlamli azalma oldugu, RV S’ wvelosite ve E’
parametrelerinde ise anlamli bir azalmanin oldugunu ve bu RV parametrelerinin her
ikisininde ¢ekilen sivi miktari ile iligkili oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismanin
sonucunda LV ve RV sistolik ve diyastolik DDE hizlarinin preload bagimli oldugunu
bildirmislerdir (166). Yakin zamanli DDE teknigi kullanilarak hemodiyaliz
hastalarinda yapilan bir ¢alismada ise; E/Vp ve E/E’ parametrelerinin sol ventrikiil
dolum basinci hakkinda dogru bilgiler sagladigi bildirilmistir (167).

Wang ve ark. DDE yontemiyle 220 HD hastasin1 kapsayan caligsmalarinda;
E/E’ oraninin olgularin % 62’sinde arttifin1 bu artisin LV voliim indeksi, rezidiiel
GFR’nin kaybi, artan yas, kotii EF ve diabetes mellitus varlig ile biiyiik oranda
korelasyon gosterdigi ve ortanca takip siiresi olan 48 ayda E/E’ oranindaki artigin
kardiyovaskiiler mortalite ve tiim nedenlere bagli mortalitenin bagimsiz bir
prediktorii oldugunu raporlamislardir (168).

Li ve ark. DDE ile kardiyak fonksiyonlarin degerlendirildigi 40 HD hastasini
kapsayan ¢alismalarinda, E/E’ ve LAV gibi diyastolik fonksiyon parametrelerinin
anlaml derecede yiiksek oldugunu, olgularin % 85’inde ise diyastolik disfonksiyon
gelistigi ve sistolik fonksiyonun 6nemli parametrelerinden olan LV S’ velositesinin
anlaml derecede diisiik oldugunu bildirilmislerdir. Ayrica bu ¢alismanin sonucunda
SDBY’de miyokard hasarinin major karekteristiginin L'V diyastolik disfonksiyonu ve

LV hipertrofisi oldugu belirtilmistir (169). Baska bir ¢alismada HD sonrasi E
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parametresinin anlamli derecede azaldigi E’ parametresinin degismedigi ve E
parametresindeki degisikligin vucut agirlig ile iliskili oldugu bildirilmistir (170).

Diyaliz tedavisi goren sistolik fonksiyonu korunmus hastalarda DDE yontemi
kullanilarak yapilan bir ¢alismada; azalmis LV S’ velositesinin ve ileri yasin artmis
LV dolum basincinin bagimsiz Ongdriiciileri oldugu saptanmistir. Caligmanin
sonucunda LV S’ velositesinin daha iyi izlenmesi ve giinliik pratikte bu hastalarin
tedavisinin diizenlenmesinde kullanilmasi gerektigi 6nerilmistir (171).

Bizim ¢alismamizda HD sonrasinda konvansiyonel, pulse wave doppler ve
doku doppler ekokardiyografik kayitlarda; E, E/A, E/Vp parametrelerinde azalma,
MAPSE, LVEDD, LVESD, LAV, EF ve kardiyak debi degerlerinde artma saptadik.
DDE yontemiyle septal E* ve E/E’ parametrelerinde ise azalma saptadik. E/E’
parametresini kullanarak [1.9+1.24(E/E’)] formiili ile hesapladigimiz PCWP’de
hemodiyaliz sonrasinda azalma saptadik. LV S” ve RV S’ velositesinde hemodiyaliz
sonrasinda farklilik yoktu.

Mevcut literatiirle uyumlu olan bu veriler degerlendirildiginde hemodiyalizin
akut olarak sistolik fonksiyonlarda iyilesme yoniinde bir etki saglarken, diyastolik
fonksiyonlarda ise bozulma olusturdugunu diistinmekteyiz.

Rostoker ve ark. 72 hemodiyaliz hastasini kapsayan c¢alismalarinda;
intradiyalitik hipotansiyonun diyastolik disfonksiyon ile iligkili oldugunu ve diisiik
Vp degerinin 6n yiikten bagimsiz intradiyalitik hipotansiyon ile iligkili oldugunu
saptamislardir (172).

Bizim ¢alismamizda AKBI ile degerlendirdigimiz, SKB, DKB, OKB, NB
parametrelerinde ve pulsed wave doppler ekokardiyografik Vp parametresinde
hemodiyaliz sonrasinda bir farklilik saptamadik. Ayrica higbir hastamizda HD islemi
sirasinda hipotansif bir atak saptamadik. Kan basinci parametrelerinin HD stiresince
ve sonrasinda stabil seyretmesinde tiim olgularin diizenli bir sekilde HD ve tedavi
planlarinin yapilmis olmasinin katkisi oldugunu diistinmekteyiz.

HD’nin dogasi geregi hem yapilan UF ve neden oldugu hemodinamik
insitabilite nedeniyle hem de islem uygulanirken yapilan mikro travmalar nedeniyle
kardiyovaskiiler sistem {lizerine akut stres olugsmaktadir. Son yillarda HD isleminin
neden oldugu subklinik iskeminin yaygin bir fenomen olduguna dair kanitlar giderek

artmaktadir. Bu subklinik iskemi ataklari potansiyel olarak kalp yetmezligi ve
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aritmilerin gelisiminde tetikleyici bir rol oynadigi diisliniilmektedir. Bu nedenle,
hemodiyalizin kardiyovaskiiler sistem iizerinde akut etkisini azaltmanin bir tedavi
hedefi olmasi ve buna yonelik kardiyoprotektif diyaliz tedavi modellerinin
gelistirilmesinin  gerekliligi 6n plana c¢ikmustir (173). Bobrek transplantasyonu
yapilan hastalardaki kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli 6liim oranlarinin,
hemodiyalize devam eden hastalara gore anlamli olarak diisiik olmasi bu 6ngoriiyii
destekler niteliktedir (108).

SDBY hastalarinda iki 6nemli kardiyak patofizyolojik silire¢, miyokardiyal
iskemi ve anormal sol ventrikiil yapist ve fonksiyonudur. Artmisg serum Kkardiyak
troponin diizeyi miyokardiyal iskemi ile iliskilidir. Troponinler miyokardiyal hasarin
ve miyokard nekrozunun tanisinda "altin standart" belirtegler olarak kabul edilirler
(174, 175). Kardiyak hasar belirteci olan troponinlerin, kardiyak yo6nden
asemptomatik hemodiyaliz hastalarinda siklikla yiikseldigi ve yiiksek troponin
seviyelerinin artmis mortalite ile iliskili oldugu belirlenmistir ( 113, 114).

Bu konudaki anahtar soru; bu kardiyak hasar belirte¢ artisinin, myokardiyal
bir hasarin sonucu mu, SDBY ile degisen metabolizmalarinin bir sonucu mu ya da
HD’nin etkisi ile degisen klirenslerinin bir sonucu mu oldugu sorusudur.

Marathon kosuculari, kronik hemodiyaliz hastalari, akut ve kronik iskelet kas1
hasar1 olgularin1 igeren bir calismada; akut ve kronik iskelet kasi hasari olmasina
ragmen birlikte kardiyak hasar olmadig siirece CK-MB seviyeleri artsa bile troponin
seviyelerinin artmadig1 yoniinde bulgular mevcuttur (176). Renal hastaliklarda
yiikselen troponinlerin kaynagi konusunda baslangigta tartisma olmussa da
troponinlerin kardiyak kaynakli oldugu ve bunlarin var olan yontemlerle saptanan
intakt molekiiller olduklar1 netlik kazanmistir (177).

Bir¢ok calismada KBH’ de troponin artisinin kalp dis1 diger organlardan
kaynaklanip kaynaklanmadigi arastirilmis ancak ne troponin-T ne de troponin-I
diizeylerinin kalp dis1 yiikselmedigi bildirilmistir (178, 179). Troponin artis1 ile
kreatinin klirensi arasinda bir iliskinin olmadig1 da cesitli calismalarla gosterilmistir
(177, 180). Diizenli olarak hemodiyalize giren, AKS olmayan 244 hastada troponin-
T yiiksekligi arastirilmis, olgular 34 ay izlenmistir. Bu ¢alismanin sonucunda yiiksek
troponin-T degerleri ile tiim nedenlere bagli mortalite arasinda oldukg¢a anlamli bir

iligkisi gosterilmistir (181).
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Miyokard iskemisi HD’ nin tanimlanmig bir komplikasyonudur. 12 aylik
donemde HD’nin yol agtig1 tekrarlayan subklinik miyokard hasar1 siklig1 ve HD’nin
uzun donem LV fonksiyonlarina etkisini inceleyen bir calismanin sonucunda;
hastalarin % 64’linde HD sirasinda Onemli derecede miyokardiyal stunning
(sersemlik) saptanmis ve yas, UF hacimleri, intradiyalitik hipotansiyon ve artmis
troponin-T diizeylerinin miyokardiyal stunning i¢in bagimsiz belirleyiciler oldugu
belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada 12 ayin sonunda artmis goreceli mortalitenin
miyokardiyal stunning ile iliskili oldugu saptanmistir. Miyokardiyal stunning ve
artmis troponin-T diizeyleri olan hastalarda, sadece artmis troponin-T diizeyleri olan
hastalara gore Olim oranlarinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir. Miyokardiyal
stunning olan hastalarin 12 aylik izleminde istirahatte ve HD’de LV EF’lerinin
anlaml1 derecede diisiik oldugu saptanmistir (182).

Burton ve ark. calismalarinda; HD hastalarinda 1 yillik izlemin sonunda
birgok hastada sistolik fonksiyonun azaldigi miyokardiyal segmentler saptanmuistir.
Bu grupta dinlenme aninda LV EF’sinde anlamli azalmalar olugsmustur. Azalan
EF’ye yanit olarak olgularda intradiyalitik hipotansiyon gelismistir. Calismanin
sonucunda sistolik disfonksiyonlu miyokardiyal segmentlerin 12 aylik siire¢ sonunda
HD’nin neden oldugu miyokardiyal stunning sonucu gelistigi ve bu durumun altta
yatan miyokardiyal fibrozis ve hibernasyonla (uyuma) baglantili oldugu one
stirilmiistiir. Bu durumun HD hastalarinda kalp yetersizligi gelisiminde potansiyel
degistirilebilir 6nemli bir siire¢ olabilecegi belirtilmistir (183).

Mcintyre ve ark. PET yontemi kullanarak yaptiklari bir ¢caligmada; ortalama
hemodiyaliz 6ncesi miyokardiyal kan akimi normal olan olgularda hemodiyaliz
sirasinda global olarak miyokardiyal kan akimmin akut diistiigii ve bolgesel duvar
harekeket bozuklugu olustugunu saptamiglardir. Duvar hareket bozuklugunun
miyokardiyal kan akiminda baslangica gore % 30’dan daha fazla diisme olan
segmentlerde olustugunu gostermislerdir. Calismanin sonucunda hemodiyalizin
koroner arter hastalig1 yoklugunda tekrarlayan miyokard iskemi ile iligkili oldugunu
ve bu durumun koroner mikrovaskiiler disfonksiyon nedeniyle olabilecegini
bildirmislerdir. (184, 185).

Bizim c¢aligmamizda kardiyak hasar ve yiiklenme durumunu belirlemek

amaciyla CK MB, miyoglobin, troponin-I ve NT-proBNP diizeyleri degerlendirildi.
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HD sonrasinda kardiyak hasar belirtegleri; CK MB, miyoglobin ve troponin-I
diizeylerinde anlamli artis saptandi. HD ile yapilan UF sonrasi kardiyak on yiikte
azalma sonucu NT pro-BNP diizeyleri azalmaktadir. Ancak bizim olgularimizda HD
sonrasi NT-proBNP diizeylerinde HD oOncesi bazal degerlere gore farklilik
saptanmadi. Bu durum Kayatas ve ark. nin yaptig1 ve HD hastalarinda kuru agirlig:
belirlemede kullanilan non invaziv yontemlerin karsilagtirildigi ¢alisma verileri ile
uyumludur. Bu c¢alismada kuru agirligin gostergelerinden olan vena kava inferior
capindaki degisimler ile plazma ANP diizeyi arasinda bir iliski saptanmamustir (186).

Kardiyak agidan asemptomatik SDBY'li hastalarda artmis troponin
diizeylerinin nedeninin altta yatan KVH'a bagh siirekli tekrarlayan, klinik olarak
sessiz gelisen kiiciik infarktlara bagli oldugu birgok arastirmaci tarafindan
desteklenmistir (187). Troponin diizeyleri yiiksek hastalarda miyokardiyal kiigiik
infarkt alanlarinin varligini gosteren patolojik bulgular bildirilmistir (188). SDBY'li
hastalarda KVH'nin yiiksek insidanst da gz oOniline alindiginda kalict ve/veya
tekrarlayici sessiz mikro infarktiis ataklarinin olmasi muhtemeldir (187).

Hemodiyalizin CK ve CK MB iizerindeki akut etkileri hakkinda literatiirde
cok az bilgi mevcuttur. Diyaliz hastalarinda CK ve CK MB kronik olarak
troponinlere gore daha az yiikselir (9). Baz1 calismalar kronik olarak ytlikselmis CK
MB seviyelerinin kardiyak sonuglari ve mortaliteyli 0Ongordiigiinii (fakat
troponinlerden daha az 6lgiide) gostermisse de, CK’daki yiikselmelerin uzun donemli
prognostik degeri oldugu gosterilememistir (9, 116). Miyoglobin konsantrasyonu
kreatinin Klirensi ile iligkilidir (117). Bu nedenle KBH hastalarinda olasi
yiikselmeleri yorumlamak zordur. Kalbe spesifik degildir, iskelet kasinda da yiiksek
miktarda bulundugundan, AMI tanisinda siirli pay1 vardir.

Mutluay ve ark. caligmalarinda HD’de CK MB, miyoglobin anlaml1 derecede
yiiksek fakat troponin diizeylerinde bir farklilik saptamamislardir. Troponinlerin
renal yetmezlik olgularinda kardiyovaskiiler olaylarin tanimlamasinda daha hassas
bir belirte¢ oldugunu belirtmislerdir (189).

Montagnana ve ark. ¢alismasinda HD sonrasinda CK MB ve miyoglobin
diizeylerinde anlaml artis, troponin diizeylerinde ise anlamli azalma saptamis ve bu
degisikliliklerin DM, periferik vaskiiler hastalik ve intradiyalitik hipotansiyon ile

iligkisinin olmadigint saptamislardir. Calismanin sonucunda HD hastalarinda
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miyokard hasari tanist i¢in uygun zamanda alinacak kan orneklerinde ozellikle
troponin artisinin kullanilabilecegini bildirmislerdir (190) .

Asemptomatik 30’u KVH tanis1 almis ve 19°u KVH tanisi olmayan toplam
49 HD hastasinda yapilan bir ¢alismada HD oncesi % 82 (n=40) olguda troponin
diizeyleri yiiksek saptanmig, HD siiresince degerlendirilen CK MB, miyoglobin ve
troponin diizeylerinde degisim olmamis, ancak iki yillik izlem sonrasinda HD 6ncesi
troponini yiiksek hastalarda mortalitenin anlamli derecede yiiksek oldugu
belirtilmistir. Calisma sonucunda asemptomatik HD hastalarinda yiikselmis troponin-
T diizeyinin akut miyokard hasarindan veya HD’in kendisinin kaynaklanmadigi,
kronik miyokard hasar1 veya azalmis klerens ile ilgili olabilecegi, ancak prognostik
degerinin oldugu rapor edilmistir. Akut miyokard hasar1 tanisi iginse hastanin bazal
troponinT degerindeki artisin kullanilmasi 6nerilmistir (191) .

Yapilan calismalarda yiiksek BNP ve NT-proBNP degerlerinin hem kisa
donem hem de uzun donem prognozu (mortalite, yeni rekiirren MI, yeni ve kotililesen
kalp yetersizligi) ongérmede bagimsiz bir parametre oldugu gosterilmistir. Ozellikle
BNP ve NT-pro BNP diizeylerinin AKS’li hastalar i¢in prognostik bilgi sagladigi
gosterilmistir (125-129).

Helal ve ark. plazma NT-proBNP diizeylerinin HD hastalarinda anlamli
derecede yiiksek oldugunu (cut-off degeri 288 pg/ml) ve bu yiiksek diizeylerin yas,
SKB, DKB, rezidiiel idrar ve sol atriyal ¢ap ile pozitif, albumin diizeyleri ile negatif
korelasyon gosterdigini bildirmislerdir (192).

Tugcu ve ark. artmis plazma NT-proBNP diizeylerinin LV hipertrofisinden
bagimsiz olarak diyastolik disfonksiyon ile iligkili oldugunu ve LV diyastol sonu
basincinin tahmininde kullanilabilecegini 6nermislerdir (193).

Tripepi ve ark. calismasinda diyastolik disfonksiyon ve voliim yiikiiniin
prediktorii olan artmis LAV’in BNP ile giiclii iliskili oldugunu ve artmis BNP
plazma konsantrasyonunun HD hastalarinda tedaviye rehberlik edebilecegini
bildirmiglerdir (194). Liu ve ark. normal sistolik fonksiyonlu hemodiyaliz
hastalarinda diyastolik disfonksiyon tanisinda yiiksek BNP diizeylerinin sensitif bir
belirteg oldugunu bildirmislerdir (195). Ozellikle voliim, basing yiiklenmesi ve
sonugta artmig ventrikiil duvar gerilimine yanit olarak ventrikiiller tarafindan

salgilanan nérohormon BNP’nin SDBY ve HD’deki degisimlerini inceleyen ve 34
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hemodiyaliz hastasin1  kapsayan bir ¢alismada; SDBY’de BNP diizeylerinin
yiikseldigi ve HD’de hafif diizeyde azaldigi ve bu azalma oraninin; LV EF’sinin
belirgin ya da hafif olarak bozulmus hastalarda daha fazla oldugu, agirlik degisimi ve
Kt/V ile korele oldugu, kan basinci degisimi, rezidiiel idrar miktari, UF miktar1 ve
HD siiresiyle korele olmadigi bildirilmistir (196).

Bizim ¢alismamizda troponin-I artisi yaninda HD sonrasinda olgularda
anlamli CK MB ve miyoglobin artis1 saptandi. NT-proBNP diizeylerinde farlilik
saptanmadi. HD sonrasinda troponin-I, CKMB ve myoglobin diizeylerindeki
istatistiksel olarak anlamli artislart degerlendirmek amaciyla hastalar; HD 6ncesi
bazal degere gore, kardiyak enzim artis1 olmayanlar (Grup 1) ve olanlar (CK MB’de
% 50 ve daha fazla artis, troponinin 0,04 ve lizerinde olmas: ile birlikte miyoglobin
artig1 olanlar, Grup 2) olarak iki gruba ayrildi. Iki grup arasinda yas, cinsiyet, agirhik,
VKI, BSA, rezidii idrar miktar1, siv1 fazlas1, HD siiresi, UF miktar1, damar giris yolu,
sigara i¢imi, KAH, HT, DM varligi, kullanilan ilaglar, Kt/V, CRP, albumin, PTH,
hemoglobin diizeyi ve lipit profili yoniinden farklilik yoktu. Grup 2’de Grup 1’e gore
hemodiyaliz ile negatif yonde daha biiyiik bir E/A oram1 degisimi saptandi. Ayrica
LV S’ velositesi degisim orant Grup 2’de azalirken Grupl’de artis gosterdi. Bu
veriler degerlendirildiginde olgularimizda kardiyak enzim artis1 diyastolik ve sistolik
disfonksiyon ile iligkiliydi.

DM ve HT kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli risk faktorleridir. Genel
niifusa gore Tip 2 DM’ li olgularda kardiyovaskiiler hastalik igin risk 2-4 kat
artmustir. Ayrica HT, sol ventrikiil hipertrofisi, aterojenik lipit profili gibi diger risk
faktorleri de DM’de daha sik goriiliir. Asemptomatik koroner arter hastalig1 (sessiz
iskemi) DM olgularinda daha siktir. Bizim g¢alismamizda KAH, DM ve HT varhigi
gibi yiiksek risk faktorleri ile kardiyak enzim artisi iliskili degildi.

Randomize kontrolli HEMO ¢alismasindaki 1549 oligoanurik hemodiyaliz
hastalarinda, diyaliz 6ncesi serum sodyum konsantrasyonu ve mortalite arasindaki
iligskiyi inceleyen bir ¢alismada; bazal prediyaliz serum sodyum konsantrasyonunun
her 4 mEq/L artig1 tim nedenlere bagl 6liim i¢in bir risk orani 0.84 bulunmustur. Bu
calisgmada demografik, klinik, ve diger laboratuvar degerleri ve ultrafiltrasyon
miktar1 dahil olmak {izere diyalize 6zgli ortak degiskenler kayda deger farlilik

gostermemistir (197). HD hastalarinda serum sodyumunda uzun vadeli degiskenligin
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arastirildigl bir ¢calismada 100 HD hastasinin 12 aylik izleminde, bu siirecte serum
sodyumunda anlamli bir degisim gozlenmemistir (198).

Hem hipopotasemi hem de hiperpotasemi kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere
bagli yliksek mortalite ile iligkili bulunmustur (199, 200). HD oncesi serum
potasyum diizeyi 4.6 ile 5.3 mmol/L olan olgularda sagkalimin en yiiksek oldugu,
serum potasyum diizeyinin <4.0 veya> 5.6 mmol/L artmis mortalite ile iligkili
oldugu, serum potasyum diizeyinin >5.0 mmol/L olan hastalarda yiiksek diyalizat
potasyum konsantrasyonunun artmig mortalite ile iligkili oldugu bildirilmistir. Diisiik
diyalizat potasyumunun hiperpotasemik hastalarda daha 1iyi sag kalim
saglayabilecegi bildirilmigtir. HD Oncesi yiiksek serum potasyum diizeyi ile iliskili
bulunan yiiksek mortalitenin diyaliz 6ncesi anormalligin kendisine mi veya HD
sirasinda  gelisen potasyum dalgalanmalarina mi1  bagli  olup  olmadigi
aciklanamamustir (201, 202). Potasyum degisimi iki kompartman arasindaki dagilima
baglidir dolayisiyla, lirenin aksine, potasyum HD sonrasi belirgin bir rebound yapar.
Bu yoniiyle postdiyaliz potasyum diizeyini tek bir havuzdan bir soliitiin temizlenmesi
seklinde tahmin edemeyiz. HD ile potasyum diizeyindeki azalma orani prediyaliz
potasyum diizeyi ile iligkilidir. Bu durum sadece artmis potasyumun diisiiriilmesi
degil, ayn1 zamanda potasyum dagilim hacmine de bagimlidir. Bu nedenle plazma
potasyum konsantrasyonuna hemodiyalizin etkisini tanmin ederken ne tek bir havuz
ne de bu iyon i¢in sabit bir dagilim hacmi varsayabiliriz (203).

Magnezyum Na'-K*-ATPaz pompasini aktive ederek Na'-K" tasinmasinda
onemli bir rol oynar. Dolayisiyla hiicresel magnezyum azalmasinin kalp ve damar
kas hiicrelerini de iceren bircok hiicrede potasyum azalmasina neden oldugu
saptanmigtir  (204). Magnezyum eksikliginde koroner damarlarda progresif
vazokonstriksiyon ve bunun sonucunda kardiyak miyositlerin oksijenlenmesinde
belirgin bir azalma olur. Cok sayida deneysel ve klinik calismada, magnezyum
eksikliginin kardiyak miyositlerde hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonu artigina, reaktif
oksijen radikallerinin olusumuna, proinflamatuvar sitokin ve biiylime faktorleri
salilmmmina ve bunlarin sonucunda kalp hiicrelerinde membran gecirgenligi
degisimlerine ve transport siireglerinde degisikliklere yol agarak ateroskleroz, aritmi,
iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp hastaligi ve ani kardiyak oliime neden

olabildigi ileri stirtilmiistiir (205, 206).
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Literatiirde HD hastalarinda magnezyum ile igili ¢calismalar kisithidir. Yiiksek
magnezyumun potansiyel zararli etkileri; sinir iletim hiz1 degisiklikleri, artmis
kasinti, kemik metabolizmasi ve paratiroid bezi fonksiyon degisiklikleridir. Diisiik
magnezyum diizeyleri miyokardiyal kontraktilitede bozulma, intradiyalitik
hemodinamik insitabilite ve hipotansiyon ile iligkili bulunmustur. Ayrica, diisiik
magnezyum Kkarotis intima-media kalinligi ile baglantili, aterosklerotik damar
hastaliginin bir gostergesi ve vaskiiler olaylarin bir prediktoriidiir. Diger yandan
hipermagnezeminin 6nemli bir etkiside son zamanlarda ilgi ¢eken bir alan haline
gelen vaskiiler kalsifikasyonu azaltmasi yoniindeki etkisidir. (207, 208).

Bizim c¢alismamizda ikinci grupta sodyum ve magnezyum diizeyi HD
sonrasinda Grup 1’e gore daha yiiksekti. Potasyum diizeyi ise Grup 1’e gore
hemodiyaliz ile negatif yonde daha kiiciik bir potasyum degisim orani saptandi.
Diger bir anlatimla; birinci grupta HD sonrasi sodyum diizeylerinde azalma, ikinci
grupta sodyum diizeylerinde artma s6z konusu idi. HD sonrast magnezyum
diizeylerinde her iki grupta artma s6z konusu idi. Ancak ikinci grupta magnezyum
artist birinci gruba gore daha fazla idi. HD sonrast potasyum diizeylerinde her iki
grupta azalma vardi. Ancak ikinci grupta potasyumdaki azalma birinci gruba gore
daha az idi. Ikinci gruptaki potasyum diizeyindeki daha diisiikk oranda azalmanin
nedeni, prediyaliz potasyum diizeylerinin diisiik olmasi ve artmig magnezyum
diizeyleri olabilir. Sonugta sodyum, potasyum ve magnezyum diizeylerindeki HD ile
olusan degisim oranlar kardiyak enzim artis1 ile iligkiliydi. Yukaridaki ¢alismalarin
sonuglart da dikkate alindiginda sodyum, potasyum ve magnezyum diizeyindeki
degisimlerin hemodinamik insitabilite ve miyokard kontraktilitesi lizerine olumsuz
etkileriyle diyastolik ve sistolik disfonksiyona ve miyokardiyal hasara katki
saglayabilecegini diistinmekteydik. Ancak ikinci grupta kardiyak enzim artisi ile
iligkili olan sodyum, potasyum ve magnezyum diizeyi, E/A orani ve LV S’ velositesi
degisim oranlarimin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde sadece LV S’
velositesi degisim oraninin hemodiyalizde kardiyak hasar belirtecleri artiginin
bagimsiz bir Ongordiiriiciisii oldugu saptandi. DDE yontemiyle saptanan ve sol
ventrikiil sistolik fonksiyon parametresi olan LV S’ velositesinin negatif yonde

degisiminin kardiyak enzim artisinin bagimsiz bir prediktorii oldugu saptandi.
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Literatiirle uyumlu olan bu sonu¢ hemodiyalizin sistolik fonksiyonu bozarak
miyokardiyal hasara neden olabilecegini diistindiirmektedir.

Sonug olarak; c¢alismamizda c¢esitli nedenlerden dolay1 SDBY gelisen
hemodiyaliz tedavisi alan 41 hastanin hemodiyaliz sonrasi, konvansiyonel ve doku
dopler ekokardiyografi ile kardiyak yap1 ve fonksiyon degisimleri, AKBI ve ritim
holter ile hemodinamik degisimleri ile laboratuvar olarak biyokimyasal
parametrelerindeki degisimler hemodiyaliz Oncesi ile karsilastirildi. Hemodinamik
parametrelerden, kalp hizinda anlamh artis ve PCWP’de anlamli azalma saptandi.
Kardiyak yap: ve fonksiyon parametrelerinden; ejeksiyon fraksiyonu (EF), kardiyak
debi ve sol ventrikiil serbest duvar uzun aks kasilmasinda (MAPSE) anlamli artis, sol
atriyal voliim (LAV), sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt (LVEDD) ve sol ventrikiil
sistol sonu capinda ( LVESD) anlamli azalma saptandi. Pulsed wave Doppler
ekokardiyografik parametrelerden; mitral erken diyastolik pik velositesinde (E),
mitral erken diyastolik pik velositesinin mitral ge¢ diyastolik pik velositeye oraninda
(E/A) ve mitral erken diyastolik pik velositenin ileri akim propagasyon hizina
oraninda (E/Vp) anlamli azalma saptanirken, deselerasyon zamaninda (DT) artis
saptand1i. Doku Doppler ekokardiyografik parametrelerden; septal erken diyastolik
miyokardiyal pik velositede (E’) ve mitral erken diyastolik pik velositenin erken
diyastolik miyokardiyal pik velositeye oraninda (E/E’) azalma saptandi.

Kardiyak hasar biyobelirteglerinden; CK MB, miyoglobin ve troponin
diizeylerinde anlamli artis saptandi. Bu veriler hemodiyalizde diyastolik
fonksiyonlarin bozuldugunu, sistolik fonksiyonlarin korundugunu ve iyilestigini ve
asemptomatik miyokard hasarinin olustugunu diisiindiirmektedir.

Kardiyak enzim artis1 olan (Grup2) ve olmayan (Grupl) hastalari iceren alt
grup analizi yaptigimizda; enzim artiginin, sodyum artisi, magnezyum artisi, daha az
oranda potasyum azalmasi, E/A orani diislisli, yani diyastolik disfonksiyon ve LV S’
velositesi diigiisii, yani sistolik disfonksiyon ile iliskili oldugunu saptadik. LV S’
degisim oranmmin kardiyak enzim artisinin bagimsiz Ongordiiriiciisii  oldugunu
saptadik.

Son yillarda KBH olgularinda yiiksek troponin diizeylerinin kardiyak
kaynakli olduguna ve hemodiyalizin siirekli ve subklinik miyokard hasarma neden

olduguna dair yeni veriler elde edilmektedir. Ayrica troponin artisi semptomatik
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olsun ya da olmasin mortalite artis1 ile iliskilidir. Bizde hemodiyalizin olusturdugu
sistolik disfonksiyonun miyokard hasarina yol ag¢tigini diisiinmekteyiz. Kaynagi ve
nedeni ne olursa olsun troponin yiiksekliginin yalniz bébrek klirensindeki azalmayla
aciklamak ¢ok olas1 goziikmemektedir. Ciinkii hem serbest troponinin-T hem de
bagli troponin-T’nin, albumin gibi biiyiikk molekiiler yapida olmasi nedeniyle
klirensinin biiyiik 6l¢iide bobrek tarafindan olamayacagi diisiiniilmektedir. Ayrica
normal bdbrek fonksiyonu olanlar ile SDBY olan hastalarda, AMI sonrasinda
troponin-I' nin yarilanma Omriiniin farkli olmamasi bu 6ngériiyii desteklemektedir
(209).

Ilgili literatiir taramalar1 ve bizim verilerimiz; hemodiyalizin miyokard
tizerinde stres olusturdugunu destekler niteliktedir. Bircok c¢alismada bu stresin
olustugunu destekleyen veriler elde edilmesine ragmen, patofizyolojisi bugiin icin
tam olarak agiklanabilmis degildir. Bu durum HD’de olusan hemodinamik
degisiklikler ve elektrolit degisikliklerinin miyokard fizyolojisinde ve miyokardiyal
kan akiminda olusturdugu bozulma sonucunda gelisen miyokardiyal iskemi ve
miyokardiyal mikro infarktlara bagli olabilir. Bu yoniiyle bakildiginda HD’nin bu
olumsuz kardiyak etkilerini 6nleyebilmek veya en aza indirmek, bu olumsuz etkinin
patofizyolojisini aydinlatmak, konuya yonelik olarak yeni HD yontem ve tedavi
planlar1 olusturmak ve kardiyoprotektif HD konusunda yeni diisiinceler iiretmek igin
daha detayli, genis capli ve daha fazla olgu saymi kapsayan c¢ok merkezli

arastirmalarin yapilmasi gereklidir.
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6. SONUC ve ONERILER

1- Calismamizda hastalarda hemodiyaliz ile SKB, DKB, OKB ve NB’de
anlaml degisiklik saptanmazken, kalp hizinda anlamli artis ve PCWP’de anlamli
azalma saptandi.

2- Hemodiyaliz ile LVEDD ve LVESD’de olarak anlamli azalma saptanirken,
EF, kardiyak debi ve MAPSE parametrelerinde anlamli artis saptandi. LAV’de
azalma, LAD, attim hacmi ve TAPSE parametrelerinde herhangi bir farklilik
saptanmadi. Hemodiyalizin sistolik fonksiyon {izerine olumlu etki yaptig1 gozlendi.

3- Pulsed wave doppler ekokardiyografik diyastolik parametreleri olan E,
E/A, E/Vp oraninda hemodiyaliz ile anlamli azalma saptanirken DT de anlamli artma
saptandi. A, IVRT ve Vp parametrelerinde farklilik saptanmadi. Hemodiyalizin
diyastolik disfonksiyona yol ac¢tig1 gozlendi.

4- Doku doppler ekokardiyografik diyastolik fonksiyon parametreleri olan;
E/E’ ve septal E’ de azalma saptanirken, lateral A’ lateral E’ ve septal A’
parametrelerinde ve sistolik parametreler olan LV S’ velosite ve RV S’ velositede
farklilik saptanmadi. Doku doppler ekokardiyografik verilerin degerlendirilmesinde
hemodiyaliz ile diyastolik disfonksiyon gelistigi ve sistolik fonksiyonlarin
korundugu gozlendi.

5- BUN, kreatinin, potasyum, fosfor ve kan sekeri diizeylerinde hemodiyaliz
ile anlamli diisme saptandi. Kalsiyum, magnezyum ve bikarbonat diizeylerinde
anlaml artislar saptandi. Sodyum diizeylerinde ise bir farklilik saptanmad.

6- Hemodiyaliz sonrasi troponin-1, kreatinin kinaz MB ve myoglobin gibi
kardiyak hasar belirte¢ diizeylerinde anlamli artis saptandi. NT-proBNP diizeylerinde
bir farklilik saptanmadi. Hemodiyaliz ile miyokard hasar1 gelisebilecegi ongoriildii.

7- Hemodiyalizde ve sonrasinda 1000 atimdaki VES ve SVE sayisinda
farklilik saptanmadi. Her iki donemde atriyal fibrilasyon, R on T fenomeni,
ventrikiiler tasikardi ve supraventrikiiler tagikardi saptanmadi. Hemodiyaliz ile
yasami tehdit eden aritmilerin gdriilmedigi saptandi.

8- Kardiyak hasar belirte¢ diizeyleri yliksek olan olgular ile olmayan olgular
arasinda demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikler agisindan anlamli bir farklilik

saptanmadi. Kardiyak enzim artis1 olan olgularda hemodiyaliz ile negatif yonde daha
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biiyiik bir E/A oran1 degisimi, LV S’ velositesinde azalma saptandi. Kardiyak enzim
artisinin diyastolik ve sistolik disfonksiyon ile iligkili oldugu saptandi.

9- Kardiyak hasar belirte¢ diizeyleri yiiksek olan olgularda sodyum ve
magnezyum diizeyi degisim oranlarinda pozitif yonde artma ve potasyum degisim
oraninda negatif yonde daha kiigiik bir azalma saptandi.

10- Hemodiyaliz ile kardiyak enzim artisginin, LV S’ velositesi ve E/A
degisim orani ile sodyum, potasyum ve magnezyum diizeylerindeki degisim orani ile
iliskili oldugu saptanda.

11- LV S’ velositesinin negatif yonde degisiminin hemodiyalizde kardiyak
hasar belirte¢ artisinin bagimsiz bir prediktorii oldugu saptandi.

Ilgili literatiir ve calisma verilerimize dayanarak;

- SDBY nedeniyle hemodiyaliz tedavisi goren hastalarimin kardiyak
fonksiyonlarmin doku doppler ekokardiyografi ile de degerlendirilmesi

- Hemodiyalizin myokardiyal strese yol acgabileceginin g6z Oniinde
bulundurulmasi

- Ozellikle kardiyak ve hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda akut
hemodiyaliz karar1 verirken, hemodiyalizin olumsuz kardiyak etkilerinin dikkate
alinmasi

- Hemodiyaliz tedavisi alan SDBY hastalarinin kardiyovaskiiler risk
profilinin belirlenmesi

- Yiksek kardiyovaskiiler risk profili olan sistolik ve/veya diyastolik
disfonksiyonlu hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin, hemodiyaliz tedavi planlarinin
bireysellestirilmesinin, hemodiyalize bagli gelisebilecek olumsuz kardiyak etkileri
azaltabilecegini diisiiniiyoruz.

12- SDBY’de yiiksek kardiyovaskiiler mortalite gbz oOnitine alindiginda
hemodiyalizin olumsuz kardiyovaskiiler etkilerini Onlemek, patofizyolojisini
aydinlatmak, konuya yonelik olarak yeni HD yontem ve tedavi planlari olusturmak
ve kardiyoprotektif HD konusunda yeni diisiinceler iiretmek i¢in daha detayli ve
hasta sayinin fazla oldugu cok merkezli yeni arastirmalarin yapilmasina gereksinim

vardir.
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