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AKK
ADK
AF

AY

AS
AGC-I
AGC-II
A-V fistiil
Cx

DM
DHSI

EBCT
EF
EKG
EKO
EPO
DOPPS
DHSI
DKB
GFH
Hgb
HT
HD
HDL
IVSK
IVRZ
IDKA
KAH
KK

KISALTMALAR

:Doku Doppler ge¢ diyastolik hizi
: Aort kapak kalsifikasyonu

:Arka duvar kalinhigi

:Atriyal fibrilasyon

: Aort yetmezligi

: Aort stenozu
:Alt grup ¢alismasi -1
:Alt grup calismasi -1

:Arteriyo-venoz fistiil

:Sirkumfleks koroner arter

:Diyabetes mellitus

:Duvar hareket skor indeksi

:Doku Doppler erken diyastolik hizi
:Elektron beam komputiirize tomografi
: Ejeksiyon fraksiyonu

: Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

:Eritropoetin

: The Dialysis Outcomes and Practise Patterns Study

: Duvar hareket skor indeksi

: Diyastolik kan basinci

: Glomeriiler filtrasyon hizi

:Hemoglobin

:Hipertansiyon

: Hemodiyaliz

: Yiiksek dansiteli lipoprotein

:Interventrikiiler septum kalinlig:

: Interventrikiiler relaksasyon zamani

:Interdiyalitik kilo artis1

: Koroner arter hastalig

: Kapak kalsifikasyonu



KVH : Kardiyovaskiiler hastalik

KY :Kalp yetmezligi

KBY : Kronik bobrek yetmezligi
KOAH : Kronik obstruktif akciger hastaligi
LDL : Diisiik dansiteli lipoprotein
LAD : Sol anterior desenden koroner arter
Mi :Miyokard infarktiisii

MPI :Miyokard performans indeksi
MY : Mitral yetersizligi

MS : Mitral Stenozu

MKK : Mitral kapak kalsifikasyonu
OAB :Ortalama arter basinci

OR :Odds orant

QTd : QT dispersiyonu

QTcd : Diizeltilmis QT dispersiyonu
Pd : P dalga dispersiyonu

PY :Pulmoner yetersizligi

PS :Pulmoner stenozu

PD : Periton diyalizi

PTH :Paratiroid hormon

PTCA :Perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti
PAB :Pulmoner arter basinci

RRT : Renal replasman tedavisi

RRF : Rezidii renal fonksiyon

RDK : Rolatif duvar kalinligi

RCA :Sag koroner arter

SV :Sol ventrikiil

SAPD :Siirekli ayaktan periton diyalizi
SDBY : Son donem bobrek yetmezligi
SVH : Sol ventrikiil hipertrofisi

SVO : Serebrovaskiiler olay

SVT : Supraventrikiiler tagikardi
SVDSC : Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

SVSSC : Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1



SVDD
SVK
SVKIi
SKB
TND
TY

TS

TG
USRDS
VKIKI
VLDL
VYA
VKI

: Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon
: Sol ventrikiil kitlesi

: Sol ventrikiil kitle indeksi

: Sistolik kan basinci

: Tiirk Nefroloji Dernegi

: Trikiispit yetersizligi

: Trikiispit stenozu

: Trigliserid

: United states renal data system

: Vena kava inferiyor kollapsibilite indeksi
: Cok diisiik dansiteli lipoprotein

: Viicut yiizey alam

: Viicut kitle indeksi



I - GIRIS VE AMAC

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda en énemli morbidite ve mortalite
nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir(1,2). Her ne kadar genel popiilasyondaki
kardiyovaskiiler hastaliklarin prognozunda énemli iyilesmeler saglansa da, Kronik Bobrek
Yetmezligi (KBY) bulunan hastalarda benzer yarar saglanamamistir. United States Renal
Data System (USRDS)’e gore 1998-2000 yillart arasinda SDBY bulunan hastalarin
%42.2’si kardiyovaskiiler sebeplerle 6lmiistiir(1).

Son dénem bobrek yetmezliginde modern renal replasman tedavilerine (RRT) ragmen
yasam beklentisi azalmistir. Ortalama yasam beklentisi 49 yasinda SDBY’li bir hastada 7.1
yil, kolon kanserinde 8.6 yil, prostat kanserinde 12.8 y1l ve genel populasyonda 29.8 yildir.
Bu dliimlerin bir¢ogu diyalizin ilk birka¢c yilinda kardiyovaskiiler hastaliklar (kalp
yetmezligi, miyokard infarktiisii) ve inme nedeniyle olmaktadir(3). Son dénem bdbrek
yetmezlikli hastalarda kardiyovaskiiler olay gelisme riski genel populasyona gore 5-30 kat
artmistir(4,5). Yine bu hastalarda kardiyovaskiiler hastaliktan o6lim riski genel
popiilasyona gore 17 kat fazladir. Bu risk homozigot hiperkolesterolemili hastalardan daha
fazladir. Artan risk SDBY’li hastalarda siklikla hizlanmis ateroskleroza baglanmakla
beraber, kardiyovaskiiler mortalite sebepleri arasinda hizlanmis ateroskleroz yaninda
anemi, vaskiiler kalsifikasyon, sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) gibi sebepler de
sayilmaktadir(3).

Ulkemizde Tiirk Nefroloji Dernegi(TND) nin 2005 yili verilerine gore en sik rastlanan
6lim nedeni hemodiyaliz (HD) hastalarinda %42.1 ve periton diyalizi (PD) hastalarinda
44.3 ile kardiyovakiiler hastaliklardir. Ekokardiyografi (EKO) degerlendirmesi ile
tilkemizde HD hastalarinin %48.8’inde, PD hastalarinin da %47.9’unda SVH tespit
edilmistir(6).

Strozecki ve arkadaslari, kardiyak vaskiiler kalsifikasyonu olan hastalarda sol ventrikiil
kitle indeksinin (SVKI) ve sistolik kan basincimin (SKB) yiiksek oldugunu tespit
etmislerdir(7).

Randon ve arkadaglari, SDBY’li hastalarda SVH ve sekonder hiperparatroidizmin
kardiyovaskiiler morbiditeyi arttirdigini belirtmislerdir(8).

Iki boyutlu ve Doppler EKO ile kardiyak bosluklar, perikardiyal mesafe, kalp
kapakgiklari, duvar kalinliklari, SVH, SVKI, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari

degerlendirilebilmektedir.



Ulkemizde SDBY olan hastalarda EKO ile kardiyak hastaliklarin (sol ventrikiil
hipertrofisi, kalp yetmezligi, kapak hastaliklar1 vb.) epidemiyolojik dagilimi konusunda
yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Calismamizda Konya merkezde takip ve tedavi edilen HD ve PD hastalarinin iki
boyutlu Doppler ekokardiyografi bulgulariin epidemiyolojik analizlerini yaparak,

kardiyak sorunlari, boyutlarini ve etkileyici faktorleri ortaya koymay1 amagladik.



II- GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Tamim ve Etiyolojisi

Kronik Bobrek Yetmezligi, fonksiyonel nefron kitlesinin kaybi ile birlikte giden kalict
glomeruler filtrasyon hizi (GFH) azalmasi durumudur. Kronik Bobrek Yetmezligi,
nefronlarin siiregen zedelenmesi ile karakterizedir ve zedelenme degisken olup, genellikle

kacimmilmaz sekilde SDBY’ne ilerler(9). Bobrek yetmezliginin evreleri Tablo 1°de

gosterilmistir(10).
Tablo 1. Kronik Bobrek Hastalig1 Evreleri
Evre Tamm GFH (ml/dk/1,73 mz)
1 Normal veya T GFH ile birlikte bdbrek | > 90
hasar1
2 Hafif I GFH ile birlikte bobrek hasar 60-89
Orta derecede L GFH 30-59
4 Agir derecede | GFH 15-29
5 Bobrek yetmezligi (son donem) <15

Kreatinin klirensi 10 ml/dk’nin altina inince, KBY’li hastalarin yagsamlarint devam
ettirebilmesi i¢in diyaliz veya bobrek transplantasyonu gibi renal replasman tedavilerinin
uygulanmasi gereklidir. Kuskusuz, bobregin tiim fonksiyonlar1 sadece basarili bir
transplantasyondan sonra diizelir. Ancak, halen organ teminindeki zorluklar nedeniyle,
diyaliz en ¢ok kullanilmak zorunda kalinan RRT olma 6zelligini siirdiirmektedir.

Diyaliz, yar1 gecirgen bir membran araciligi ile hastanin kam ve uygun diyaliz
soliisyonu arasinda sivi—soliit degisimini temel alan bir tedavi seklidir(11). Giintimiizde
kullanilan iki ana diyaliz yontemi; hemodiyaliz ve periton diyalizi olup, birbirine
tistlinliikleri tartigmalidir. Tiirk Nefroloji Dernegi 2005 kayitlarina gore, iilkemizde SDBY
nedeniyle 28507 (%78) hasta hemodiyalize girmekte, 3381 (%22) hastada siirekli ayaktan
periton diyalizi (SAPD) uygulanmaktadir(6).

Amerika Birlesik Devletleri(ABD) nde 2003 yili itibari ile RRT’si almakta olan 441000
hasta mevcut olup SDBY insidans1t milyonda 337.6 olarak tespit edilmistir(1).



Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)’nin 2004 yili verilerine gore Tiirkiye’de SDBY nokta
prevalansi 446 (milyon basina) ve insidanst ise 123 (milyon niifus basina) olarak
saptanmistir(6).

Kronik Bobrek Yetmezligi nedenleri ¢ok farkli nedenlerle gelisebilmekte ve bu
nedenlerin sikligi iilkeden iilkeye, irk ve cinsiyete bagli olarak degisebilmekte olup
tilkemizde KBY ne gétiiren ilk ii¢ neden diyabetes mellitus(DM), hipertansiyon(HT) ve
kronik glomerulonefrit  olarak siralanmistir(6). Ulkemizdeki KBY’li HD ve PD

hastalarinin etiyolojileri Tablo 2’de gosterilmistir(6).

Tablo 2: Ulkemizde 2005 yihndaki mevcut KBY’li HD ve PD hastalarinin etiyolojik
dagilimlari

Etiyoloji HD % PD %
DM 243 21,8
HT 23,7 20,6
Kronik glomerulonefrit 9.8 12,8
Uroloj ik nedenler 5,7 6,4
Polikistik bobrek hastaliklart 5,1 4,3
Piyelonefrit 4.5 5,2
Renal vaskiiler hastalik 1,7 1
Diger nedenler 4,7 7
Etiyolojisi bilinmeyenler 20,6 21
Toplam 100 100

2.2 KBY Hastalarinda Morbidite ve Mortalite Nedenleri

Kardiyovaskiiler Hastalik(KVH)’lar, RRT altinda olan hastalarda en 6nemli mortalite
ve morbidite nedeni olup tiim o©liimlerin yaklasik %50’sinden ve toplam hastaneye
yatilarin yaklastk %?20’sinden sorumludur(1,12). Ulkemizde TND’nin verilerine gore
olim nedenleri arasinda HD hastalarinda %42.1; PD hastalarinda %44.3 ile KVH’lar ilk
sirada yer almaktayken, hastaneye yatis nedenleri arasinda HD hastalarinda %?20.9; PD
hastalarinda ise %13.2 ile KVH’lar ikinci sirada yer almaktadir(6). Hemodiyaliz ve PD
hastalarinda KVH mortalitesinin yillik yaklastk %9 oraninda oldugu tahmin
edilmektedir(13). Giiniimiizde RRT’ndeki gelismelere ragmen SDBY’li hastalarda, KVH
riski genel populasyonla karsilagtirildiginda yaklasik 5-25 kat daha fazladir(12,13). Yine



tablo 3’te gosterildigi gibi SDBY’li hastalarda KVH mortalitesi de genel populasyonla
karsilastirildiginda yaklasik 30 kat daha fazladir(12). Kardiyovaskiiler olay siklig1 normal
bobrek fonksiyonu olan hastalarda 9.2-14/1000 hasta yil1 iken, hafif-orta dereceli bobrek
fonksiyon bozuklugu olanlarda 22-27/1000 hasta yili, SDBY’li hastalarda ise 380/1000
hasta yilina ¢ikmaktadir(14,15).

Tablo 3’te asagida diyaliz hastalar1 ile genel populasyonun her 1000 hasta yili igin

KVH mortalitesi yoniinden karsilastirilmasi ( % ) olarak gosterilmistir(12).

Timii | Erkek | Kadin | Beyaz | Siyah | DM Non-DM
Genel populasyon 0,28 0,28 0,27 0,29 0,23 0,80 0,26
HD 9,12 |9,38 8,83 11,18 | 6,68 11,09 | 7,78
PD 9,24 10,27 | 8,14 10,76 | 6,07 13,22 | 7,09

Kardiyovaskiiler hastaliklar diginda diger Onemli mortalite nedenleri arasinda
infeksiyonlar, maligniteler, serebrovaskiiler olaylar, karaciger yetmezligi ve akciger
embolisi sayilabilir(1,6).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diyalize baslayan hastalarda siklikla 6nceden var olan bir
durumdur ve bu popiilasyonda gozlenen asir1 kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteden
sorumlu tutulabilir. Bu gruptaki preklinik kardiyovaskiiler bozukluklar bile yiiksek
oranlardadir. Calismalar RRT ne baglamis hastalarin %80’e varan oranlarda yapisal ya da
fonksiyonel sol ventrikiil bozukluklarina sahip olduklarini bildirmistir(16).

Parfrey ve arkadaglarinin, Kanada’da 1983-1991 yillar1 arasinda yaptigi calismada
diyalize baglamadan oOnce ekokardiyografik olarak hastalarin %74’tinde SVH tespit
edilmistir.Bu RRT’nin baslangicindaki yiiksek kardiyovaskiiler riski gostermektedir.
Diyaliz tedavisi baslangicindan itibaren 433 hastayr kapsayan bu EKO calismasinda
hastalarin %44’tinde KVH kliniginin, %14’iinde Koroner Arter Hastaligi’mn(KAH),
%31’inde Konjestif Kalp Yetmezligi’nin(KY) oldugu saptanmistir. Hastalarin anlaml bir
kisminda periferik damar hastalifn (%8) ve disritmi (%7) tespit edilmistir. Hafif-orta
dereceli bobrek yetmezlikli hastalarda %30 gibi yiiksek bir oranda SVH saptanmistir. Bu
caligma kardiyovaskiiler bozukluga neden olan mekanizmalarin KBY’nde prediyaliz
donemde basladigini acik¢a gostermektedir. Ayni ¢calismada 433 hastanin 229°u bir yil siire

ile izlenmis, bu bir yillik izleme sirasinda SVKI ortalama 36 gr/mz, sol ventrikiil kavite
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hacmi 7 ml/m?* arti gostermistir. Bu da SVH nin prediyaliz donemde baslayip, diyalizde

devam ettigini gostermektedir(17,18).

KVH’lardan 6liim riskinin artis1, SDBY’de hizlanan ateriyoskleroz siirecine baglansa

da, bu hastalar toplum genelinden farkli olarak kardiyovaskiiler mortalite i¢in; anemi,

arteriyoskleroz, vaskiiler kalsifikasyon, SVH ile remodeling ve enerji metabolizmasi

degisikligi gibi alternatif riskler de tagirlar. Diyaliz hastalarinda SVH ve/veya iskemik kalp

hastaliina yol acarak oOliime gotiiren olaylar zincirinde rol oynayan muhtemel

kardiyovaskiiler risk faktorleri tablo 4’te gosterilmistir(3,13,18,19).

Tablo 4: Bobrek Yetersizliginde Kardiyovaskiiler Hastaliklar icin Risk Faktorleri

Klasik Risk Faktorleri

o Dislipidemi  (hiperkolesterolomi,  diisiik  Yiiksek  Dansiteli
Lipoprotein (HDL), hipertrigliseridemi, yiiksek Cok Diisitk Dansiteli
Lipoprotein (VLDL), yiiksek lipo(a), artmis lipid peroksidasyonu)

o Hiperinsiilinemi

o Hiperkoagiilabilite

o HT

o Sigara

o Sedanter yasam tarzi
o Obesite

Uremiye Spesifik Diger Nedenler

o Hiperparatroidizm

o Fosfat retansiyonu

o Iyotrojenik demir yiiklenmesi

o Yetersiz diyaliz (mekanizmasi kesin degil)

o Hiperhomosisteinemi:Folat ve piridoksin eksikligi

o Endotel disfonksiyonu: Artmis plazma endotelin diizeyi, bozulmus

nitrik oksit iiretimi, asimetrik dimetilarginin birikimi, artmis oksidatif stres,

hiperhomosisteinemi

o Matriks proteinlerinin karbomilasyonu

o Lipoproteinlerin karbomilasyonu

o Azalmisg anti-oksidan koruyuculugu (lipid peroksidasyon ve oto

antikorlar diisiik dansiteli lipoproteini (LDL) okside etmesiyle olusur)

o Hiperokzalemi
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2.3. Etiyoloji

2.3.1.Hipertansiyon

Hipertansiyon diyalize giren hastalarda KVH’larin neden oldugu erken mortaliteye en
sik yol agan ciddi bir risk faktorii olmay: siirdiirmektedir. Hastalarin yaklasik %80-90’1nda
HT gelisir. Bu oran, etiyolojik nedene gore degismektedir. HT sikligi kronik
glomerulonefritte %78, hipertansif nefrosklerozda %100 ve diyabetik nefropatide %80
civarindadir(20). Sebep ne olursa olsun, su ii¢ faktor HT gelismesine neden olur. Bunlar;
sodyum azalmasi, Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktivite artisi ve sempatik sinir
sistemi aktivite artigidir.

Son donem bdobrek yetmezligi olan hastalarda yapilan calismalarda, kalp debisi ve
ortalama arteriyel basingta artma oldugu, sistemik vaskiiler rezistansin normal oldugu
tespit edilmistir. Normal sistemik vaskiiler rezistans genellikle anemi nedeniyledir. Anemi
diizeltilirse, kalp debisi diiser ve ortalama arteryel basing ve sistemik vaskiiler direng
artar(19).

Kronik Bobrek Yetmezligi bulunan hastalarda anemi icin kullanilan rekombinant insan
eritropoetini kan viskositesinde ve periferik vaskiiler direncte artma ile beraber diyaliz
hastalarinin yaklasik %20-30’unda kan basincinda bir yiikselme ile sonuclanmaktadir(21).
Hipertansiyon SVH, kardiyak dilatasyon, KY ve iskemik kalp hastaliginin giiclii bir 6n
belirleyicisidir. Bunun disinda diisiik kan basinci da bagimsiz olarak diyaliz uygulanan
hastalarda mortalite ile iligkilidir. Bu durum kardiyak yetmezlik ve hipoalbuminemi gibi
yan prognostik belirleyicilerle de iliskilidir. Preterminal hipertansif ve iskemik kalp
hastaligi olan hastalarda diisiikk diyastolik basincin ek prognostik etkileri sol ventrikiil
disfonksiyonunu gosterir. Sol ventrikiil hipertrofisi ve azalmis aort kompliyansi1 varliginda
hipotansiyon direkt olarak diyastoldeki kardiyak perfiizyonu bozar. Bu durum iskemik
hasara duyarlig: arttirir(3).

Hastalarin hipertansiyonunda hipervolemi son derece Onemli bir rol oynar. Ancak
ekstraselliiler sivimin diyalizle azaltilmasina ragmen hastalarin %15-30’unda diyalize
direncli HT goriiliir. Bunlarda HT nin altinda hiicre dis1 ekstraselliiler sivi artiginin yani
sira renin-anjiotensin aksinin aktivasyonu da yatar(20).

HT etkisi, 261 HD ve 171 peritoneal diyaliz hastasindan olusan bir kohortta
incelenmistir. Bu hastalar, hasta basina ortalama 41 ay siire ile prospektif olarak takip

edilmisler ve ortalama arteryel kan basincinda her 10 mmHg’ lik artis konsantrik SVH,
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iskemik kalp hastalifi ve yeni kalp yetmezligi gelismesi ile bagimsiz olarak iligkili

bulunmustur(18).

2.3.2.Proteiniiri:

Kiiciik miktarda proteiniiri bile artmis kardiyovaskiiler risk ile siklikla iliskilidir. Bu
kardiyovaskiiler risk faktorleri: HDL kolesteroliin azalmasi, hipertrigliseridemi, faktor VIII
ve von Willebrand diizeylerinin artisi, hiperfibrinojemi ve SVH’dir. Diyabet ve esansiyel
HT’da; mikroalbiiminiiri albiiminin transkapiller kacagindaki artigla iligkilidir. Bu iki
durumda da idrarda albiiminin goriilmesi en azindan bobrek vaskiiler endotel

disfonksiyonunun basit bir belirleyicisi olabilir(3).

2.3.3.Hipoalbiiminemi

Hipoalbuminemi, prematiir 6liimler i¢in sabit bir 6n belirleyicidir. Sol ventrikiil
dilatasyonu ve kalp yetersizligi ile onemli olciide iliskilidir(19).

Tablo 5’te asagida bobrek yetersizliginde hipoalbiiminemi ve artmis kardiyovaskiiler

hastalik i¢in risk artis1 gosterilmistir.

Hipoalbiiminiiriyle = beraber olan | Kardiyovaskiiler hastahk riskini arttiran
faktorler potansiyel mekanizmalar
+» Beslenme yetersizligi ¢ Hiperhomosisteinemi
Azalms folat, By, arginin alimi +»+ Bozulmus nitrik oksit sentezi
% Istah bozuklugu ¢ Yetersiz diyaliz
+¢ Diyaliz membran1 tarafindan + Kronik inflamasyon (negatif faz
olusan kompleman aktivasyonu reaktanlari), aterosklerozun hizlanmasina
¢ Antitrombotik proteinlerin yol acar
azalmis plazma seviyeleri % Hiperkoagiilabilite
¢ Rekiirren voliim yiiklenmesi + Hipervolemi
2.3.4.Hipervolemi

Tekrarlayan asir1 voliim yiiklenmesi; SVH ve sol ventrikiil (LV) dilatasyonuna katkida

bulunarak erken oliimlere neden olabilir. Diyaliz hastalarinda HT mutlak surette hacime
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duyarli oldugundan, diyaliz arasi1 donemde kilo aliminin sinirlandirilmas: ve hastalarin

olabildigince kuru agirliklarina yakin agirlikta tutulmasi son derece 6nemlidir(18,19).

2.3.5.Yetersiz Diyaliz

Ure, hemoglobin ve lipoproteinleri de kapsayan proteinlerin nonenzimatik glikolizine
neden olur. Sonugta; diyabetli hastalarda glikolize lipoproteinlerin, oksidasyona daha
yatkin olmasia neden olabilir. Karbomilasyon, antioksidan enzimlerce inhibe edilir.
Uremi, glikolize son iiriinlerin olumsuz etkisini arttirir ve viicuttan atilmasini bozar.
Ozellikle arterlerde iletim kaybina neden olur(3). Kt/V diizeyindeki her 0.1’lik artisa
karsilik mortalite riski %7 oraninda azalir. Haftada 3 giin 4-5 saat diyaliz uygulanan
hastalara kiyasla, ayn1 Kt/V diizeylerine 3 saatten kisa siirede (high flux diyalizorlerle)

ulagilan hastalarda, kardiyovaskiiler mortalite artmaktadir(18).

2.3.6.Hiperhomosisteinemi

Homosistein, esansiyel siilfiir iceren aminoasit metioninin demetilize olmus tiirevidir.
Hiperhomosisteineminin major sebepleri; homosistein metabolizmasinda gorevli enzimler
icin genetik defektler ve vitamin eksiklikleridir (diisiik B, ve folik asit diizeyleri). Son
donem bobrek yetmezligi hastalarinin %84-92’sinde hiperhomosisteinemi bildirilmistir.

Son donem bobrek yetmezliginde homosistein artisinin baslica nedenleri:Uriner
ekskresyon azalmasi, B¢ vitamininin kullanildigi basamakta olasi defekt, ekstra renal
katabolizmanin azalmasi, homosistein metabolizmasinin azalmasidir.

Hiperhomosisteinemi en az ii¢ genel mekanizma ile aterosklerozu hizlandirir:

1- Direkt endotelyal toksisitesi ile endotelyal hiicre proliferasyonu ve endotel
bagimli vazodilatasyonu inhibe etmesi,

2- Trombosit yapiskanliginda artis,

3- Pihtilagma faktorlerindeki fonksiyonel bozukluklar.

Homosistein seviyeleri yiiksek hastalarin 2/3’tinde homosistein metabolizmasinda
gorevli Bg, By, vitaminleri ile folat yetersizligi belirlenmistir(3,15,22).

Son dénem bobrek yetmezligi hastalarinda homosistein diizeyindeki her 10 pmol/I’lik
artisin aterotrombotik olaylarda %35 risk artisina, fatal kardiyovaskiiler komplikasyonlarda
%20’1ik risk artisina neden oldugu rapor edilmistir(23).

PD yapilan hastalarda plazma homosistein seviyesi HD yapilan hastalardan daha

diisiiktiir, ancak normal seviyenin hala {izerindedir(3).
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2.3.7.Dislipidemi

Kronik bobrek yetmezlikli hastalardaki lipit bozuklugu prevalansi normal populasyona
gore daha yliksektir. Hastalarin %50’sinden fazlasinda yiiksek trigliserid (TG) ve diisiik
HDL diizeyleri oldugu bildirilmistir. Pek cok c¢alisma gostermistir ki, dislipidemi
SDBY’nde ateroskleroz icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Dislipidemiye bagh glomeruler
hastalik ilerlemesine yol acan mekanizmalar ateroskleroz patogenezindekilere benzer
sekildedir(16,20,24).

Son donem bobrek yetmezliginde dislipidemi lipoprotein lipaz aktivitesinin
bozulmasinin sonucunda trigliseritten zengin partikiillerin birikmesiyle karakterizedir. Bu
hastalarda lesitin kolesterol acil transferaz aktivitesindeki azalmayla HDL kolesterol
diizeyleri azalabilir. SDBY’li hastalarda LDL kolesterol diizeyleri cogunlukla genel
populasyondakine benzer ya da daha diisiiktiir. Fakat bu hastalarda kiiciikk yogun LDL
partikiilleri artmistir. Kiicik yogun LDL ile artmig KAH arasinda iligki bir¢ok caligmada
gosterilmistir(15).

Hemodiyaliz hastalarinda unfraksiyone heparin kullanimi lipoprotein lipaz aktivitesini
bozmakta, yine HD’de kullanilan polisiilfon membranlar VDLD kolesterolii azaltip, LDL
kolesterol seviyesini bilinmeyen bir mekanizmayla arttirmaktadir(3).

Periton diyalizi hastalar1 HD hastalarina gére daha aterojenik bir profile sahiptirler.
Tablo 6’de bobrek hastaliklarinda lipit bozukluklar1 gosterilmistir. Periton diyalizi hastalar
yilksek LDL ve total kolesterole, yiiksek apolipoprotein B ve trigliserit seviyelerine ve
disik HDL kolesterol diizeylerine sahiptir. Periton diyalizinde goriilen bu lipit
bozukluklarinin etiyolojisi tam anlasilamamigsa da peritondan glukoz yiiklemesi ve protein
kaybinin her ikisinin de katkis1 var gibi goziikmektedir. Periton diyalizi hastalarinda

lipoprotein(a) diizeyleri de yiikselmis durumdadir. Bunun 6nemi hala bilinmiyor(25).

Tablo 6: Bobrek Hastaliklarinda Lipit Bozukluklar:

Renal hastalik evresi | Kolesterol seviyeleri Trigliseridler
Total HDL LDL

Nefrotik sendrom ™1 1 7 7

KBy - 4 - ™

HD - 2 - 7

SAPD T 1 7 7

Transplantasyon ™ N 1 7

15



Periton diyalizi hastalarindaki LDL artisininin sebebi, hipoalbiiminemi sonucu onkotik
basincin  azalmasinin  LDL’nin karacigerdeki sentezini sitimiile ettigi olarak

gosterilmektedir(3).

2.3.8.Anemi

Kronik anemisi bulunan hastalarda miyokardiyal disfonksiyon, adaptasyon yanitini
yeterli olarak goOsteremeyen kompanzatuvar mekanizmalardan ileri gelmektedir. Bu
hastalarda periferal vasodilatasyon ile toplam sistemik vaskiiler rezistansta azalma
olmaktadir(26).

Anemi; plazma viskositesinde azalma, vendz doniiste artis ile sonuclanir. Diisiik
hemoglobin diizeyleri ile oksijen transportu azalir, kalp hiz1 artar, venoz tonus artar. Bu
faktorler arteriyel hacmi ve sol ventrikiil duvar gerilimini arttiran, kardiyak debinin artisina
yol acarlar. Kiimiilatif etki ekzantrik SVH, ateriyel hipertrofi ve aterosklerozistir(27).

Kanada kokenli 433 diyaliz hastasinin izlendigi (%60’1 HD ve %40°1 PD hastas1) bir
calismada, hastalar ortalama hemoglobin diizeylerine gore <8.0 gr/dl, 8-9,5 gr/dl ve >9,5
gr/dl iic gruba ayrilmis ve bu hastalarin %26’s1 rekombinant insan eritropoetini ile ayni
zamanlarda tedavi edilmisglerdir. Sonug olarak bu hastalarin takibinde ortalama hemoglobin
degerindeki her 1 gr/dI’lik azalmanin, diyalize basladiktan sonraki ilk bir yil icinde
ekokardiyogramda %42 oraninda kalp yetmezligi ve o6liim riskini beraberinde getirdigi
rapor edilmistir(28).

Anemi kan basincindan bagimsiz olarak SVH’nin bir sebebi gibi goriinmektedir.
Prediyalitik hastalarda hemoglobindeki her 1 gr/dlI’lik diisiis SVH’nde %6’lik artisla
beraberdir(17).

Hemodiyaliz hastalan iizerinde yapilan diger bir ¢alismada hemoglobinin(Hgb) 8
gr/dI’nin altinda oldugu hastalardaki 6liim riskinin, 10-11 gr/dl olan hastalardan daha fazla
oldugu gosterilmistir.

Hemoglobinin normale dondiiriilmesi artmis damar yolu trombozu ile birlikte, 6zellikle
64 yas iizeri hastalarda kardiyovaskiiler mortalite de artmaya yol acabilir(18).

Eritropoetin(EPO) eksikligi sonucu olusan anemi KVH’larla iligkili olup, rekombinant
insan eritropoetini ile aneminin kismen diizeltilmesi ile sol ventrikiil kitle ve voliimii

azaltilabilir(29).
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2.4.Kardiyomiyopati Patogenezi

Kronik bobrek yetmezliginde KVH’in gelismesi kompleks bir mekanizma ile

olmaktadir. Tablo 7°de tiremik kardiyomiyopati gelisimi gosterilmistir(30).

Tablo 7: Kronik Uremide Kardiyomiyopati Gelisimi

HT Tuz + Su yiiklenmesi
Aort stenozu Anemi
\l' A -V Fistil
SV basing yiiklenmesi SV siv1 yiiklenmesi
Konsantrik SVH Ekzantrik SVH Vaskiiler remodelling

Yiiklenme kardiyomiyopatisi

\4

Hiperparatroidi Miyosit 6liimii

Malnutrisyon T miyokard fibrozisi

Diger tiremiyebagh faktorler Azalms kapiller yogunluk
Azalmis kapiller perfiizyon

SV dilatasyonu + SV hipertrofisi

|
v v

Diyastolik disfonksiyon Sistolik disfonksiyon

(asemptomatik SV yetmezligi) (azalmis kontraktilite)
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Hipertansiyon ve aort stenozu, sol ventrikiil basin¢ yiliklenmesi yaparak konsantrik
SVH’ne yol acar. Su-tuz yiiklenmesi, anemi, A-V fistiil sol ventrikiil voliim yiiklenmesine
yol acarak ekzantrik SVH’ ne neden olur. Bu sekilde olusan ventrikiiler remodellinge ayni
zamanda artmis kan akimi nedeni ile vaskiiler remodelling eslik eder. Buna miyosit 6liimii,
miyokardiyal fibrozis, azalmis kapiller yogunlgu, azalmis koroner perfiizyon da eslik eder.
Biiyiik ve kii¢iik damar perfiizyonundaki azalma, hiperparatroidi, malnutrisyon ve iiremi
ile iliskili diger faktorler ilave miyosit 6liimiine neden olur. Miyosit 6liimii sol ventrikiil
dilatasyonu ve ileri kompanzatuvar SVH’ ni indiikler. Bu patolojik olaylar dizisi kendini ya

SV diyastolik ya da sistolik disfonksiyonu olarak gosterebilir(18).

2.5.Son Donem Bobrek Yetmezliginde Kardiyak Bulgular

2.5.1.S0l Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikiil hipertrofisi artmis sol ventrikiil basinc1 ve hacim yiiklenmesi sonucu artan
miyokardiyal is yiikiiniin devam ettirebilmesi i¢in zaman iginde gelisen adaptif bir
mekanizmadir. Baglangicta SVH yararli bir mekanizma iken zaman igerisinde devaml
basin¢ yiiklenmesi (HT, arteriyoskleroz, aort darligi) ve hacim yiiklenmesi (artmis
ekstraselliiler s1vi hacmi, arterio-vendz fistiil, anemi) karsisinda yetersiz kalir ve 6nce sol
ventrikiil dilatasyonu ardindan sistolik disfonksiyon gelisir.

Azalmig arteriyel kompliyans, sol ventrikiil yiiklenmesinin anahtar belirleyicisidir.
Arteriyoskleroza bagl olarak arter esnekliginin kaybolmas1 KBY hastalarinda yaygindir ve
klinik olarak sistolik kan basinci ve nabiz basinci artmistir. Sol ventrikiil hipertrofisi, SV
kontraktilitesinin ve kompliyansinin azalmasina ve miyokard O, tiiketiminin artmasina
neden olur.Bu durum uzun siire devam ettigi takdirde, kardiyak fonksiyonlarin
bozulmasina ve KY’ne yol agabilir. Aymi zamanda koroner arterler normal olsa bile,
SVH rolatif koroner yetmezlige yol acarak iskemik kalp hastaligi sikligini
arttirabilir(31,32,33).

Ekokardiyografi, sol ventrikiil yapis1 ve fonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in
muhtemelen en yararli tanm1 yontemdir. Yaygim olarak kullanilabilir ve noninvazivdir.
Ekokardiyografi ile olgiilen SVKI, diyaliz 6ncesi degerleri diyaliz sonrasi degerlerden
yiiksek oldugundan, goriintiileme hasta “kuru agirliginda” iken yapilmalidir(32).

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda yapilan bir ¢alisma, hastalarda heniiz hemodiyaliz
tedavisi baglamadan 6nce bile KBY nin baslangicinda bu anormalliklerin mevcut oldugunu

ve renal fonksiyonlardaki azalma ile hizla ilerledigini ortaya koymustur.Kreatinin klirensi
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50 ml/dk’nin {izerindeki hastalarin %27’sinde, kreatinin klirensi 25-50 ml/dk arasi olan
hastalarin %31’inde ve kreatinin klirensi 25 ml/dk’nin altinda olan hastalarin ise %45’inde
SVH saptanmistir. Kardiyovaskiiler hastaligin ortaya ¢ikis zamaninin onceden var olan
kardiyak anormalliklerin yani sira bobrek hastalifinin siiresine, siddetine ve tipine bagh
oldugunu bilmek 6nemlidir(18).

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda hem ekokardiyografik hemde klinik
kardiyovaskiiler hastalik prevalansi, hastalar diyalize basladiginda yiiksek orandadir. Renal
replasman tedavisinin baslangicindaki hastalarda ekokardiyografik olarak hastalarin
yaklagik %74’tinde SVH nin bulundugu soylenebilir. Erken donem bobrek yetmezligi ve
SVH olan hastalarin %65’inde ekzantrik hipertrofi vardir. Diyaliz basginda SVH olan
hastalarin  %42’sinde konsantrik hipertrofi, %44’iinde ekzantrik hipertrofi tespit
edilmistir(17,33).

Bir bagka calismada ise diyalize baslayan hastalarin ancak %16’sinda normal
ekokardiyografik bulgulara rastlanmistir (17,34). Tablo 8°de RRT baglangicindaki hastalar
arasinda KVH prevalanslar1 gosterilmistir(35).

Foley ve arkadaslarinin yaptigi calismada olgularin %74’tinde SVH, %32’sinde SV
dilatasyonu ve %15’inde SV sistolik fonksiyon bozuklugu gézlenmistir(18,34). Greaves ve
arkadaslar1 ise 30 HD, 54 SAPD’li hastayr iceren c¢alismalarinda, kronik diyaliz
hastalarinin %47’sinde SVH ve %26’sinda sistolik disfonksiyon saptanmislardir(18).

Sol ventrikiil hipertrofisi gelisiminden sorumlu en Onemli faktor sistemik arteryel
HT’dur. Diyaliz hastalarinin ¢ogunda periferik diren¢ normal oldugundan, biiyiik olasilikla
arter esnekliginin kardiyovaskiiler morbiditeye etkisi ortalama arter basincindan daha
onemlidir.Gergektende sistolik kan basinci ve nabiz basinci, diyastolik kan basincina gore
SVH ile daha yakin iliskilidir(31,33).

Silderberg ve arkadaslari, HD hastalarinda SVH ve mortalite arasindaki iliskiyi
gostermislerdir(13).

Kanada’da diyaliz tedavisi baslangicinda SDBY bulunan 433 hastada yapilan ve SVH
olan (hastalarin %41’inde konsantrik SVH, %16 sistolik disfonksiyon) hastalarin yillik
takipleri ile kalp yetersizligi gelisme siireleri incelenmis ve SV konsantrik hipertrofisi
bulunan hastalarda ortalama 38 ay, SV dilatasyonu bulunanlarda ortalama 38 ay, sistolik
disfonksiyonu bulunan hastalarda ise ortalama 19 ay olarak saptanmistir. Bu sonuglar

erken korunma ve miidahalenin gerekliligini ortaya koymaktadir (18).
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Tablo 8: Renal replasman tedavisi baslangicindaki hastalar arasinda KVH prevalansi

SDBY Registry Calismalari Cohort
Calismasi
USRDS USRDS CORR ANZDATA | FOLEY
YIL 1986-1987 1996 1988-1996 | 1994-1997 1982-1991
Hasta Sayisi Calisma 3399 3468 24497 5602 433
Grubu
KAH Tiimi %40,8 %36(PD) %37,2 %14,1
MI %42(HD)
DM <45 yas %9,2
DM >45 yas %24
NonDM<45 %?2,2
yag
NonDM>45 %19,2
yag
Anjina Tiimii %18,8
KY Tiimi %41,1 %31(PD) %30.8
%40(HD)
SVH Tumu %30,9 %18(PD) %74
%22(HD)
Kardiyomegali | Timii %38,1

2.5.2.Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi(KY) KBY olanlarda genel populasyona gore daha yaygindir ve 6liimiin
bagimsiz prediktoriidiir. Diyalizdeki hastalar arasinda KBY olanlara ait KY prevalansi
yaklagik %40’tir. Hastalar diyalize basladiklarinda hemen hemen %40’imnda KY
semptomlar1 Oykiisii bulunmaktayken, bu diyaliz sinirina gelen hastalarin yaklasik %20’si
KY teshisine sahiptir(16). Bunun ne kadarimin renal yetmezlige bagli kronik voliim
yiiklenmesine ne kadarinin da bozulmus sistolik ve diyastolik fonksiyonlara bagli oldugu
hala tartisilan bir konudur(36). Kalp yetmezligine ait semptomlar1 bulunmayan hastalarda
ise 3,5 yillik siire icinde KY gelisme orami %25°dir(16).

Tablo 9°de diyaliz hastalar1 ve genel populasyonda KVH’larin yaklasik prevalanslar
gosterilmistir(12).
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Tablo 9: Diyaliz hastalar1 ve genel populasyonda KVH’larin yaklasik prevalanslar

KAH (Klinik) SVH (EKO) KY (Klinik)
Genel populasyon | 5-12 20 5
KBY * 25-50 *
HD 42 75 40
PD 36 75 31

(*):Ulasilabilir olmayan

Hemodiyaliz hastalarinda hem konsantrik hem de ekzantrik SVH gozlenmektedir.
Genel populasyonda oldugu gibi, konsantrik hipertrofi basing fazlaligi, ekzantrik hipertrofi
ise hacim fazlalig ile iligkili goriinmektedir(16). Tedavi edilmedigi zaman hem SVH hem
de sol ventrikiil dilatasyonu daima semptomatik kalp yetmezligine yol acar. Kalp
hastaliginin bu son donem bulgulan dilate kardiyomiyopatinin, iskeminin veya her ikisinin
ya da SVH’nin eglik ettigi diyastolik disfonksiyonun sebep oldugu sistolik yetersizlige
bagh olarak gelisir(31).

Son donemdeki ¢alismalar diyaliz hastalarinda yillik yeni kalp yetersizligi ortaya ¢ikma
sikligint %7, inme insidansini yine %7, periferik damar hastalig1 ortaya ¢ikma insidansini
%5 ve iskemik kalp hastaligi insidansini ise %1 olarak rapor etmektedir(37). Ornegin
Wave 2 Diyaliz morbidite ve mortalite calismasinda (DMMS) 1996 ve 1997 yillan
arasinda ABD’nde diyaliz programina yeni alinan 4024 hastanin (ortalama yas 58 ve
%44’1 DM’ik nefropatili) %35’inde KY, %32’sinde iskemik kalp hastalifi, %17 sinde
periferik damar hastaligi ve %10’ unde serebrovaskiiler hastalik saptanmistir. Akut Koroner
Sendrom, KY, inme ve periferal vaskiiler hastalig1 insidanslar1 sirasiyla %10.2, %13.6,
%22 ve %14 olarak saptanmistir(37). Yani diyaliz programina yeni baslayan hastalarin
%52’ sinde belirgin kardiyovaskiiler hastalik mevcuttur(38).

Konsantrik SVH; normal kontraktilite ile birlikte SV dilatasyonu ve sistolik
disfonksiyon, yas, cinsiyet, DM ve iskemik kalp hastalifindan bagimsiz olarak daha kotii
siirvi ile iligkili bulunmustur.

Semptomatik KY, diyaliz hastalarinda koétii prognoza neden olur. Bir kohortta, SDBY
tedavisi baglanmadan Once veya baslarken KY olan hastalarin ortalama siirvisi 36 ay olarak
saptanirken, baslangicta KY olmayanlarda 62 ay olarak saptanmistir. Bu kotii prognoz;
yas, DM ve iskemik kalp hastaligindan bagimsizdir.Baslangi¢cta KY olan hastalarda takip

esnasinda, %56’sinda tekrarlayan KY gelismis ve %44’iinde yetmezlik olmamistir.
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Tekrarlayan KY olan hastalarda ortalama siirvi 29 ay olarak saptanirken tekrarlama
olmayan KY’li hastalarda ortalama siirvi 45 ay olarak saptanmistir. Baslangicta KY
bulunmayan hastalar i¢in KY gelisiminin prediktorleri; ilerlemis yas, sistolik disfonksiyon,
anemi, hipoalbiiminemi, HT ve SVH’dir(32).

Sonugta gozlemsel calismalar gosteriyor ki, KY’nin prevalans1 diyaliz hastalarinda

genel populasyondan 10-30 kat daha fazladir(39).

2.5.3.Koroner Arter Hastalig

SDBY olan hastalarda, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ile birlikte veya tek basina
KAH sik goriiliir. Bu hasta populasyonunda, KAH aslinda biitiin 6liimlerin hemen hemen
yarisindan sorumludur(32). Uremik ortam ve eslik eden bozukluklar koroner arter
duvarinda hasara yol acan bir durum olusturur. Bu durum hem KBY hastalarinin
demografik 6zelliklerine hem de altta yatan hastaliklara baglidir (6rnegin DM, HT gibi).
Diyaliz programima baglayan hastalarda KAH prevalansi altta yatan komorbid sartlara bagl
olarak degismekle birlikte %15-73 arasinda degisir(31). Hemodiyalizde iskemik kalp
hastalign prevalansi ABD’de %41, Avustralya, Yeni Zelanda’da %36, Kanada’da %28
olarak bildirilmistir(18). Bu hastalarin, 6zellikle de diyabetik olanlarin %50’si tamamen
asemptomatiktir. Hem humoral hem de mekanik faktorler aterom plagi olusumunda rol
oynar. Ateromlar bilyiik oranda kolesterolden olusan ve fibroz bir sapka ile ¢evrili olan
lipid cekirdegi icerirler. Arteriyel HT damar duvarinda artmis gerilim stresine, bu da
endoteliyal hiicre aktivasyonuna ve hasarina yol acar(31). Endoteliyal hasar bir kez
olustugunda damarlarin normal yanit vererek genisleme yetenegi kaybolmaktadir(16).

Miyokard infarktiisiinii(MI) takiben 5 yil i¢inde, SDBY hastalarinda mortalite yaklasik
%70’dir(32). SDBY olan kisilerde, aterosklerotik KAH prevalans1 birka¢c nedene bagh
olarak yiiksektir. Birincisi, diyaliz baslanan hastalarin ortalama yasi, son 10-20 yil i¢cinde
sabit bir sekilde yiikselmistir. Ayn1 zamanda, gen¢ HD hastalarinda bile kardiyovaskiiler
0lim oram yiiksektir; 20-44 yaslan arasindaki SDBY hastalarinda, kardiyovaskiiler 6liim
insidansi, kabaca 1000 hasta yil1 bagina 40’dir. Kardiyovaskiiler 6liimlerin yiizdesi, SDBY
olan tiim hasta gruplarinda aymidir. Bu durum, aterosklerozun SDBY’nde hizlanmis
oldugunu gosterir(40). ikincisi DM, tiim diinyada SDBY’nin 6nde gelen nedenidir.
Diyabetes Mellitus ve sonucta SDBY olan bircok hastada, diyaliz baslandiginda

arteriyoskleroz gelismistir. Bir¢ok hastada, diyalize baslandigi zaman, daha Onceden
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gecirilmis MI’niin belirtileri, periferik damar hastaligi, iskemik damar hastaligi veya
serebrovaskiiler olaylar vardir(41).

Uremi diyaliz hastalarinda diisiik diizeyde kronik inflamasyona da yol agar. Bu da
ateroskleroz olusumunda 6nemli gorevi olan endotel yiizeyindeki adezyon molekiillerinin
ekspresyonunu arttirarak mononiikleer hiicrelerin ve notrofillerin aktive olmasina ve
yiizeyde daha ¢ok toplanmalarina neden olur. Sonucunda LDL okside olur. Anti-oksidan E
vitamini ile yapilan bir calismada fatal, fatal olmayan myokard infarktiisii, iskemik inme,
periferik damar hastaliklar1 ve kararsiz anjina E vitamini kullanan diyaliz hastalarinda
belirgin olarak azalmis bulunmustur. Yeni gelisen koroner olaylarda E vitamini
kulananlarda ii¢ kat azalmistir(37).

Lindner ve arkadaslar1(32) aterogenezin, idame diyaliz tedavisini almakta olan SDBY
hastalarinda hizlandigi hipotezini 6ne stirmiislerdir. Ortalama 6,5 y1l HD tedavisi alan 39
denekten 23’ii (%59) Olmiistiir; bu oliimlerin 14’1 ateroskleroz komplikasyonlaria (8
hastada MI, 3 hastada serebrovaskiiler olay, 3 hastada refrakter KKY) bagh idi. Bu
komplikasyonlarin insidansi, ayni yaslarda olan ama SDBY olmayan normal ve HT’if
hastalarda gozlenenden cok daha yiiksekti. Daha sonra yapilan postmortem ve anjiografik
caligmalar, aterosklerotik KAH prevalansinin diyaliz hastalarinda, benzer yaslarda olan
ama bobrek bozuklugu olmayan hastalarla karsilastirldifinda daha yiiksek oldugunu
onaylamistir. Ornegin diyaliz hastalarinin postmortem bir incelemesinde, Ansari ve
arkadaslan hastalarin %60’inda, en az bir epikardiyal koroner arterde, %50’den fazla
liminal c¢ap daralmasi ve %86’sinda, en azindan bir miktar aterosklerotik KAH
saptamislardir(32).

Idame diyaliz tedavisi almakta olan hastalarda, KAH nin insidansinin yiiksek olmasi,
tek basina diyalizden ziyade, ateroskleroz acisindan risk faktorlerinin (¢ogunlukla HT,
diyabet,hiperkolesterolemi ve hiperhomosisteinemi gibi) ¢esitliliginden kaynaklanmaktadir
(32,42).

Genel populasyon ve 1041 diyaliz hastasinin yeni tamimlanmis yatay kesit bir
karsilastirmasi ile SDBY olan hastalarda, yiliksek diyabet (%54), HT (%22), sinirh fiziksel
aktivite (%80) ve hipertrigliseridemi (%36) saptanmistir(43).

Son donem bobrek yetmezligi olan diyabetiklerde, kardiyovaskiiler mortalite ayni
yastaki non-diyabetiklerin 2 katidir. Nefropatisi olan diyabetiklerde KAH nin insidansi,
nefropatisi olmayanlara gore 8-15 kat daha yiiksektir(32). Anjiografik olarak SDBY’li
hastalarda ciddi KAH goriilme insidans1 geng, non-diabetik hastalarda %25 iken, yash ve

uzun siire bobrek yetmezligi olan hastalarda %85’lere ulasabilmektedir(44).
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Koroner arter lezyonlarinin dagilimi HD hastalarinda sistematik olarak ¢alisilmamasina
ragmen genel populasyonla benzerlik gosterir. Diyabetik diyaliz hastalarinda non-diyabetik
HD hastalarina gore lezyonlar daha genis alanda ve daha yaygin goériilmektedir. Koroner
Arter Hastalifi %25-50 oraninda saptanmistir(32). Ornegin Manske ve arkadaslarinin
calismasinda, 110 insiiline bagimli diyabetik transplant adayinin koroner anjiografisinin
52’sinde KAH saptanmistir. Hemodiyaliz hastalarinin %30’unda myokard iskemi klinigi
olmasina ragmen koroner anjiografileri normal bulunmustur. Bu hastalarda miyokard
iskeminin HT, diyabet ve Ca, P cokmelerinin sebep oldugu kiigitk damar hastaligi,
vaskiiler kalsifikasyon ve SVH gibi bir¢ok fakttre bagh oldugu diisiiniilmektedir(13,18).

Tek basina KBY’nin KAH’ nin gelismesinden bagimsiz olmasi fikri, gittikce artan bir
goriistiir. Ayrica KBY hastalarinin Akut Koroner Sendrom gecirdikten, stentli veya
stentsiz perkiitan koroner girisimden sonra daha fazla Oliim oranlann dikkati
cekmektedir(45). By-pass greft uygulanan SDBY hastalarinin 5 yillik siirvisi sadece
%50’dir. Bu uygulamanin, KBY hastalarinda, antianginal medikal tedaviye iistiin olup
olmadigi bilinmemektedir(46).

HEMO raporlaria gore 1846 hastanin yaklasik %40°1 calisma baslangicinda iskemik
kalp hastaligia sahipti. Takip eden ortalama 2,8 yillik bir periyot boyunca angina ve akut
miyokard infarktiisii biitiin kardiyak hospitalizasyonlarin %43’iinden sorumluydu(47).

Amerika’da diyaliz hastalarinda 1998-2000 yillar1 arast 2 yillik bir periyoddaki 6liim
oran1 yil basina %23,6 idi ve bu 6liimlerin %45’1 kardiyak hastaliklardan kaynaklaniyordu.
Kardiyak oliim, akut miyokard infarktiisii ve ani kalp Oliimiine bagliydi ve bunlarin
yiizdesi sirasiyla %20 ve %60 idi.Diger tarafta koroner iskemi semptomlarina sahip olan
ancak anjiografide koroner damarlarda herhangi bir daralmasi olmayan baska bir hasta
grubu vardi. Bu hastalar daha gen¢ olma ve SVH’ ne sahip olma egiliminde idiler(45,48).

Gizli ve/veya sessiz miyokard iskemisi de diyaliz hastalarinda goriilebilir. Bir Japon
calismasina gore koroner anjiografi kullanilarak 30 hastanin 16’sinda gizli ve/veya sessiz
KAH bulunmustur(49).

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda gizli iskemi insidanst tam olarak
tanimlanamamistir. Bir ¢alismada 67 diyaliz hastasinin 16’sinda holter moniterizasyonu
sirasinda gizli iskemiye ait belirtiler gdzlenmistir. Sessiz iskemiden klinik olarak endise
edilmelidir. Ciinkii SDBY’li hastalarda sessiz iskemi artmig Mi, ciddi aritmiler ve ani

oliimler ile iliskilidir(47).
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2.5.4.Diyaliz Hastalarinda Kapak Hastahklar1 ve Kapak Kalsifikasyonlari

Diyaliz hastalarinda kapak disfonksiyonlar1 sik olup, baz1 ¢alismalarda tim KBY’li
hastalarin yaklasik yarisinda mitral ya da aort kapak anomalileri bildirilmistir. Hafif ya da
orta derecede mitral yetersizligi(MY) genel olarak anniiler ring genislemesiyle beraber sol
ventrikiil dilatasyonuna sekonder olarak gelisir(18). KBY hastalarinda, 6zellikle de mitral
ve aort kapaginda goriilen hasarlar kapaklarin anniiliis ve yaprakgiklarinin distrofik
kalsifikasyonuna baglhdir. Diyaliz hastalarinin  yaklasik yarisinda aort kapaginda
kalsifikasyon mevcuttur ve bu durum yash niifusun kalsifikasyon orani ile benzer olmakla
birlikte diyaliz hastalarinda 10-20 yil daha erken gelisir ve aritmi ve kardiyak ileti
anormalliklerine yol agabilir(50).

Hizlanmis kalsifiye ateroskleroz ve kapak kalsifikasyonlar1 diyaliz hastalarinin
kardiyovaskiiler hastaliklarinin ana unsurunu olusturur. Elektron beam bilgisayarl
tomografi (EBCT), son yillarda kulanima giren, koroner arterler ve kalp kapaklarindaki
kalsiyumu gostermede, son derece duyarli bir tomografik tekniktir (duyarliligr O koroner
arter kalsiyum skorunda=%95). EBCT ile diyaliz hastalarinda ayni yas grubundaki saglikli
kigilere gore 2-5 kat yiiksek koroner kalsifikasyon skoru tespit edilmistir.

Koroner kalsifikasyonda koroner aterosklerotik plak yiikii, MI ve unstabil plakla iligkili
bulunmustur. Hiperfosfatemi, artmis kalsiyum fosfor carpimi (CaxP), hiperparatroidiyi
kapsayan tipik iiremik metabolik bozukluk ve artmis Ca alimi kardiyovaskiiler mortalite ve
morbiditenin bagimsiz belirleyicileridir(51).

Ekokardiyografi calismalarinda mitral kapak kalsifikasyonu(52) SDBY hastalarinda
%10-50 arasinda iken, aort kapak kalsifikasyonu(50), bu grup hastalarda %?25-55 arasinda
tespit edilmistir.

Hemodiyaliz hastalarinda kardiyak kapak kalsifikasyonunun mekanizmasi tam olarak
anlasilamamistir. Diyaliz  hastalarindaki  kapak kalsifikasyonunun patogenezinde
hiperfosfatemi, yiiksek kalsiyum fosfor iiretimi (CaxP), yiiksek PTH, artmis kalsiyum
diizeyi, HD ve PD siiresinin uzunlugu sebep olarak gosterilmistir.

Aort ve mitral kapak kalsifikasyon sikhigimi arttiran diger faktorler: ileri yas,
kapaklardaki artmis mekanik stres, konjenital kiiciik kapak anomalileri, HT, inflamasyon-
malnutrisyon, diyabet ve dislipidemidir(52,54).

Diyaliz hastalarindaki kandaki fosfor miktarinin yeterince kontrol edilememesi ve buna
bagh kalsiyum-fosfat baglayaci proteinlerin kanda artmasi, kalp dokularinda kalsiyum

birikmesine yol agarak, kardiyak morbidite ve mortaliteyi arttirir. Bu sebeple diyaliz
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hastalarinda siklikla gériilen paratroid hormonun (PTH) yiiksek seviyeleri de tiremik toksin
olarak rol oynar. Deneysel calismalarda PTH’un kalp adalesi iizerine dogrudan zararl
etkisi oldugunu gosterilmis olup, paratiroidektomi sonrasi sol ventrikiil capinda ve
fonksiyonunda belirgin artma rapor edilmistir(37).

Fosfor, dogrudan kapak kalsifikasyon patogeneziyle iliskilidir. 3 biiyiik, calisma fosfor
konsantrasyonunun bagimsiz olarak SDBY mortalitesine yol actigin1 gostermislerdir. 1998
yilinda fosfor konsantrasyonundaki 1 mg/dl’lik artisin mortaliteyi %6 arttirdigi, Klassen’in
calismasinda benzer olarak fosfor konsantrasyonunun direkt nabiz basinci ile iligkili
oldugunu ve 1 yillik mortalitenin fosfor diizeyindeki 1 mg/dl’'lik artisla %8 arttigim tespit
etmislerdir. 37.000 HD hastas1 iizerinde yapilan analizlerde fosfor konsantrasyonunun
nabiz basinciyla 1 yillik mortalitenin giiclii habercisi olacak sekilde direkt iligkili
bulunmustur. Yine 433 diyaliz hastas1 iizerinde yapilan analizde nabiz basinci ve artan
fosfor konsantrasyonunun genellikle SVH ve dilatasyonu ile iliskili oldugu ve her
ikisininde 2 yillik mortaliteyi arttirdig1 saptanmistir.

Her 1 mg/dl’'lik fosfor konsantrasyonunun artisiyla 2,5 yillik diyaliz tedavisindeki
kalsifikasyon artisina esdeger oldugunu ve her 1 mg/dl’lik serum kalsiyum artisininda 5
yillik diyaliz tedavisine esdeger koroner kalsifikasyon riskiyle orantili oldugu
gosterilmistir(55). Bu sebeple diyette fosfor kisitlamasi, diyaliz soliisyonundaki fosfor
miktarinin diisiik tutulmasi, diyaliz sikliginin arttirilmasi, diisiik kalsiyum iceren vitamin D
analoglarinin kullanmilmas1 veya serbest kalsiyum-fosfor baglayicilart kullanmlarak kalp

dokularindaki kalsifikasyon azaltilabilir(37.

2.5.5.Kardiyak Aritmiler

Sol ventrikiil hipertrofisi ve KAH, aritmi riskini arttinr. KBY’li ve diyalize giren
hastalarda olusan aritmilerin altinda; HD’e bagl hipotansiyon, diyalize bagh elektrolit
(hiper-/hipopotasemi,  hipo-/hiperkalsemi,  hipermagnezemi  gibi) ve  asit-baz
dengesizlikleri, hipoksemi, sekonder hiperparatroidiye bagh kardiyak ileti kalsifikasyonu,
perikardit veya iskemik kalp hastaligi ve kalp dolus basinci degisiklikleri sonucu olusan
kan basincindaki dengesizlikler gibi nedenler siktir(20,21,56). Ozellikle digital alan
hastalarda diyaliz sirasinda olusan atriyal ve ventrikiiler aritmilerin nedeni olarak hizli
potasyum kaybinin rolii ¢ok biiyiiktiir. Diger taraftan hiperkaleminin diyaliz hastalarinda
meydana gelen %10 diizeyindeki kardiyak arrestlerin énemli bir boliimiinden sorumlu

olduguna inamilmaktadir(20,21). Holter ile yapilan 24 saatlik monitorizasyonlarda sik
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ventrikiiler atimlar, ventrikiiler ciftler (coupletler) ve ventrikiiler tasikardi gibi yiiksek
dereceli ventrikiiler aritmilere hastalarin %30’unda rastlanmistir. Hem diyaliz seansi
hemde interdiyalitik donemde aritmi goriilme siklig1 oldukg¢a degisken olup bunlarin klinik
onlemleri tam olarak bilinmemektedir. Ayrica farkli diyaliz uygulamalarinin veya diyalizat
iceriklerinin aritmi olusumu iizerine olan etkiside tam olarak anlagilamamstir.

Atrial aritmiler ¢ogunlukla az bir klinik 6neme sahip olmakla beraber kalp hizinda asirt
artig veya azalmaya yol acarlarsa sol ventrikiil dolusunu azaltarak hipotansiyona yol
acabilirler. Periton diyalizi hastalarinda goriilen aritmiler c¢ogunlukla atrial ve/veya
ventrikiiler erken atimlar seklinde olup periton diyalizinin kendisi aritmi olusumunu
tetiklemez. Bu hastalarda goriilen aritmiler; hastanin yasi, altta yatan iskemik kalp hastalig
ve SVH ile iligkilidir(31).

Diyaliz hastalarim ilgilendiren ©Onemli ritim bozukluklarindan  biride atriyal
fibrilasyondur (AF). Atriyal fibrilasyon varlig1 diyaliz hastalarinda mortaliteyi arttirir. Yas,
SVH ve kalsiyum-fosfor metabolizmas1 anormallikleri AF gelisimi i¢in zemin hazirlayan
risk faktorleridir. Diyaliz hastalarinda AF goriillme siklign  %13-23,4 arasinda
degisebilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda AF, PD yapilan hastalara oranla daha sik
goriilmektedir. Atriyal fibrilasyonun diyaliz hastalar1 i¢in 6nemli bir problem oldugunu
yansitan yeni bir ¢alismada dort yillik takiplerde AF gelisen her 5 hastadan 4’{iniin
kaybedildigi rapor edilmistir(37,39).

Diyaliz hastalarini ilgilendiren en dramatik kardiyovaskiiler komplikasyon, ani kalp
oliimiidiir. Diyaliz hastalarinda ani kalp oliimiinden akut Mi, SVH ve bunlara ikincil
gelisen aritmiler sorumludur. Diyaliz merkezlerinde meydana gelen ani kalp oliimlerinin

2/3’tintin ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyona bagli oldugu rapor edilmistir(39).

2.5.6.Perikardiyal Hastalik

Diyaliz olanaginin olmadigi doénemlerde, perikardit preterminal bir olay olarak
karsimiza cikarken, giiniimiizde diyaliz tedavisinin riitin olarak uygulanabilir hale gelmesi
sayesinde, sikligi olduk¢ca azalmistir. Yine de diyaliz hastalarinin  %15-20’sinde
asemptomatik, hafif ve hemodinamik zarar1 olmayan perikardiyal efiizyon izlenmektedir.
Bu hastalarda giinliik yogun diyaliz basta olmak iizere yapilacak tedavilerin gerekliligi,
etkinligi ve yarar1 tam agiklia kavugsmamis olmakla beraber, efiizyonun genisliginin ve

hemodinamik etkilerinin yakin takibe alinmas1 gereken bir 6nlem olarak tavsiye edilmistir.
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Bobrek yetmezliginde goriilen perikarditin baslica nedeni iiremik toksinlerdir. PD
yapilan hastalarda HD hastalarindan daha az siklikta perikardit olugmaktadir. Bu durum,
PD’nde orta biiyiikliikteki molekiillerin klirensinin daha fazla olmasina baglanmigstir.
Bobrek yetmezligi olan hastalarda, iiremik toksinlerin diginda viral enfeksiyonlar,
titberkiiloz, Sistemik Lupus Eritematozus(SLE) veya ilaglara (minoksidil gibi) bagh da
perikardit gelisebilir.Diyalizle iliskili perikarditlerde primer tedavi, yogun, giinliik (ilk 1-2
hafta hergiin hemodiyaliz) diyalizdir(20,21,57).

2.6.Elektrokardiyografi
Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda renal fonksiyonlar bozuldukg¢a gelisen SVH hem

istirahat hem de egzersiz elektrokardiyografilerinin (EKG) bozulmasina yol acar.

Tablo 10: Bobrek yetmezliginde EKG anormallikleri

Fonksiyon Anormallikler

PR intervali | Genellikle normal, uzun HD’de wuzayabilir, mitral kapak anniiliis

kalsifikasyonunun his bandin1 tutmasiyla AV tam blok gelisebilir.

QRS intervali | Ultrafiltrasyon esnasinda artar (sol ventrikiil caplarindaki azalmayla

* Amplitiid iliskilidir), %50’nin iizerinde SVH voltaj kriterleri bulunmustur.

* Siiresi HD ile uzar (normal siirlar i¢inde), sadece onceden iskemik kalp hastaligi

bulunan gec potansiyeller artar, hiperkalemide uzar.

ST segmenti | HD esnasindaki depresyon KAH’1 gostermez, depresyon veya elevasyon
hiperkalemide olusabilir, ambulatuar monitorizasyonda goriillen depresyon

koroner kalp hastaligi i¢cin olumsuz bir prediktif degerdir.

QTc intervali | HD esnasinda artar (K" ve Mg+2’deki azalmalarla iligkilidir), diyaliz

esnasinda artmis QT dispersiyonu bildirilmistir.

T dalgasi Hiperkalemide sivri veya ters donmiis T dalgasi olusabilir, SVH ile birlikte
olan yiiklenme paterninde anterolateral derivasyonlarda ters T dalgalari
olusabilir.

Ritim HD esnasinda atriyal ve ventrikiiler aritmi insidans1 yiiksektir. Risk

faktorleri: SV disfonksiyonu, duvar hareket bozuklugu, bilinen KAH, pozitif
talyum testi, digital kullanimi, diyalizat solusyonundaki K diisiikliigii.

Diyaliz hastalarinda PR ve QRS mesafelerinde hafif degisiklikler ve 6zgiin olmayan
ST-T degisiklikleri siklikla gozlenir. Tablo10’da bobrek yetmezliginde EKG

28



anormallikleri gosterilmistir(3). Bu elektrokardiografik degisiklikler elektrolitlerin
intraselliiler ve ekstraselliiler hareketlerinin en fazla oldugu diyaliz siiresince daha da
belirginlesir. Akut Koroner Sendrom gelisen hastalarda ise beklenen EKG degisiklikleri
goriiliir. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda egzersiz EKG bulgulann dikkatle
degerlendirilmelidir. Istirahat EKG’sinin bozuk olmasi, nabiz hizinin kisithh olmasi
(otonomik noropati) ve yetersiz egzersiz Kkapasitesi, eksersiz EKG bulgularii

maskeleyebilir ve yanliglikla iskemik kalp hastalig1i yorumuna neden olabilir(3,31).

2.7.Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO) hem sol ventrikiil yap1 ve fonksiyonunun hem de perikard ve
kapak yapilarinin degerlendirilmesine imkan taniyan girisimsel olmayan emniyetli ve
agrisiz bir tan1 yontemidir. Diyaliz siiresince hastadan ¢ekilen sivi miktar ile paralel olarak
sol ventrikiil boyutlar1 da degisir. Bu yiizden Ekokardiyografik inceleme hasta kuru
agirligina ulastiktan sonra yapilmalidir. Dobutamin ile yapilan stres EKO, KBY
hastalarinda iskemik kalp hastaligin1 ortaya koymada kullanilan bir tarama testi olarak
yayginlagsmaktadir ve 6zellikle de egzersiz kapasitesi kisith olan hastalarda daha yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu test altta yatan kalp hastalig1 ve sistolik fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda sistolik rezervi tahmin etmede de kullanilabilir.

M-mod kullanilarak, mitral kapak on yaprak¢iginin hareketi diyastol siiresince tipik
olarak ‘M’seklindedir (E-A) ve bu bireyin siniis ritminde oldugunu ve mitral darliginin
olmadigini1 gosterir.

Dopler EKO ile mitral dolus akimi bifazik morfoloji gosterir. Erken dolus dalgasi
olarak E ve atriyal kasilma dalgasi1 A izlenir.Mitral dolus hizi: akima, akim profiline, mitral
kapak alanina ve basing gradiyentine baghdir.

IVRZ (interventrikiiler relaksasyon zamani): Normal dolug basinglarinda IVRZ sol
ventrikiil gevsemesinin iyi bir noninvaziv Ol¢iim metodudur. Normal sol ventrikiil
miyokardi aort kapagmin kapanmasi ve mitral kapagin acilmasi arasindaki donem
siiresince sol ventrikiill hacminde artis olmadan gevser.Buna izovolemik relaksasyon
zamani (IVRZ) denir ve 48-65 ms civarindadir. IVRZ diyastolik disfonksiyonda ve yasla
birlikte artar. Sol atrium basinci artmis olan hastalarda IVRZ kisalir.

Appleton siniflmasina gore Doppler EKO ile 4 farkli mitral dolus paterni goriiliir. Bu
farkli paternler diyastolik fonksiyondaki bozulmanin ciddiyeti ile iliskilidir .

1.Normal patern: Genc ve saglikli kisilerde goriiliir, E/A>1"dir. Yaslanma ile E/A

orani kiiciilmeye baslar.
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2.Uzams gevseme paterni: Sol atrium ve sol ventrikiil arasindaki erken diyastolik
basing farki azaldigindan erken dolus akim hizi da azalir. Diyastol sonu basing normal
sinirlardadir. En sik goriilme sebebi yaslanmadir. Bu durumda daha kuvvetli sol atriyal
kasilmayla ortalama sol atriyum basinci siirdiiriilerek bozulmus sol ventrikiil gevsemesi
nedeniyle azalmis erken dolus kompanze edilir. E akim hizinda azalma, A akim hizinda
artma goriiliir. Miyokard iskemisi veya SVH ile iliskili diyastolik disfonksiyonda goriiliir.

3.Yalanci normal patern: Gevsemedeki uzamaya esneyebilirlikteki azalmanin
ilavesiyle dolus basincinin yiikselmeye baslamasi ve normalin iistiine ¢ikmasiyla olusur.
Transmitral basing gradiyenti artar ve peak erken mitral akim hiz1 artar. ilave olarak E
deselerasyon zamaninda ve IVRZ’da kisalma olur. Bu durum normal paterne
benzediginden dolay1 yalanci normal patern olarak adlandirilir.

4.Restriktif patern: Gevseme ve esneyebilme 6zelligi ileri derecede azalmistir, duvar
katilig1 6n plandadir. Mitral kapak acilmasiyla birlikte hizli ve kisa siireli erken dolug
goriiliir. Yiikksek E dalga hizi ve kisa E deselerasyon zamani belirgindir (restriktif
kardiyomiyopati ve konstriktif perikarditte goriiliir).

MPI (miyokardiyal performans indeksi): Tiim ventrikill performansimn bir
gostergesi olarak 1990’larda gelistirilmistir. Hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlar
gosteren basit bir parametredir. Dopler incelemelerinden elde edilen 3 temel zaman ile
hesaplanir. Ejeksiyon zamani (ET), izovolemik relasasyon zamam (IVRZ), izovolemik
kontraksiyon zamani (IVKZ). (MPi=1VKZ + IVRZ / ET)

MPI’in normal degeri 0,39 £0,05°dir. MPI’nin 0,5’den biiyiik degerleri anormal olarak
degerlendirilir (58,59,60).

Asagida ekokardiyografide kullanilan bazi parametrelerin normal kabul edilen deger

araliklar1 verilmistir.

Sol ventrikiil sistol sonu ¢cap1(SVSSC) :2-41 cm
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1(SVDSC) :3.8-5.6 cm
Interventrikiiler septum kalinlig1 diyastolik(IVSK) :0.5-1.1cm
Arka duvar kalinlig1 diyastolik (ADK) :0.7-1.1 cm
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) 1> %50

Aort cap1 :2-37cm
Sol atrium :1.9-4cm
Mitral E :0.6- 1.4 m/sn
Mitral A :0.5-0.7 m/sn
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III. MATERYAL VE METOD

2006 yili Aralik ayr ile 2007 yili Temmuz aylar1 arasinda, Konya ili merkezinde
bulunan resmi ve 6zel 10 HD ve 3 PD merkezindeki goriismeyi kabul eden toplam 812
hasta caligmaya alindi.

Calismaya alinan hastalarla goriisiilerek, gerektiginde yakinlarinin bilgilerine
basvurularak ve dosyalarindaki bilgilere gore hastalarin yas, cinsiyet, primer renal
hastaligi, diyaliz siireleri, HT u varsa siiresi, kullandig1 ilaclar1 (antihipertansifler), HD
hastalarinda damara erisim yolu, haftalik HD sikligi, siiresi, PD hastalarinin giinde kag¢ kez
degisim yaptiklari, PD’nin tipi gibi 6zellikleri kaybedildi.

Cahsmadan Dislama Kriterleri:

1. 3 aydan kisa siire HD veya PD’i yapan hastalar

2. 18 yasindan kiiciik hastalar

3. Iletisim sorunu olan hastalar

Glomeriiler filtrasyon hizi(GFH) Cockroft-Gault Formiilii ile hesaplandi.
GFH = (140-Yas) x Viicut agirhigi(kg) / 72 x Serum kreatini
Kadinlarda bu formiille elde edilen sonucun 0.85 ile carpilmasi gereklidir(10).

Hastalarin dosyalarindan boy ve kilo degerleri 6grenilip viicut kitle indeksleri (VKI)
hesaplandi ( VKI = Viicut agirligi (kg) / boy (m?) ).

Hastalarin viicut yiizey alanlart DuBois ve DuBois formiiliinden hesaplandi.

[Viicut yiizey alam (VYA) = ( Kilo™** x Boy(cm)™"** )x 0,007184] .

Hastalarin eritropoetin (EPO) kullanim1 ve dozlar1 dosyalardan bakilarak ogrenildi.
EPO dozlar son 3 ayin ortalama degeri olup, EPO i¢in haftalik {inite miktar kaydedildi.

Hastalarin laboratuar parametreleri hasta dosyalarindan kaydedildi. Laboratuar
parametreleri olarak; son 3 aymn hemoglobin (Hgb), iire, kreatinin, Na, K, Ca, P, CaxP,
total protein, albiimin, CRP, total kolesterol, trigliserit, LDL, HDL kolesterol degerlerinin
ortalamalar1 alindi. Son iki iPTH(paratiroid hormon) degeri ve Kt/V degeri olarak da son 3
aydaki Kt/V degerlerinin ortalamasi hasta dosyalarindan kaydedildi.

Ayrica hastalarin son 3 HD seansindaki kan basinclar merkezlerdeki hemsire gézlem
kayitlarindan elde edildi ve son 3 HD seansiin diyaliz oncesi sistolik ve diyastolik kan
basin¢larinin ortalamalar1 hesaplandi. PD hastalarinin son 3 kontroliinde 0lgiilen
tansiyonlarinin ortalamalari kaydedildi.

Ortalama Arter Basinci (OAB) = Diyastolik kan basinci + (Sistolik kan basinci —

Diyastolik kan basinci) /3 formiiliinden hesaplandi.
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Sistolik kan basinci 2140 ve/veya diyastolik kan basinc1 290 mmHg olan hastalar ile
antihipertansif ila¢ kullanan hastalar hipertansif kabul edildi.

Hemodiyaliz hastalarinin son ti¢ diyalize giris ve cikis kilolan hasta takip dosyalarindan
elde edildi. Hastalarin son ti¢ HD seansinin giris ve ¢ikis kilolarinin farklarinin ortalamasi
alinarak interdiyalitik kilo artislariiDKA) hesaplandi. IDKA: (Son diyaliz 6ncesi giris
kilosu — Sondan bir Onceki diyaliz sonras1 ¢ikis kilosu / Cikis kilosu ) x 100 olarak
hesaplandi. Yine hastalarda 6dem varlig1 da fizik muayene ile tespit edildi.

HD’de kullanilan diyalizor tipi, membran tipi ve diyalizde kullamilan Ca miktarlar

hasta dosyalarindan kaydedildi.

Tablo 11: HD hastalarimizin hemodiyalizle ilgili baz1 6zellikleri
Parametreler Hasta sayisi (%)
e Damara ulasim yolu
o A -V fistiil 650 (%93,6)
= Sol A-V.F proksimal * | 360 (%51,8)
= Sol A-V.F distal ** 218 (%31,4)
= Sag A-V.F proksimal | 43 (%6,2)
= Sag A-V.F distal 29 (%4,2)
o A-V graft 31 (%4,4)
o Kalici kateter 14 (%2)
¢ Diyalizat Ca (mmol/l)
o 1,25 130 (%18,17)
o 1,5 562 (%80,9)
o 1,75 3 (%0,4)
e Membran tip
o Sentetik 450 (%64,7)
o Semisentetik 186 (%26,8)
o Kuprofen (seliilozik) 59 (%8,5)
¢ Diyalizor tipi
o Low flux 436 (%62,7)
o High flux 259 (%37,3)
e Haftalik seans sayisi
o Haftada 1 4 (%0,6)
o Haftada 2 13 (%1,9)
o Haftada 3 676 (%97,3)
o Haftada 4 2 (%0,3)
(*) A-V.F proksimal (brachio-sefalik)
(**) A-V.F distal (6n kol, brachio-cimino)
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HD hastalarimizin %97,3’1 haftada 3 kez 4’er saat siireyle HD’e girmekteydi.. Damara
ulasim yolu olarak, HD hastalarimizin biiyiik cogunlugu (%93,6) A-V fistiille HD’e
girmekteydi. Diyaliz merkezlerinde membran tipi olarak en ¢ok sentetik membran
(%64,7), diyalizor tipi olarak da en sik low flux diyalizor (%62,7) kullanilmaktaydi(Tablo
11).

PD hastalarimizin biiyiik kismi1(%95,5) giinliik 4 kez degisim yapiyordu(Tablo 12). PD

hastalarimizin yillik peritonit atak sayist 0,85 + 1,09 idi.

Tablo 12: PD hastalarimin bazi ozellikleri

Giinliik PD sayisi Hasta sayis1 (%)
4 kez 113 (%95,5)

5 kez 1(0,9)
APD(Aletli periton diyalizi) 2 (%1,8)

APD + 1 degisim 1 (%0,9)

APD + 2 degisim 1 (%0,9)

Tiim hastalarin 25 mm/sn hiz ve 10 mm/mV amplitidte c¢ekilmis olan, 12
derivasyonlu EKG’leri biiyiite¢ yardimi ile incelendi. QT ve P dalga degerlendirmesi i¢in
en az 9 derivasyonun analizinin yapilabilmesi halinde o hastanin EKG’si ¢aligmaya dahil
edildi.

Ventrikiiler sistolin toplam siiresini (depolarizasyon ve repolarizasyonu) gosteren QT
intervali Q dalgasinin bagindan T dalgasinin izoelektrik hat ile birlestigi noktaya kadarki
mesafe olarak oOlciildi. EKG’de her derivasyona ait QT intervalinin minimum (QT min) ve
maksimum (QT max) siiresi ve aralarindaki fark olan QT dispersiyonu (QTd) biiyiitec
yardimi ile Olgiildii. AF’u olan hastalar calismaya alinmadi. Her QT intervali Bazzett
formiilii kullanilarak kalp hizina gore diizeltilerek hesaplandi
( Bazzet formiilii: QTc(sn) = QT (sn)/ Y R-R(sn) ) ve asagidaki sekilde QT ve QTc
dispersiyonlar1 hesapland.

QTd = QT max — QT min
QTcd = QTc max — QTc min

Atriyum sistoliinii gdsteren P dalgasinin baslangici; P dalgasinin baglangi¢ defleksiyonu
ile izoelektrik hattin kesisim noktasi, bitisi ise P dalgasinin bitis defleksiyonu ile
izoelektrik hattin kesisim noktasi olarak belirlendi.

P dalga dispersiyonu(Pd) = (Pmax) — (Pmin) olarak hesapland:.
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EKG’de Sokolow-Lyon kriteri (Vs veya Vg’da bilyiik R dalgas1 + V;,’de biiyiik, genis
S dalgasi >35 mm) ve/veya Cornell kriterinin (aVL’de R dalgas1 + V,,’de S dalgasi
erkeklerde >24 mm, kadinlarda >20 mm) olmas1 SVH voltaj kriteri olarak kabul edildi
(61,62).

Hastalarla goriisiilerek, dosyalarindaki bilgilere gore, yapilan testler sonucunda
kardiyolog tarafindan KAH tespit edilen, gecirilmis MI oykiisii, koroner anjiografi ile
KAH tamis1 (angiografik olarak >%50 darlik), koroner arter by-pass hikayesi, PTCA
(perkiitan transluminal koroner anjioplasti) veya stent hikayesinden herhangi birisi varsa
KAH var olarak kabul edildi.Kalp Yetmezligi tanis1 i¢in EKO bulgular1 (EF <50) olan
veya kardiyolog tarafindan tanm1 konmus ve tedavisi diizenlenmis hastalar calismaya alindi.

Hastalarin EKO’lar1 eger daha 6nce yapilmigsa son 6 ay icinde yapilan EKO’larindaki
mevcut parametreler ¢calismaya alindi. EKO’su olmayan hastalara 2 merkezdeki tecriibeli
kardiyolog tarafindan (biri fakiiltemiz kardiyoloji boliimiinde, digeri 6zel bir merkezde) 2
boyutlu, M-mode, pulsed-Doppler ve renkli Doppler ekokardiyografik inceleme yapildi
(ATL 5000 ve Sonnos 5000 Philips marka eko cihazi). PD hastalarinin EKO incelemeleri
karinlarindaki diyalizat s1vis1 bosaltilarak yapildi.

Bu incelemede bakilan parametreler sunlardi: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC),
sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (SVDSC), sol atrium cap1 (SAC), aort kokii ¢ap1 (AKC), sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF), pulmoner arter basinci (PAB), interventrikiiler septum
kalinligi (IVSK), sol ventrikiil arka duvar kaliligi (ADK), perikardiyal efiizyon varligi,
kapak kalsifikasyonlari, sol ventrikiil kitlesi (SVK), sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI),
miyokard performans indeksi (MPI), vena-kava kollapsibilite indeksi (VKIKI).

Pulsed—Doppler ile hastalarin diyastolik fonksiyon parametleri olan E, A velositesi, E/A
orani, deselerasyon zamam (DZ), izovoliimetrik gevseme zamam (IVRZ) 6lciildii ve E/A
orani <1 olmasi diyastolik disfonksiyon olarak tanimlandi.

Kalbin duvar hareketleri degerlendirilirken tiim segmentleri su sekilde skorlanarak
incelendi:1-Normal, 2-Hipokinezi, 3-Akinezi, 4-Diskinezi, 5-Anevrizma. Yine kalbin
duvar hareketlerini gosteren Duvar Hareket Skor Indeksi(DKSI) de asagidaki formiille
hesapland1.DHSI 1’in iistiine ¢iktikca duvar hareket bozuklugu artmaktadir(60).

DHSI= (Kalbin degerlendirilen segment skorlarmin toplami) / Degerlendirilen segment
sayisl

Sol ventrikiil kitlesi (SVK), Devereux ve Reichek formiilii ile hesapland1 [SVDSC =
Sol ventrikiil diyastol sonu capi, SVADK (sol ventrikiil arka duvar kalinligr)

interventrikiiler septum kalinlig1 (IVSK)].
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SVK = 0,8x(1,04x[(SVDSC + SVADK + IVSK)® — (SVDSC)]) + 0,6 gr

Sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI), sol ventrikiil kitlesi (SVK), viicut yiizey alanina
(VYA) boliinerek hesaplandi. SVKI erkeklerde >115 gr/mz, kadinlarda >95 glr/m2 tizerinde
ise SVH olarak kabul edildi(63).

Rolatif duvar kahinh@ (RDK) = (2 x SVADK) / SVID formiilii ile hesaplandi. RDK
>0,42 olmas yiiksek kabul edildi. Hastalar SVKI ve RDK’na gore ventrikiil geometrileri
acisindan 4 gruba ayrildilar(63):

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

2. Konsantrik hipertrofi (KH): SVKI ve RDK artmus.

3. Konsantrik remodeling (KR): SVKI normal, RDK artmis.
4. Ekzantrik hipertrofi (EH): SVKI artmis, RDK normal.

Yine EKO ile hastalarin MPI (MPi= IVKZ + IVRZ / ET) ve vena-kava inferior
kollapsibilite indeksleri (VKIKI) de 6l¢iildii(60). VKIKI asagidaki formiil ile hesapland.

VKIKIi = | Vena-kava inferior ekspiryum (VKI exp) — VKI inspiryum (VKI insp) x100
VKI ekspiryum (VKIi exp).

Calismamizin amact HD ve PD hastalarinda mevcut kardiyovaskiiler durumu
gormek oldugu kadar, bu 2 hasta grubunda diyaliz tipi agisindan kardiyovaskiiler durumu
da karsilagtirmay1 planladik. Ancak bu karsilastirmay1 yaparken HD ve PD hastalarinin
tiimii ele alindiginda bu 2 grup arasinda kardiyovaskiiler sistem bulgularini etkileyebilecek
diyaliz siireleri, cinsiyet oranlari, HT siireleri, diyabetik hasta oranlari, boy, kilo, VKIi,
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 gibi parametreler acisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik oldugundan bu parametrelerinde ayni oldugu hastalar1 iceren 2 alt grup ¢alismasi
yapmay1 planladik.

1. Alt Grup Calismasi’nda (AGC-I); EKO bulgular1 tam ve tama yakin olan, yas,
cinsiyet, diyaliz tedavi siiresi, HT siiresi, diyabetik hasta orani, kilo,boy, VKIi, VYA, OAB
ve diyastolik kan basinci parametreleri acisindan birbiri arasinda fark olmayan 111 HD ve
111 PD hastasi ¢alismaya alindu.

2. Alt Grup Cahsmasi’nda (AGC-II); HD’e giren toplam 177 diyabetik hastadan 100
tanesi (EKO bulgular tam ve tama yakin hastalar) segilerek, HD’deki diger non-diyabetik
gruptan 100 hasta ile baz1 parametreler (yas, cinsiyet, diyaliz tedavi siiresi, HT siiresi,

cinsiyet oranlari, IDKA, sistolik ve diyastolik kan basinglari,OAB, kilo, boy, VKI, VYA)
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acisindan bire bir eslestirildi. Sonugta 100 diyabetik ve 100 non-diyabetik HD hastasi

kardiyovaskiiler durum acisindan kargsilagtirildi.

IV- ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiki degerlendirme ig¢in SPSS 13.0 bilgisayar programi kullanildi. Degerler
ortalama * standart sapma olarak verildi.

Calismaya alinan 812 hastalik diyaliz grubunun (695 HD ve 117 PD hastas1)
kardiyovaskiiler durumuna etki eden faktorler icin lojistik regresyon analizi yapildi.
Regresyon modelinde kullanilan parametreler; diyaliz tipi, cinsiyet, sigara kullanimi (1-
igmemis, 2-birakmis, 3-i¢iyor), diyabetik olma durumu, HT siiresi (0-60 ay, 61-120 ay,
121-180 ay, 181-240 ay ve 241 ay ve iizeri olmak iizere toplam 5 grup), RRT siiresi (3-60
ay, 61-120 ay, 121-180 ay, 181-240 ay ve 241 ay ve iizeri olmak iizere toplam 5 grup), yas
(tuim hastalar %?20’lik dilimlerle 5 gruba ayrildi; 18-39 yas, 40-51 yas, 52-59 yas, 60-67
yas, 68-100 yas); hemoglobin durumu (Hgb <10 gr/dl, Hgb 10-12 gr/dl, Hgb >12 gr/dl
olarak toplam 3 grup); albiimin (Alb <3,5 gr/dl, Alb 3,5-4 gr/dl, Alb >4 gr/dl olmak iizere
toplam 3 grup), CRP diizeyi, izole sistolik HT olma durumu, Ca diizeyi (Ca <8,4 mg/dl, Ca
8,4-9,5 mg/dl, Ca>9.5 mg/dl olarak 3 grup); P diizeyi (P<3.5 mg/dl, P 3,5-5,5 mg/dl, P
>5,5 mg/dl olarak 3 grup); PTH diizeyi (0-100 pg/ml, 101-300 pg/ml, >301 pg/ml olarak 3
grup); Ca x P carpimi (55 mg?/dI? iistii ve alti olarak 2 grup) ve EPO kullanimudir.
Regresyon modeli yapilirken, kullanilan parametrelerin se¢iminde “enter” metodu
kullanildi. Bu parametreler arasindan p<0.05 olanlar, Odds Oran (OR)’lar1 (tahmini riski
oran1) ve %95 giiven araliklar1 (%95 CI) belirtildi.

Gruplar arasindaki degiskenlerin karsilastirilmasinda degiskenlerin dagiliminin normal
olmas1 durumunda Student’s t testi, dagilimin normal olmadigi durumlarda Mann-Whitney
U testi kullanildi.Gruplar arasinda oransal degerlerin karsilagtinlmasinda Ki-kare testi

kullanildi. Anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 olarak alindi.
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V - BULGULAR

2006 yili Aralik ayr ile 2007 yili Temmuz aylar arasinda, Konya ili merkezinde
bulunan resmi ve 6zel 10 HD ve 3 PD merkezindeki, 18 yas {izerinde bulunan 695 HD, 117
PD hastast olmak iizere toplam 812 hasta caligmaya alindi. Calisma 3 farkli grup
olusturularak yapildi. Birinci grupta tiim HD ve PD hastalari, ikinci grupta kardiyovaskiiler
sistemi etkileyen unsurlar bakimindan farkliligin olmadigi HD ve PD hastalari, iigiincii
grupta ise kardiyovaskiiler sistemi etkileyen unsurlar bakimindan farkliligin olmadigi

diyabetik ve non-diyabetik HD hastalar degerlendirmeye alindi.

Tablo 13: HD ve PD hastalarimin demografik, klinik ve anamnez 6zellikleri
Parametreler HD (n=695) | PD (n=117) z p
Yas (y1l) 54,20£15,09 | 48,6£15,3 -3,75 <0,0001
Cinsiyet -1,61 0,107
Erkek 400 (%57,6) | 58 (%49,6)
Kadin 295 (%42,4) | 59 (%49,4)
KBY siiresi (ay) 67,3+54,4 | 35,7430 -6,67 <0,0001
RRT siiresi (ay) 55,9446,5 30,5£22,9 -5,84 <0,0001
Sigara: igmemis 512 (%73,7) 91 (%77,8) x2=3,382 0,125
Birakmais 49 (%7,1) 3 (%2,6)
Iciyor 134 (%19,3) | 23 (%19,7)
Ailede kalp hastalig: : 0,004
Olan 128 (%18,4) | 9 (%7,7) x*=8,213
Olmayan | 567(%81,6) | 108 (%92,3)
Odem : Olan 39 (%5,6) | 39(%33,3) |x’=88,63 <0,0001
Olmayan | 656(%94,4) | 78 (%66,7)
Kilo (kg) 67,5£13,7 | 70,3+13,3 t=-2,08 0,038
Boy (m) 1.6310,09 | 1,6140,09 -1,97 10,048
VKi (kg/mz) 25,349 26,9147 -3,52 <0,0001
VYA (m°) 1.7240,18 | 1,7440,18 | t=-101 0,312
DM Olan 177 (%25,5) | 26 (%22,2) | x’=0,563 0,453
Olmayan | 518 (%74,5) | 91 (%77,8)
HT’if hasta : Olan 217(%31,2) | 69 (%59) x°=33,80 <0,0001
Olmayan | 478(%68,8) | 48 (%41)
Izole sistolik HT: Olan | 142 (%20,4) | 16 (%13,7) x°=2,917 0,088
Olmayan | 553 (%79,6) | 101 (%86,3)
Sistolik KB (mmHg) 129,0+£19,4 | 128,9£20,7 t =0,069 0,945
Diyastolik KB (mmHg) | 77,1+£10,5 | 79,3%13,9 -0,69 0,487
OAB (mmHg) 94,5+12,8 | 95,8%15.,5 -0,21 0,834
Idrarmiktar1 (ml/giin) | 232,6£360 | 635,84648,8 -7,318 | <0,0001
Kreatinin klirensi(ml/dk) | 10,39+4,09 | 13,1346,18 -5,030 | <0,0001
eKt/V 1,39+0,23 * 2,1410,6

(*) PD hastalarinin eKt / V’si haftalik eKt / V olarak hesaplanmustir.
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HD ve PD hastalarinin tiimii klinik, laboratuar, EKG ve EKO bulgular1 yoniinden
degerlendirildi. Buna gére HD ve PD hastalarinin demografik 6zellikleri ve bazi énemli
bulgular1 tablo13’te 6zetlendi.

Caligmaya alinan 695 HD hastasinin yagslar1 18 ile 100 yas arasinda degisirken, 117 PD
hastasinin yaslan 18 ile 84 yas arasinda degismekteydi. Yas ortalamalari HD hastalarinda
daha yiiksek idi (tablo 13; p<0,0001). HD hastalarinin %45.8’i (318 hasta) 45-64 yas
grubunda bulunuyorken PD hastalarinin ise %43,6’s1 (51 hasta) 18-44 yas grubunda
bulunmakta idi. Yash populasyon olarak bilinen 65 yas ve iistii hasta sayist HD

hastalarinda 195 (%28,1) ve PD hastalarinda 23 (%19,7) hasta idi (Tablo 14).

Tablo 14: HD ve PD hastalariin yas dagilimlari

45.8

50- 436

OHD
EPD

%

18-44 yas 45-64 yas 65-74 yas 75+ yas

HD hastalarinin ortalama RRT siiresi 55,9 + 46,5 ay (3-244 ay), PD hastalarinin RRT
siiresi 30,5 + 22,9 (3,5-108 ay) idi. Sonug olarak HD hastalarinin PD hastalarina gore daha
yasli, daha uzun KBY siiresi ve daha uzun RRT siirelerine sahip oldugunu tespit ettik
(tablo 13; p<0,0001). RRT siireleri acisindan PD hastalarinin %80°i 3-60 ay , %12’si 61-
120 aylik RRT siiresine sahipti. RRT siiresi 20 yilin iizerinde olan HD hastalar1 da
bulunmaktaydi (Tablo 15).

Giinliik idrar miktar1 ve kreatinin klirensi PD hastalarinda HD hastalarina gore daha
yiiksek idi(tablo 13;p<0,0001).

PD hastalar1 HD hastalarina gore daha kilolu ve daha kisa boylu iken, VKi’leri daha
yiiksek idi (p<0,05).

HD ve PD hasta gruplan arasinda cinsiyet, VYA, sistolik KB, diyastolik KB, OAB

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 15: HD ve PD hastalarimin RRT siireleri

88

% O HD

B PD

3-60 ay 121-180ay 240ay+lizeri

Diyaliz yeterliligi acisindan HD hastalarindan 599 (% 86,2)’unun eKt/V’si =1,2 iken,
PD hastalarindan 57 ( % 48,7)’sinin haftalik eKt/V’si 22 idi. Periton diyaliz yeterliligi
yeni kilavuza gore (107) haftalik eKt/V  >1,7 olarak belirlenmis oldugundan, PD
hastalarindan 85 (%72,6)’inin haftalik eKt/V’si 2>1,7 bulundu. Yani diyaliz hastalarinin
biiyiik bir kisminda diyaliz yeterli idi.

Ailede kalp hastalig1 hikayesi oran1 HD hastalarinda PD hastalarina gore daha fazla idi
(p=0,004).

Hipertansif hasta sayis1t HD de 217 hasta (%31,2) iken PD’de bu say1 69 hasta (%59)
idi. HT’if hasta oran1 PD’nde daha yiiksekti(tablo 13; p<0,0001). HD’de antihipertansif
kullanan hasta sayist 332 hasta (%47,7) iken PD’de bu say1 79 (%67,5) idi. HT nedeniyle
antihipertansif tedavi almalarina ragmen HD hastalarindan 142 (%42,7)’sinin, PD
hastalarindan 36 (%30,76) tanesinin tansiyonlarmin regiile olmadigi tespit edildi. HD
hastalarindan 75 (%10,8)’inin, PD’de ise 8 (%6,8) hastanin hipertansif olmalarina ragmen
antihipertansif tedavi verilmedigi tespit edildi.

HD hastalarimizin IDKA ortalamast %3 * 1,5 olarak bulundu.

HD ve PD hastalar1 arasinda sigara icme orani, diyabetik hasta orami ve izole sistolik
HT oran1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(Tablo 13).

PD hastalarinda 6dem sik goriilen bir bulgu idi. Odem PD’de %33.3 iken, HD’de bu
oran sadece %?5,6 idi (tablo 13; p<0,0001).

Tiim diyaliz hastalarinin primer bobrek hastaliginin nedenleri tablo 16’da gosterilmistir.
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Tablo 16: Tiim hastalarin primer bébrek hastaliginin nedenleri

Etiyoloji HD PD

n=695 n=117
Diyabetik nefropati 177 (%25,5) 26 (%22,2)
Hipertansif nefroskleroz 123 (%17,7) 40 (%34,2)
Polikistik bobrek hastaligi | 46 (%6,6) 3 (%2,6)
Urolojik nedenler 44 (%6,3) 2 (%1,7)
Glomerulonefritler 38 (%5,5) 3 (%2,6)
Amiloidoz 21 (%3) 1 (%0,9)
Diger nedenler 35 (%5) 3 (%2,6)
Nedeni bilinmeyenler 211 (%30,4) 39 (%33,3

Bobrek hastaliginin primer nedeni olarak HD hastalarinda ilk sirada diyabetik nefropati
yer alirken, PD hastalarinda ilk sirada hipertansif nefroskleroz yer almaktaydi. HD
hastalarinin %30,4’tinde, PD hastalarimizin %33,3’iinde yani hastalarin 1/3’iinde etiyoloji
belli degil idi.

Tiim diyaliz hastalarinda birlikte bulunan (komorbid) hastaliklar tablo 17’de

gosterilmistir.

Tablo 17: Tiim diyaliz hastalarmin komorbid durumlari

Komorbid durum HD PD
KY 49 (%7,1) 8 (%6,8)
Angina Pectoris (stabil, unstabil) 37 (%5,3) 2 (%1,7)
Gegirilmis MI 26 (%3,7) 2 (%1,7)
KAH : Olan 62 (%8.,9) 4 (%3,4)
KoronerRevaskiilarizasyon: 19(%0,27) 1(%0,008)
PTCA ve/veya stent
By-pass 13(%0,18) 1(%0,008)

KOAH 36 (%5,2) 6 (%5,1)
Romatolojik sebepler 30 (%4,2) 1 (%0,9)

FMF 17 (%2,4) 1 (%0.9)

SLE 7 (%1) -

RA 5 (%0,7) -

Behcget 1 (%0,1) -
DM’ik retinopati 28 (%4) 2 (%1,7)
SVO 15 (%2,2) -
Karaciger hastaligi 13 (%1,9) 1 (%0,9)
Peptik ulkus 12 (%1,7) -
Aritmi 12 (%1,7) 1 (%0,9)
Neoplazi 8 (%1,2) 2 (%1,8)
DM + Korliik 6 (%0,9) -
Periferik arter hastalig1 5 (%0,7) -
Hemipleji 5 (%0,7) -
Demans 3 (%0,4) -
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HD hastalarinda en sik karsilasilan komorbid hastalik KAH ve KY iken PD hastalarinda
en sik birlikte bulunan komorbid hastalik KY ve KOAH idi.

HD’de kullanilan diyalizor tipi ile ekokardiyografi (SVH, KK, EF, perikardiyal
efiizyon...vb) bulgulart arasinda bir iliski tespit edemedik.

KAH(gecirilmis MI olan veya koroner anjiografide lezyonu olan) , HD hastalarinda
daha yiiksek oranda tespit edildi. HD hastalarindan 62 (%8,9) tanesinde, PD hastalarinin 4
tanesinde (%3,4) KAH tespit edildi (x2=4,060; p=0,044).

HD hastalarimin 66, PD hastalarinin 2 tanesine koroner anjiografi islemi yapilmisti ve
anjiografi yapilan HD hastalarinda en ¢cok LAD’de ve 3 damarda tikaniklik oldugu tablo

18’de gosterilmistir.

Tablo 18: Anjiografi yapilan diyaliz hastalarmin tikah olan damarlari
Tikalh damar HD PD
LAD (Sol anterior desenden) 15 -
CX (Sirkumfleks ) 6 -
RCA (Sag koroner arter) 2 -
LAD + CX 2 -
LAD + RCA 1 1
CX +RCA 3 -
3 Damar (RCA + LAD + CX) 24 1
Normal (lezyon yok) 13 -
Toplam 66 2

EPO kullanim1 HD hastalarinda daha sik idi. HD hastalarinin %70,2’si; PD hastalarinin
%51,3’1 EPO kullaniyordu (p<0,0001). PD hastalarinin haftalik EPO dozu HD hastalarina
gore daha yiikksekti (HD hastalarinin EPO dozu 5500%£2815,3 iinite/hafta iken PD
hastalarinin EPO dozu 6033,31£3334,2 iinite/hafta idi). Ancak bu istatistiksel olarak anlamli
degildi.

Hgb degerleri agisindan 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. PD
hastalarinin Hgb degerleri, daha az EPO kullanim oranina ragmen HD hastalarindan daha
yiiksekti (Tablo 19; p=0,004).

HD ve PD hastalar birbiri ile karsilastirildiginda HD hastalarinda K, P ve CaxP ¢arpimi1
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (Tablo 19; p<0,05).

HD ve PD hasta gruplan arasinda kreatinin, Ca, PTH, HbAlc, trigliserid ag¢isindan

istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi(Tablo 19).
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Tablo 19:Tiim hastalarimizin laboratuar degerleri
HD | HD PD | PD t z p
n n

Hgb(gr/dl) 695 | 11,23+1,19 117 | 11,66£1,49 2,953 0,004
Ure (mg/dl) | 695 | 137,51435,56 | 117 | 104,13+30,32 | 9,581 <0,0001
Krea.(mg/dl) | 695 | 8,2842,41 117 | 7,8443,15 1,431 0,155
Na (mEq/L) | 695 | 137,65+2,72 | 117 | 137,1243,57 | 1,547 0,124
K (mEq/L) 695 | 4,9740,61 117 | 4,1440,67 13,274 <0,0001
Ca (mg/dl) 695 | 8,9740,62 117 | 8,9740,93 -1,09 10,273
P (mg/dl) 695 | 4,85+0,98 117 | 4,4941,10 3,290 0,001
CaXP 695 | 43,60+9,34 117 | 40,18£10,11 | 3,618 <0,0001
(mg?/ dI?)

PTH (pg/dl) | 693 | 338,82+299,57 | 117 | 340,74+233,33 | -0,066 0,947
Sedim(mm/sa) | 20 | 53,80+34,22 | 115 | 65,80+30,22 | -1,608 0,110
Alb(gr/dl) 695 | 3,9240,37 117 | 3,44+0,48 10,239 <0,0001
CRP (mg/L) | 600 | 11,12+14,67 | 113 | 15,42+14,09 -6,49 | <0,0001
AKS (mg/dl) | 695 | 112,94+52,26 | 117 | 124,98+59,20 -5,27 | <0,0001
HbAlc (%) 156 | 7,58+1,64 24 | 7,84%1,88 -0,709 0,479
T.Kol.(mg/dl) | 694 | 173,72445,85 | 117 | 198,07+46,52 | -5,301 <0,0001
TG(mg/dl) 694 | 183,73+£108,69 | 117 | 181,40£109,10 -0,50 | 0,613
HDL(mg/dl) | 652 | 37,27+9,86 115 | 40,4649,23 -3,222 0,001
LDL(mg/dl) | 652 | 100,19+36,84 | 115 | 119,82+35,65 | -5,293 <0,0001

Iki grup arasinda albiimin degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vard.
PD’nde HD’e gore albiimin diizeyleri daha diisiiktii(Tablo 19; p<0,0001). PD hastalarinin
%47,9’unda (56 hasta) albiimin diizeyi 3,5 mg/dI’nin altindayken, HD de bu oran sadece
%7,9 (55 hasta) idi.

PD hastalarinin CRP’si (15,4 =+ 14 mg/l), HD hastalarinin CRP’sine (11,1 £+ 14,6 mg/l)
gore daha yiiksekti (Tablo 19; p<0,0001).

PD hastalarinda HD hastalarina gore total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol diizeyinin
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). Trigliserit
diizeyleri HD hastalarinda daha yiiksek bulundu. Ancak bu istatistiksel olarak anlamli
degildi.

Iki grup arasinda AKS acisindan da istatistiksel olarak anlamln fark tespit edildi. PD
hastalarinin AKS’leri HD hastalarina gore daha yiiksek bulundu (p<0,0001).

EKG bulgular incelendiginde, HD’de AF’u olan hasta oran1 %2,4 iken, bu oran PD’de
%1,7 idi(p>0.05). Hastalarimizin diger EKG bulgular tablo 20’de 6zetlenmistir.Bulgular
HD ve PD’nde farkl degildi(p>0.05).
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Tablo 20 : Tiim diyaliz hastalarimin EKG bulgular:

EKG bulgusu HD PD
Normal 517 (%74,7) 100 (%385,5)
SVH voltaj kriterleri 57 (%8,2) 5 (%4,3)
ST-T degisiklikleri 24 (%3,5) 2 (%1,7)
Gegirilmis MI 23 (%3,3) 3 (%2,6)
AF 17 (%2,4) 2 (%1,7)
Sag dal blogu 15 (%2,2) 2 (%1,7)
Sik ventrikiiler ekstrasistoller 14 (%2) 1 (%0,9)
Sol dal blogu 8 (%1,2) 2 (%1,7)
SVT 4 (%0,6) -

A-V Blok (1,2.°) 3 (%0,4) -
Sik atrial ekstra sistoller 3 (%0,4) -
Diger* 7 (%0,9) -

(*): Siniizal bradikardi, diisiik voltaj, kalp pili, sag ventrikiil hipertrofisi

Diyaliz hastalarinin P ve QT dispersiyonlar1 da tablo 21°de gosterilmistir. HD ve PD

hastalar1 arasinda P max, P min. ve P dispersiyonu agisindan istatistiksel olarak anlaml

fark tespit edilmedi (p>0,005). QT max, QT min, QTcmax ve QTcmin degerleri agisindan

ise anlamli fark vardi. HD hastalarinda PD hastalarina gére QT max, QT min, QTcmax ve

QTc minimum degerleri daha yiiksek tespit edildi (Tablo 21; p<0,0001).Yani QT

mesafeleri HD hastalarinda daha uzun bulundu.Yine HD hastalarinda PD hastalarina gore

QTd ve QTcd degerleri daha yiiksek bulundu. Ancak bunlar istatistiksel olarak anlaml

degildi.

Tablo 21: HD ve PD hastalarimin P ve QT dispersiyon durumlari

HD |HD PD |PD Y/ p

n n
P max. (sn) 667 |0,097+0,019 | 115 | 0,09740,019 | -0,438 | 0,662
P min.(sn) 667 | 0,058+0,017 | 115 | 0,061£0,017 | -1,203 | 0,229
Pdispersisiyonu(sn) 667 |0,038+0,019 | 115 | 0,035+0,017 | -1,001 | 0,317
QT max (sn) 667 |0,393+0,044 | 115 | 0,378+0,038 | -4,136 | <0,0001
QT min (sn) 667 | 0,355+0,039 | 115 | 0,342+0,033 | -3,792 | <0,0001
QTd (sn) 667 | 0,037£0,026 | 115 | 0,035+0,018 | -0,086 | 0,932
QTc max. (sn) 667 | 0,466+0,050 | 115 | 0,448+0,036 | -3,855 | <0,0001
QTc min(sn) 667 |0,421£0,044 | 115 | 0,406+0,031 | -3,595 | <0,0001
QTecd (sn) 667 | 0,044+0,031 | 115 | 0,042+0,021 | -0,079 | 0,937

HD ve PD hastalarinin ekokardiyografide kapak bozukluklarn tablo 22’de

gosterilmistir.
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Tablo 22:HD ve PD hastalarimin ekokardiyografik kalp kapak bozukluklar:

HD PD
(n:695) (%) (n:117) (%)

AY Yok 128 (18,4) 78 (66,7)
Minimal 350 (50,4) 23 (19,7)
1.° 204 (29,4) 12 (10,3)
2.° 13 (1,9) 4 (3,4)

AS Yok 670 (96,4) 115 (98,2)
Hafif 24 (3,5) 2 (1,7)
Orta 1(0,1) -

MY Yok 41 (5,9) 36 (30,8)
Minimal 79 (11,4) 53 (45,3)
1.° 389 (56) 19 (16,2)
2.° 170 (24,5) 7 (6)
3.° 16 (2,3) 2 (1,7

MS Yok 680 (97,8) 116 (99,1)
Hafif 14 (2) 1(0,9)
Orta 1(0,1) -

TY Yok 61 (8,8) 32 (27,4)
Minimal 72 (10,4) 68 (58,1)
1.° 439 (63,2) 12 (10,3)
2.° 111 (16) 54,3)
3.° 12 (1,7) -

TS Yok 694 (99,9) 117 (100)
1.° 1(0,01) -

PY Yok 665 (95,7) 101(86,3)
Minimal - 14 (12)
1.° 18 (2,6) 1(0,9)
2.° 12 (1,7) 1(0,9)

PS Yok 695 (100) 117 (100)

Tablo 23’te HD ve PD hastalarinin hipokinetik ve akinetik olan kalp duvarlarinin
durumu, tablo 24°te bu hastalarin kalp duvar hareketlerinin karsilastirilmasi verilmistir.

HD hastalarinda anterior septumun bazali %10,5 (PD’de %7,7), inf. septumun bazali
%8,5 (PD’de %8,5), kalbin infero- bazali %7,2 (PD’de %6,8), ant. septumun ortas1 %12,4
(PD’de %8,5), ant duvarin ortast %8,9 (PD’de %9,4), inf. septumun ortas1 %13,8 (PD’de
%8.,5), inf. duvarin ortast %12,9 (PD’de %8,5), lateral duvarin ortast %10,1 (PD’de %6,8),
inf. duvarin ortast %13,5 (PD’de %11,1), lateral duvarin apikali %11,1 (PD’de %3,5)
oraninda hipokinetikti. HD hastalarinin kalp duvar hareketleri PD hastalarindan genelde
daha hipokinetikti.Ancak istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi(Tablo 23).
Anteriyor duvarin bazali ile apikali ve inferiyor septumun apikalinin hareketleri anlaml

derecede hipokinetikti (Tablo 24; p<0.05).
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Tablo 23: HD ve PD hastalarimin hipokinetik ve akinetik olan kalp duvarlarinin

durumu
HD PD
(N:695) (n:117)

Ant. septum bazali (hipokinetik) 73 (%10,5) 9 (%7,7)
Ant. bazal (hipokinetik) 18 (%2,6) 10 (%8,5)
Inf. septum bazali (hipokinetik) 59 (%8,5) 10 (%8,5)
Inf. bazali (hipokinetik) 50 (%7,2) 8 (%6,8)
Lateral duvar bazali (hipokinetik) 9 (%1,3) 4 (%3,4)
Inf. post. bazal (hipokinetik) 10 (%1,4) 3 (%2,6)
Ant. semptum mid. (hipokinetik) 86 (%12,4) 10 (%8,5)
Ant. semptum mid. (akinezi) 45 (%6.,5) 3 (%2,6)
Ant mid. (hipokinetik) 62 (%38.,9) 11 (%9.,4)
Inf. semptum mid. (hipokinetik) 96 (%13,8) 10 (%8.,5)
Inf. mid. (hipokinetik) 90 (%12,9) 10 (%8,5)
Lat. mid. (hipokinetik) 70 (%10,1) 8 (%6,8)
Post. mid. (hipokinetik) 43 (%6,2) 8 (%6,8)
Ant. apikal (hipokinetik) 70 (%10,1) 8 (%6,8)
Ant. apikal (akinezi) 53 (%7,6) 2 (%1,7)
Inf. septum apikali (hipokinetik) 100 (%14.,4) 9 (%7,7)
Inf. apikal (hipokinetik) 94 (%13,5) 13 (%11,1)
Inf. apikal (akinezi) 44 (%6,3) 2 (%1,7)
Lat. apikali (hipokinetik) 77 (%11,3) 10 (%8,5)
Lat.apikali (akinezi) 51 (%7,3) 3 (%2,6)

Tablo 24: HD ve PD hastalarimin

ekokardiyografide kalp duvar hareketlerinin

karsilastirilmasi
Parametreler HD PD Pearson x” P
(n=695) (n=117)

Anteriyorun bazali 10,825 0,014
Normal 676(%97,26) | 107(%91,46)
Hipokinezi* 18(%2,58) 10(%8,54)
Akinezi 1(%0,14) -

Inf. Septumun apikali 11,021 0,002
Normal 541(%77,84) | 106(%90,60)
Hipokinezi* 100(%14,38) | 9(%7,69)
Akinezi 35(%5,03 2(%1,71)
Diskinezi 19(%2,73) -

Ant. Apikal 7,470 0,023
Normal 571(%82,15) | 107(%91,46)
Hipokinezi* 70(%10,07) 8(%2,58)
Akinezi 53(%7,62) 2(%6,83)
Diskinezi 1(%0,14) -

(*):Istatistiksel olarak farki yaratan grup
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HD hastalarinda PD hastalarina gore SVK ve SVKI daha yiiksekti (p<0,0001). Yine HD

hastalarinda PD hastalarina gére SVDSC, SVSSC, sol atrium ¢ap1 ve aort ¢api istatistiksel

olarak anlaml1 derecede yiiksek tespit edildi(Tablo 25).

EF her iki grupta normaldi. PD hastalarinin EF 59,94 + 10,3 iken HD hastalarinin EF
57,59£10,61 olarak bulundu (p<0,0001).

MPI, HD hastalarmin 273, PD hastalarinin 73 tanesinde bakilmis olup, 2 grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi. Her 2 grubun MPI degerleri de 0,5’den biiyiik

olmakla birlikte HD hastalarinin MPI degerleri PD hastalarma gore daha yiiksekti. Bu

bulgu HD hastalarinda PD hastalarina gore kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlariin

daha bozuk oldugunu gostermesi agisindan anlamli bulundu (p<0,0001).

Tablo 25: Diyaliz hastalarimizin EKO bulgular:

HD | HD PD |PD z p
n n

Sol atrium ¢api(cm) | 693 | 4,09+0,49 117 | 3,6040,59 9,058 | <0,0001
Aort cap1 (cm) 693 | 3,25+0,35 117 | 2,79+0,41 -10,402 | <0,0001
Sol atrium/aort cap1 | 693 | 1,2640,16 117 | 1,3040,23 -1,532 | 0,126
orani

SVDSC (cm) 693 | 4,9310,51 117 | 4,6610,64 5,036 | <0,0001
SVSSC (cm) 693 | 3,25+0,60 117 | 2,9340,69 -5,904 | <0,0001
IVS kalinhgi (mm) | 675 | 1,0530,18 111 | 1,0540,16 0,441 | 0,659
ADK (mm) 675 | 1,06+0,16 111 |0,9940,13 4,582 | <0,0001
EF (%) 695 |57,59+10,61 | 117 |59,94+10,3 2,798 | 0,005
PAB (mmHg) 594 |35,33£10,39 |56 | 30,85+8,67 -4,373 | <0,0001
E (m/sn) 352 | 0,75+0,25 102 |0,7140,19 -1,306 | 0,192
A (m/sn) 352 | 0,83+0,21 99  |0,85+0,20 -0,919 {0,358
E/A 352 | 0,98+0,57 99  |0,86%0,35 -1,696 | 0,090
SVK (gr) 675 |196,83+56,35 | 111 | 172,43+54,72 | -4,642 | <0,0001
SVKI (gr/m?) 675 | 114,74432,62 | 111 | 99.28+30,57 | -5.284 | <0,0001
RDK 675 |0,43+0,08 111 | 0,4340,07 -0,025 | 0,980
IVRZ (msn) 277 | 104,85+22,22 |79 | 88,69+30,94 | -5,128 | <0,0001
ICT (msn) 276 | 82,53+21,15 |73 |69,52439,59 |-5,802 | <0,0001
ET (msn) 276 | 215,94+43,56 |73 | 249,59+41,3 | -5,781 | <0,0001
MPI 273 | 0,90+0,23 73 10,65%0,29 27,961 | <0,0001
VKI exp (msn) 251 | 1,70+0,41 68 1,4840,40 -3,568 | <0,0001
VKI insp (msn) 251 | 1,41%0,38 68 1,0840,37 6,233 | <0,0001
VKIKI (%) 251 | 16,07£15,32 | 68 22,43+41,83 | -6,850 | <0,0001
DHSI 695 |1,161+0,334 | 117 |1,109+0,275 |t=1,84 |0,067
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VKIKI bakilan HD’de 251, PD de 68 hastanin degerleri dikkate alindiginda HD
hastalarinda VKIiKI, PD hastalarindan daha yiiksek tespit edildi (Tablo 25; p<0,0001).

HD hastalarinin DHSI’leri PD hastalarina gore daha yiiksekti. Ancak istatistiksel olarak
fark yoktu(Tablo 25; p>0.05). Duvar hareket bozuklugunu (DHSI>1 olan hastalar) HD
hastalarinda %12.44, PD hastalarinda %9.24 olarak tespit ettik(p>0.05).

Diyastolik disfonksiyon, perikardiyal efiizyon ve KY orami acisindan 2 grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.Tablo 26’de HD ve PD hastalarinin diger
bazi EKO bulgulart gosterilmistir.

Kapak kalsifikasyonu, SVH agisindan 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi. HD hastalarinda PD hastalarina gore SVH yaklasik olarak 2 kat, kapak
kalsifikasyonu da 3 kat daha fazla tespit edildi (p<0,0001). HD hastalarinin aort kapak

kalsifikasyonu PD hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu

(Tablo 26; p<0,0001).

Tablo 26: HD ve PD Hastalarimn bazi EKO bulgular:
Parametreler HD PD Pearson x” P
(n:695) (n:117)
SVH (+) | 375 (%55,6) | 36 (%32,4) 20,430 <0,0001
(-) | 300 (%44,4) |75 (%67,6)
KY (EF<50) (+) | 135(%19,4) | 15(%12,8) 2,900 0,089
(-) |560 (%80,6) | 102 (%87,2)
Kapak kalsifikasyonu
(+) 323 (%46,5) | 17 (%14,5) 41,986 <0,0001
Aort * 170 9 (%7,7) 42,190
(%24,5) <0,0001
Mitral 76 5 (%4,3)
(%10,9)
Aort + Mitral 76 3 (%2,6)
(%10,9)
Trikiispit 1 (%0,1) -
(-) 372 (%53,5) | 100 (%85,5)
Perikardiyal efiizyon (+) | 114 (%16,4) | 18 (%15,4) 0,076 0,782
(-) | 581 (%83,6) |99 (%84,6)
SV.Diyastolik Disfonk. (+) | 496 (%71,4) | 74 (%63,2) 3,155 0,076
(-) | 199 (%28,6) |43 (%36,8)

(*):Istatistiksel olarak farki yaratan grup
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Tablo 27: SVKI’leri ve RDK’lar1 hesaplanan 675 HD hastasinin sol ventrikiiler

geometrileri

Ekzantrik
% 20,74

Konsantrik
hipertrofi
%34,81

HD

Yukardaki tablo 27 ve asagidaki tablo 28°de HD ve PD hastalarinin sol ventrikiiler

geometrilerinin durumu gosterilmistir. HD hastalarinin %55,6’sinda SVH tespit edildi.

SVH olan HD hastalarimin %62,7’sinde konsantrik hipertrofi, %37,3’iinde ekzantrik

hipertrofi tespit edildi (p>0.05).
SVH olan HD hastalarinin %54,9’u kadin, %45,1’1 erkek iken, SVH olan PD
hastalarinin %58,3’u kadin, %41,7’si erkekti.

Tablo 28: SVKi’leri ve RDK’lar1 hesaplanan 111 PD hastasin sol ventrikiiler

geometrileri

Konsantrik
%15,31

Ekzantrik
%17,11

Normal

%28,82

PD
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PD hastalarinin %32,4’tinde SVH tespit edildi. SVH olan bu PD hastalarinin
%47,2’sinde konsantrik hipertrofi, %52,8 inde ekzantrik hipertrofi tespit edildi (p>0.05).

HD’e giren diyabetik 177 hastanin 93’iinde (%52,8), PD’ne giren diyabetik 26 hastanin
10 (%40)’unda SVH tespit edildi. Diyabetik PD’ne giren ve SVH olan hastalarin
%50’sinde konsantrik, %50’sinde ekzantrik hipertrofi varken, HD hastalarinin %59,1’inde
konsantrik, %40.9’unda ekzantrik hipertrofi goriildii (p>0.05).

Hipertansif HD hastalarinin  %60,95’inde SVH tespit edildi. SVH olan bu HD
hastalarinin  %64,8’inde konsantrik hipertrofi, %35,2’sinde ekzantrik hipertrofi tespit
edildi. Hipertansif PD hastalarmmin %31,88’inde SVH goriilirken, SVH goriilen bu
hastalarin %50’sinde ekzantrik hipertrofi, %50’sinde de konsantrik hipertrofi goriildii
(p>0.05).

Tablo 29’da HD ve PD hastalarinda SVH olanlarla olmayanlar diyaliz siirelerine gore
karsilastirilmis olup, anlamli istatistiksel fark tespit edilmemistir [Sirasiyla HD’de

(x*=7,053 p=0,115), PD’de (x*=2,407, p=0,213)].

Tablo 29:HD ve PD hastalarimin diyaliz siirelerine gore SVH acisindan
karsilastirilmasi

3-60 61-120 121-180 | 181-240 | 240 ay+ | Hasta
ay ay ay ay iizeri sayisl
HD SVH var | 239 108 15 12 1 375
SVH yok | 198 73 23 6 - 300
PD SVH var | 34 2 - - - 36
SVH yok | 63 12 - - - 75

Tablo 30’da toplam 812 HD ve PD hastasindan SVH tespit edilenlerde, SVH’ni
etkileyen parametrelerin regresyon modeli ile hesaplanmis SVH icin Odds Oran’lari
(OR) (tahmini SVH riski orani) ve %95 giiven araliklar1 (%95 CI) verilmistir. Regresyon
modelinde kullanilan parametreler materyal metod bdliimiinde belirtilmis olup, bu

parametreler arasindan p<0.05 olanlar tablo 30’da belirtildi.
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Tablo 30: SVH’ni etkileyen parametrelerin regresyon modeli ile hesaplanms
“SVH icin Odds Oran”lar1 (R*=0,325; x’=77,39)

Parametreler SVH ic¢in %95 giiven aralig: | p
OR (CI %95)
Diyaliz tipi (PD’ne gore) 5,42 (2,24-13,11) <0,0001
Cinsiyet (erkege gore) 3,25 1,67-6,31) <0,0001
Diyaliz siiresi (3-60 aya gore) 0,03
61-120 ay 1,09 (0,50-2,35) 0,821
121-180 ay 0,14 (0,03-0,64) 0,011
Hgb (Hgb <10 gr/dl’ye gore) 0,05
Hgb 10-12 gr/dl 0,26 (0,09-0,71) 0,08
Hgb >12 gr/dl 0,10 (0,27-0,41) 0,01
EPO kullammm (kullanana | 3,13 (1,21-8,08) 0,018
gore)

HD’de PD’ne gore tahmini SVH riski oran1 5,4 kat fazla olarak bulundu (OR:5,42; Cl
9%95:2,24-13,11; p<0,0001). Kadin cinsiyette erkek cinsiyete gore tahmini SVH risk oram
3,25 kat daha fazla olarak bulundu (OR:3,25; CI %95:1,67-6,31; p<0,0001). 3-60 ay RRT
siiresine gore her 5 yil i¢in, 121-180 aylik dénemde tahmini SVH riskinde %86’lik bir
azalmayla iliski bulundu (OR:0,14; CI %95:0,03-0,64; p=0,011).

Hgb >12 gr/dl olan grupta Hgb’i <10 gr/dl olan gruba gore tahmini SVH riskinde
%90’ 11k bir azalmaya sebep oldugu bulundu (OR:0,10; CI %95: 0,27-0,41; p=0,05). EPO
kullanmayanlarda EPO kullananlara gére SVH riskinde 3,13 kat artis ile iligkili bulunurken
(OR:3,13; CI %95:1,21-8,08; p=0,018), diger parametreler ile regresyon analizinde
SVH’yle bir iligki tespit edilemedi (p>0,05).

Tablo 31°de toplam 812 HD ve PD hastasindan KAH tespit edilenlerde, KAH
olusumunu etkileyen parametreler regresyon modeli ile degerlendirilmis KAH igin
OR’lan (tahmini KAH riski orani) ve %95 giiven araliklart (CI %95) verilmistir.
Regresyon modelinde kulanilan parametreler materyal metod boéliimiinde belirtilmis olup,

bu parametreler arasinda p degeri <0,05 olanlar tablo 31°de belirtilmistir.

Tablo 31 :KAH’m etkileyen parametreler regresyon modeli ile degerlendirildi
[“KAH icin Odds Oran”lar (R*=0,328; x’=43,29) ].

Parametreler KAH i¢in %95 giiven arahigi | p

OR Cl %95
Diyabet (non-diyabetiklere | 8,20 (2,60-25,8) <0,0001
gore)
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Diyabetik diyaliz hastalarinda non-diyabetik diyaliz hastalarina gére tahmini KAH riski
oran1 8,2 kat daha fazla oldugu tespit edildi (OR:8,20; CI %95:2,6-25,8; p<0,0001). Diger
bakilan parametreler ile regresyon analizinde KAH arasinda bir iligki tespit edilemedi.

Tablo 32°de 812 hastadan KY (EF<50) tespit edilenlerde; KY ni etkileyen parametreler
regresyon modeli ile hesaplanmis KY icin OR’lar1 (tahmini KY riski orani) ve %95
CI’'lar1 verilmistir. Regresyon modelinde kullanilan parametreler materyal metod
boliimiinde belirtilmis olup, bu parametreler arasinda p degeri <0,05 olanlar tablo 32’de

belirtilmistir.

Tablo 32: KY’ni etkileyen parametrelerin regresyon modeli ile hesaplanms “KY
icin Odds Oran”lan (R*=0,208; x’=36,77)

Parametreler KY icin %95 giiven araligi | p
OR Cl %95

Diyabetik (non-diyabetiklere | 3,29 (1,48-7,33) 0,003

gore)

Diyabetik diyaliz hastalarinda non-diyabetik diyaliz hastalarina gore tahmini KY riski
oran1 3,29 kat daha fazla oldugu tespit edildi (OR:3,29; CI %95:1,48-7,33; p=0,003). Diger
bakilan parametreler ile regresyon analizinde KY ile bir iliski tespit edilemedi.

Tablo 33’de, 812 hastadan kapak kalsifikasyonu tespit edilenlerde; kapak
kalsifikasyonunu etkileyen parametreleri regresyon modeli ile hesaplanmis kapak
kalsifikasyonu icin OR’lar1 (tahmini kapak kalsifikasyonu riski oran1) ve %95 CI’lari
verilmigtir. Regresyon modelinde kullanilan parametreler materyal metod boliimiinde
belirtilmis olup, bu parametreler arasinda p degeri <0,05 olanlar tablo 33’de belirtilmistir.

HD’de PD’e gore tahmini kapak kalsifikasyonu riski oran 3,31 kat daha fazla saptandi
(OR:3,31; CI %95:1,25-8,73; p=0,016). 3-60 ay diyaliz siiresine gore 121-180 aylik diyaliz
siiresine sahip olanlarda tahmini kapak kalsifikasyon oraninin anlamli bir sekilde yiiksek
oldugu bulundu (OR:11,57; CI %95:2,43-54,94; p=0,002). 18-39 yas grubuna gore 40-51
yas, 60-67 yas ve 68-100 yas arasindaki hastalarda tahmini kapak kalsifikasyon riski
oranimin yiiksek oldugu ve en yiiksek OR’nin 68-100 yas aras1 hastalarda oldugu (OR:4,61;
CI %95:1,68-12,66; p=0,003) tespit edildi. [zole sistolik HT’u olan hastalarda tahmini
kapak kalsifikasyon riski 2 kat fazla bulundu (OR:2,10; CI %95:1,06-4,18; p=0,033).
Fosfor(P) diizeyi <3,5 olan hastalara gore, P diizeyi >5,5 olan hastalarda tahmini kapak
kalsifikasyonu riskinde %83’lik bir azalma oldugu bulundu (OR:0,17; CI %95: 0,31-0,94;
p=0,042).
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Tablo 33:Kapak kalsifikasyonunu etkileyen parametrelerin regresyon modeli ile
hesaplanmis kapak kalsifikasyonu icin Odds Oran’lari (R*=0,303; x*=72,53)

Parametreler Kapak %95 giiven | p
kalsifikasyonu | arah (Cl %95)
icin OR
Diyaliz tipi (PD’ne gore) 3,31 (1,25-8,73) 0,016
Diyaliz siiresi (3-60 aya gore) 0,007
61-120 ay 0,92 (0,44-1,92) 0,83
121-180 ay 11,57 (2,43-54,94) 0,002
Yas  (18-39 yasa gore) 0,05
40-51 yas 2,90 (1,05-8,05) 0,04
52-59 yas 1,10 (0,40-3,01) 0,84
60-67 yas 2,73 (1,00-7,43) 0,048
68-100 yas 4,61 (1,68-12,66) 0,003
izole sistolik HT’u olan 2,10 (1,06-4,18) 0,033
(olmayana gore)
Fosfor (P<3.5 mg/dl’ye gore) 0,008
P=3,5-5,5 1,52 (0,54-4,25) 0,424
P>5,5 0,17 (0,31-0,94) 0,042

812 hastadan diyastolik disfonksiyonu tespit edilenlerde, diyastolik disfonksiyonu
etkileyen parametrelerin regresyon modeli ile diyastolik disfonksiyon icin OR’leri
(tahmini diyastolik disfonksiyon riski orani) ve %95 CI’lar1 hesaplanmistir. Regresyon
modelinde kullanilan parametreler materyal metod bdliimiinde belirtilmis olup, bu

parametreler arasinda p degeri <0,05 olanlar tablo 34’de belirtilmistir.

Tablo 34: Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunu etkileyen parametrelerin
regresyon modeli ile hesaplandi. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon(SVDD) ic¢in
Odds Oran’lan (R*=0,157; x*=32,33)

Parametreler Diyastolik %95 giiven aralig1 | p
disfonksiyon icin OR | (Cl %95)

Yas (18-39 yasa gore) 0,012
40-51 yas 5,48 (1,93-15,55) 0,001
52-59 yag 3,95 (1,52-10,26) 0,005
60-67 yas 3,41 (1,26-9,21) 0,015
68-100 yas 2,33 (0,89-6,09) 0,083

Fosfor 0,038

(P<3,5mg/dl’ye gore)
3,5-5,5 2,92 (1,08-7,90) 0,034
>5,5 1,20 (0,29-4,94) 0,800
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18-39 yas grubuna gore; 40-51 yas, 52-59 yas, 60-67 yas gruplar1 arasindaki hastalarda
tahmini sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon riski oraninin 5.4 kat daha yiiksek oldugu ve
en yiikksek OR’nin 40-51 yas grubu hastalarda oldugu (OR:5,48; CI %95:1,93-15,55);
p=0,001) ve yas ilerledik¢ce bu OR’larin azaldig: tespit edildi.

Fosfor(P) diizeyi 3,5-5,5 aras1 olan grupta, P diizeyi <3,5 olan gruba gore sol ventrikiil
diastolik disfonkisyon riski 2.9 kat daha yiiksek bulundu (OR:2,92; CI %95:1,08-7,90;
p:0,034).

812 hastadan perikardiyal efiizyon saptananlarda, perikardiyal efiizyonu etkileyen
parametrelerin regresyon analizinde bu parametrelerle perikardiyal efiizyon arasinda bir
iliski tespit edilemedi.

Ozet olarak, tim HD ve PD hastalari herhangi bir parametre acisindan ayrim
yapilmadan degerlendirildiginde HD hastalarimin PD hastalarina gore:

Sosyo-demografik ve klinik olarak; daha yasli, daha uzun KBY ve RRT siirelerine
sahip, daha zay1f, daha uzun boylu, daha az VKI’ne sahip, daha az giinliik idrar miktar1 ve
GFH olan, daha fazla co-morbid hastalikla birlikte olan, daha fazla KAH oranina sahip,
daha az HT’if hasta oranina sahip, daha az 6dem orani1 olan, ailede daha fazla kalp hastalig
hikayesi olan hastalardir.

Laboratuar olarak; daha fazla EPO kullanimina ragmen daha anemik olan, daha
yiiksek K, albiimin, P, Ca x P carpimi degerleri olan, daha diisiik CRP, AKS, HDL, LDL,
total kolesterol diizeyleri olan hastalardir.

Elektrokardiyografik olarak; daha uzun QT max, QT min, QTc max, QTc min
degerlerine sahip,

Ekokardiyografik olarak; daha genis sol ventrikiil ve sol atriyum bosluklar1 olan
(SVDSC, SVSSC, sol atriyum ve aort ¢aplar yiiksek ), ADK daha fazla olan, daha diisiik
EF olan, daha fazla SVH ( HD’de %55.6, PD’nde %32.4 ) ve KK goriilen hastalardir.

PD hastalarina gére HD hastalarinda SVH riskinin 5 kat arttign ve KK riskinin 3 kat
daha yiiksek oldugu bulundu.

HD ve PD hastalarmin tiimii degerlendirildiginde sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon
riskinin 40-51 yas grubunda 5 kat arttig1, diyabetik hastalarda KAH riskinin 8 kat ve KY
riskinin de 3 kat yiikseldigi tespit edildi.
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ALT GRUP CALISMASI-I: HD ve PD HASTALARININ EKO PARAMETRELERI
ACISINDAN KARSILASTIRILMASININ BULGULARI

Kardiyovaskiiler sistem bulgularinm etkileyen yas, cinsiyet, kan basing¢lari, diyaliz siiresi
gibi parametreleri birbirine benzemeyen HD ve PD hastalarinda yapilan karsilastirmalarin
giivenilirligini arttirmak i¢in bazi Onemli parametreler bakimindan birbirinden farki
olmayan hastalar se¢ilmis ve alt gruplar olusturularak yeniden karsilagtirmalar yapilmistir.

Alt Grup Calismasi-I (AGC-I)’de 117 PD hastasindan EKO parametrelerine tam ve
tama yakin bakilmis olan 111 PD hastas1 secilerek; hastalarin yas, cinsiyet, RRT siiresi,
HT’if ve diyabetik hasta oranlari, OAB, kilo, boy, VKI ve VYA’larin iceren parametreler
acisindan benzer 111

HD hastas1 ile eslestirildi (Tablo 35°de bu parametreler

gosterilmistir). Bu eslestirmeden sonra HD ve PD hastalarni sosyo-demografik,

klinik,laboratuar, EKG ve EKO bulgular1 a¢isindan karsilastirildi.

Tablo 35: HD ve PD hastalarim eslestirirken kullanilan baz1 sosyodemografik ve
klinik parametreler
Parametreler HD PD Pearso |t z P
(n=111) (n=111) n x>
Yas (yil) 48,54+13,58 | 48,63%15,53 -0,046 0,963
Cinsiyet 0,000 1,000
Erkek 54 (%48,6) | 54 (%48,6)
Kadin 57 (%51,4) | 57 (%51,4)
RRT siiresi (ay) 31,55424,67 | 30,94+23,18 -0,024 | 0,981
HT’if hasta orani 45 (%40,5) | 43 (%38,71) | 0,075 0,784
Diyabetik hasta oran1 | 25 (%22,5) | 25 (%22.5) | 0,000 1,000
OAB (mmHg) 97,94+13,75 | 95,91£15,55 -1,619 | 0,105
Kilo (kg) 69,48+13,93 | 70,20+13,54 -0,386 0,700
Boy (m) 1,630,081 | 1,61+0,09 1,597 0,112
VKI (kg/m®) 26,0044,92 | 26,90+4,81 -1,732 | 0,083
VYA (m’) 1,7440,18 | 1,7440,19 -0,296 0,768

Calismaya alinan 111 HD hastamizin yas ortalamas1 48,54 + 13,58 yil ve bu hastalarin
yaslar 21 ile 75 arasinda iken, 111 PD hastamizin yas ortalamas1 48,63 = 15,53 yil ve bu
hastalarin yaslar1 19 ile 84 arasinda degismekteydi.

Bobrek hastaliginin primer nedeni olarak HD ve PD hastalarinda ilk sirada HT, 2. sirada
DM yer almaktaydi. Tablo 36°’da HD ve PD hastalarinda primer bobrek hastaliginin

nedenleri gosterilmistir.
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Tablo 36: Primer bobrek hastaliginin nedenleri
Etiyoloji HD PD
(n:111) (n:111)
HT 37 (%33,3) 40 (%36)
DM 25 (%22,5) 25 (%22,5)
Polikistik bobrek hastaligi 6 (%5,4) 3 (%2,7)
Urolojik nedenler 6 (%5,4) 2 (%1,8)
Glomerulonefrit 5 (%4,5) 3 (%2,7)
Amiloidoz 3 (%2,7) 1 (%0,9)
Diger nedenler 8 (%7,2) 3 (%2,7)
Nedeni bilinmeyenler 21 (18,9) 34 (%30,6)

Komorbid durum olarak KAH agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edildi(p <0.05). KAH oram1 HD’de(%9) PD’den(%1.8) daha yiiksek
bulundu (p=0.018).

HD hastalarinda KOAH %5,4; KY %4,5 oraninda goriiliirken; PD hastalarinda KOAH
9%5,4; KY%7,2 olarak tespit edildi. HD ve PD hastalarinda KOAH ve KY benzer oranlarda
idi(p>0.05).

Tablo 37:HD hastalarimin HD’le ilgili baz1 durumlan

Parametreler HD(n=111)
Haftalik seans sayisi

Haftada 2 4 (%3,6)

Haftada 3 107 (%96,4)
Damara ulasim yolu

A -V fistiil 105 (%94,6)

Kalic1 kateter 2 (%1,8)

A -V greft 4 (%3,6)
Diyalizat Ca (mmol/l)

1,25 15 (%13,5)

1,5 96 (%86,5)
Membran tipi

Sentetik 66 (%59,5)

Semisentetik 41 (%36,9)

Kuprofen (seliilozik) | 4 (%3.6)
Diyalizor tipi

Low flux 78 (%70,3)

High flux 33 (%29,7)

HD hastalarindan 4 tanesi (%3,6) haftada 2 kez 4’er saat, 107 tanesi (%96,4) haftada 3
kez 4’er saat siireyle HD’e giriyorlardi(Tablo 37).
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Damara ulasim yolu olarak HD hastalarinin biiyiik cogunlugu 105 hasta (%94,9) A-V
fistiille HD’e girmekteyken 2 hasta (%1,8) kalic1 kateter, 4 hasta ise A -V greft ile HD’e
girmekteydi.

HD hastalarindan 66 hastamiz (%59,5) sentetik membran kullanirken, 78 hastamiz
(%70,3) low flux diyalizor kullanmaktaydi.

Tablo 38’de AGC-I hastalarinin sosyo-demografik ve klinik bazi1 6zellikleri, tablo 39°da
kalp hastalig1 agisindan bazi 6zellikleri gosterilmistir.

Bu grup hastalarda KBY siiresi, sigara kullanim oranlari, kullanilan haftalik EPO
dozlar bakimindan farklilik yok iken, 6dem PD hastalarinda daha fazla goriildii (Tablo 38;
p<0,0001).

Giinliik idrar miktar1 PD hastalarinda HD hastalarina gore daha fazla idi(tablo38;
p<0,0001).

Tablo 38: AGC-I hastalarmin sosyo-demografik ve klinik baz1 6zellikleri

Parametreler HD PD Pzeal‘son z p
(n=111) (n=111) X

KBY siiresi (ay) 42,87+44,09 36,431£30,47 -0,881 | 0,378
Sigara 1,097 0,578

Icmemis 84 (%75,7) 85 (%76,6)

Birakmis 6 (%5,4) 3(%2,7)

Iciyor 21 (%18,9) 23 (%20,7)
Odem oram 5 (%4,5) 38 (%34,2) 31,409 <0,0001
Idrar miktar1 (ml/giin) 271,17+420,85 | 654,05+659,89 -4,758 | <0,0001
Kreatinin klirensi(ml/dk) | 11,84+5,57 13.0246,11 -1,656 | 0,098
EPOkullanan hasta oran1 | 87 (%78,4) 58 (%52,3) 16,722 <0,0001
EPO dozu(iinite / hafta) | 5850,57+3048,17 | 6034,48+3308,49 20,334 | 0,738
Hgb(gr/dl) 11,08+1,10 11,65+1,48 -3,707 | <0,0001

Sistolik kan basinglar1 HD hastalarinda PD hastalarina gore daha yiiksek bulundu.
(Tablo 39; p=0,042).

Ailede kalp hastaligi hikayesi ve KAH HD hastalarinda PD hastalarina gore daha sik
goriildiigli saptanmistir(Tablo 39; sirasiyla p=0.005; x’=5.638; p =0.018).
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Tablo 39: AGC-I hastalarimin kalp hastalig1 acisindan baz ozellikleri

Parametre

HD PD Pearson |z p
(n=111) (n=111) X’
Sistolik KB (mmHg) 133,57£19,99 | 129,15420,87 -2,037 | 0,042
DiyastolikKB (mmHg) 80,03+11,56 79,29+13,88 -1,222 | 0,222
OAB (mmHg) 97,94+13,75 | 95,91+15,55 -1,619 | 0,105
Antihipertansif 69 (%62,2) 69 (%62,2) 0,000 1,000
ila¢ kullanan hasta orani
HT’if hasta orani 45 (%40,5) 43 (%38,7) 0,075 0,784
HT siiresi 94,55+74,17 | 93,28+76,60 0,111 10,912
Izole sistolikHT orani 27 (%24,3) 16 (%014,4) 3,490 0,062
Ailede Kkalp hastahg | 24 (%21,6) 9 (%8,1) 8,009 0,005
hikayesi olan
Gegcirilmis MI olan hasta | 4 (%3,6) 4 (%3,6) 0,000 1,000
KAH : Olan 10 (%9) 2 (%1,8) 5,638 0,018
Olmayan 101 (%91) 109 (%98,2)
Revaskiilarizasyon 3 (%2,7) 1 (%0,9) 1,333 0,422
PTCA ve/veya stent
By-pass 1 (%0,9) 1 (%0,9)

Tablo 40’da AGC-I hastalarinin koroner angiografi sonuglari1 gosterilmistir.

Tablo 40: Angiografi yapilan AGC-I hastalarinin tikali olan damarlari

HD PD

LAD 1 (%0,9)

CX 2 (%1,8)

LAD + CX 1 (%0,9)

LAD + RCA - 1 (%0,9)
3 Damar (LAD + CX+ RCA) | 6 (%5.,4) 1 (%0,9)
Normal(lezyon yok) 2(%1,8)

TOPLAM 12 2

AGC-I hastalarinda yapilan koroner angiografilerde HD hastalarinda daha yiiksek

oranda koroner arter stenozu saptandi.
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Tablo 41°de AGC-I hastalarinin laboratuar 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 41: 111 HD ve 111 PD hastasinin laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Parametreler | HD | HD PD | PD t z p

n Ort +SS n Ort +SS
Ure (mg/dl) | 111 | 137,35435,76 | 111 | 103,53+30,57 | 7,574 <0,0001
Krea.(mg/dl) | 111 |823+2,61 111 | 7,8443,10 1,001 0,318
Na (mEq/L) | 111 |137,53+2,72 | 111 |137,01+3,52 -1,228 | 0,219
K (mEq/L) | 111 |4,94+0,53 111 | 4,15+0,68 9,530 <0,0001
Ca (mg/dl) 111 | 8,94+0,58 111 | 8,9740,95 -1,329 | 0,184
P (mg/dl) 111 | 5,06+1,12 111 | 4,48+1,12 -3,701 | <0,0001
CaXP 111 | 45,05+9,45 111 | 40,08£10,35 -3,870 | <0,0001
(mg?/ dI?)
PTH (pg/dl) | 111 |367,204299,72 | 111 | 340,00+235,03 -0,343 | 0,732
Alb(gr/dl) 111 | 3,96+0,37 111 | 3,4240,48 9,233 <0,0001
CRP (mg/L) |92 |9,25+11,86 108 | 16,07+14,08 -6,310 | <0,0001
AKS (mg/dl) | 111 | 117,25453,74 | 111 | 125,88460,58 -2,901 | 0,004
HbA 1c(%) 22 | 7,50+1,43 24 | 7,84+1,88 -0,676 0,503
T.Kol.(mg/dl) | 110 | 175,87+44,09 | 111 | 194,04+42,81 | -3,107 0,002
TG(mg/dl) 110 | 195,62+121,96 | 111 | 182,27+109,04 -1,073 | 0,283
HDL(mg/dl) | 103 |37,38+10,32 | 109 | 39,98+8,94 -1,957 0,052
LDL(mg/dl) | 103 | 101,10+38,66 | 109 | 118,06+34,44 | -3,376 0,001

Iki grup arasinda PTH ve Ca degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmezken, P ve Ca X P degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlendi. P diizeyi ile Ca X P carpimi HD hastalarinda PD hastalarina gore daha yiiksek
tespit edildi (Tablo 41; p<0,0001).

Nutrisyonel parametreler acisindan albiimin ve CRP degeri dikkate alindiginda 2 grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlendi. PD hastalarinda HD hastalarina gore
albiimin degerleri daha diisiik, CRP diizeyleri ise daha yiiksek tespit edildi (p<0,0001).

AKS’leri PD hastalarinda HD hastalarina gore daha yiikksek bulundu. AKS’leri
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken, diyabet
hastalarinin HbA1¢’leri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi.

Lipit profili acisindan 2 grup birbiri ile karsilastinldiginda PD hastalarinda HD
hastalarina gore total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinin istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,005). TG diizeyleri HD hastalarinda daha

yiiksek tespit edilmekle beraber istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 42:AGC-I hastalarinin baz1 laboratuar parametreleri yoniinden
karsilastirilmasi
HD PD Pearson x~ p
CRP (mg/L) 48 (%43,2) 83 (%74,8) 22,81 p<0,0001
>8
<8 63 (%56,8) 28 (%725,2)
Albiimin (gr/dl)
<3,5 9 (%8,1) 56 (%50,5) 59,69 p<0,0001
3,54 54 (%438,6) 45 (%40,5)
>4 48 (%43,2) 10 (%9)
Hgb (gr/dl)
<10 12 (%10,8) 13 (%11,7) 20,44 p<0,0001
10-12 86 (%717,5) 57 (%51,4)
>12 13 (%11,7) 41 (%36,9)
Tablo 42’de AGC-I hastalarinin bazi parametreler yoOniinden karsilagtirilmasi

goriilmektedir. Hgb diizeyleri acisindan 2 grup karsilastinldiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edildi. HD ve PD hastalarinda Hgb degerleri siklikla 10-12 gr/dl
araliginda iken, PD hastalarinda 12 gr/dl’yi asan degerler HD’den daha fazla idi
(p<0,0001).

Albtimin degerleri incelendiginde HD hastalarinda PD hastalarina gore daha iyi
idi(p<0,0001).

CRP degerleri PD hastalarinda HD hastalarina gore daha yiiksek bulundu (p<0,0001).

Tablo 43: AGC-I Hastalarimn EKG Bulgulari

Parametreler HD PD
Normal 95 (%85,6) 94 (%84,7)
SVH voltaj kriterleri 9 (%8,1) 5 (%4,5)
Sol dal blogu 2 (%1,8) 2 (%1,8)
Sag dal blogu 2 (%1,8) 2 (%1,8)
ST-T degisiklikleri 2 (%1,8) 2 (%1,8)
Gegirilmis M 1 (%0,9) 3 (%2,7)
AF - 2 (%1,8)
Sik VPS - 1 (%0,9)

Tablo 43’te AGC-I hastalarinin EKG bulgular1 verilmis olup EKG bulgular1 agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmedi(p>0,05).

Tablo 44’de bu hastalarin P ve QT dispersiyon durumlart gosterilmistir HD ve PD
hastalar1 arasinda Pmax, Pmin ve P dispersiyonu acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi (p>0,05). Iki grup arasinda QTmax, QTmin, QTcmax, QTcmin degerleri
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acisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunurken(p<0,0001); QTd ve QTcd degerleri
acisindan anlamli fark bulunmadi (p>0,05). HD hastalarinda PD hastalarina gore QTmax,

QTmin, QTcmax ve QTc min degerleri daha uzamig bulundu.

Tablo 44: Hastalarimizin P ve QT dispersiyon durumlari
Parametreler HD | HD PD | PD t zZ p

n Ort £SS n Ort £SS
P maximum(sn) | 111 | 0,098+0,019 | 109 | 0,097+0,019 -0,025 | 0,980
P minimum(sn) | 111 | 0,058+0,018 | 109 | 0,061+0,017 -1,393 10,164
Pdispersiyon(sn) | 111 | 0,039+0,020 | 109 | 0,035+0,067 -1,155 | 0,248
QT max(sn) 111 | 0,399+0,051 | 109 | 0,374+0,035 -4,778 | <0,0001
QT min(sn) 111 |0,359+0,039 | 109 | 0,339+0,030 4,422 | <0,0001
QTd (sn) 111 | 0,039+0,037 | 109 | 0,035%0,018 -0,200 | 0,841
QTc max(sn) 111 | 0,477£0,060 | 109 | 0,445%0,032 -4,947 | <0,0001
QTc min(sn) 111 | 0,429+0,044 | 109 | 0,403%0,028 | 5,298 <0,0001
QTcd(sn) 111 | 0,04740,044 | 109 | 0,04240,022 -0,203 | 0,839

Tablo 45 ve tablo 46’da AGC - I hastalarinin EKO bulgular1 gosterilmistir. HD ve PD
hastalar1 arasinda SVK ve SVKI acisindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi. HD
hastalarida PD hastalarina gére SVK ve SVKI daha yiiksek bulundu (p<0,0001). Yine HD
hastalarinda PD hastalarina gore SVDSC, SVSSC, sol atrium cap1 ve aort caplari
istatistiksel olarak anlamli derecede artmis tespit edildi (Tablo 45; p<0,0001).

HD ve PD hastalarinda EF normal sinirlarda idi. PD hastalarinin EF degerleri daha
yiiksek idi(Tablo 45; p=0,033).

HD hastalarinin IVSK ve ADK’lar1 PD hastalari ile karsilastirildiginda IVSK agisindan
fark bulunmazken (p=0,634), ADK agisindan anlamli fark bulundu (p<0,0001).

HD ve PD hastalarimin MPI bakilanlarinda, 2 grup arasinda MPI acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi. Her 2 grubun MPI degerleri de 0,5’den biiyiik olmakla
beraber HD hastalarinin MPI degeri PD hastalarindan daha yiiksekti (Tablo 45; p<0,0001).

VKI exp, VKI insp ve VKIKI bakilan hastalarda 2 grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik vardi. HD hastalarinda VKI exp ve VKI insp degerleri PD hastalarindan
daha yiiksekti. HD hastalarinda VKIKI’i 16,38 * 14,04 iken, PD hastalarinda VKIKI’i
22,43 + 41,83 olarak bulundu.
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Tablo 45: 111 HD ve 111 PD hastasimin bazi EKO bulgularmin karsilastirilmasi

Parametreler | HD | HD PD |PD t z P

n Ort +SS n Ort +SS
Solatrium 110 | 4,0340,49 111 | 3,6140,60 5,669 <0,0001
capi(cm)
Aort ¢cap1 (cm) | 110 | 3,2140,37 111 | 2,81+0,41 7,508 <0,0001
Sol atrium /aort | 110 | 1,2640,16 111 | 1,30+0,23 -0,983 | 0,326
¢ap1 orani
SVDSC (cm) | 111 | 4,9840,53 111 | 4,65+0,64 -4,419 | <0,0001
SVSSC (cm) 111 |3,31%0,62 111 | 2,92+0,70 4,342 <0,0001
VS kalinligt 111 | 1,0840,22 111 | 1,05%0,16 -0,476 | 0,634
(mm)
ADK (mm) 111 | 1,08+0,18 111 |0,99+0,13 -3,839 | <0,0001
EF (%) 111 |57,45411,29 | 111 | 60,22+10,38 -2,136 | 0,033
PAB (mmHg) |89 | 34,2949,29 56 | 30,85+8,67 -3,356 | 0,001
E (m/sn) 67 0,7540,23 102 | 0,71+0,19 -0,987 | 0,324
A (m/sn) 67 0,8340,17 99  10,85+0,20 -0,860 0,391
E/A 67 |0,9610,41 99  |0,86%0,35 -1,540 | 0,123
SVK (gr) 111 | 205,91+63,36 | 111 | 172,43+54,72 | 4,213 <0,0001
SVKI (gr/m?) | 111 | 118,76£38,16 | 111 | 99,28+30,57 -4,653 | <0,0001
RDK 111 | 1,5140,50 111 | 1,5440,50 -0,306 | 0,759
IVRZ (msn) |52 101,05£20,96 | 79 | 88,69+30,94 | 2,725 0,007
ICT (msn) 50 |83,36£20,95 |72 |69,52+39,59 -4,366 | <0,0001
ET (msn) 52 | 222,78+42,56 | 72 | 249,59+41,30 |-3,521 0,001
MPI 51 0,8540,22 73 10,65%0,29 4,088 <0,0001
VKI exp (msn) |48 1,65+0,30 68 1,48+0,40 2,562 0,012
VKI insp (msn) | 48 1,3740,28 68 1,0840,37 4,780 <0,0001
VKIKI (%) 48  16,38+14,04 |68 |22,43+41,83 -4,981 | <0,0001
DHSI 111 | 1,16240,349 | 111 | 1,107£0,279 | 1,298 0,196

HD ve PD hastalar1 arasinda KY, diyastolik disfonksiyon ve perikardiyal efiizyon

goriilme oranlart acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi(Tablo 46).

SVH ve kapak kalsifikasyonlar1 HD hastalarinda daha yiiksek oranda idi (Tablo 46;
p<0,0001). HD hastalarinda SVH konsantrik tipte idi. HD hastalarinda en sik aort kapak
kalsifikasyonu goriildii (Tablo 46; p<0,0001).
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Tablo 46: 111 HD ve 111 PD hastasinin diger bazi EKOQO bulgularimin
karsilastirilmasi
Parametreler HD PD Pearson x” P
m=111) (%) | n=111)(%)
SVH Olan 66 (%59,5) 36 (%32,4) 16,32 <0,0001
Olmayan 45 (%40,5) 75 (%67,6)
K.kalsifikasyonu 44(%39,6) 17 (%15,3) 16,47 <0,0001
Olan
* Aort 28 (%725,2) 9 (%8,1 17,84 <0,0001
Mitral 13 (%11,7) 5 (%4,5)
A+M 3 (%2,7) 3 (%2,7)
Olmayan 67 (%60,4) 94 (%84,7)
KY (EF<50) Olan 22 (%19,8) 14 (%12,6) 2,12 0,145
Olmayan 89 (%80,2) 97 (%817,4)
Perikardiyal efiizyon 16 (%14,4) 18 (%16,2) 1,39 0,709
Olan
Olmayan 95 (%85,6) 93 (%83,8)
SVDD Olan 83 (%74,8) 73 (%65,8) 2,15 0,142
Olmayan 28 (%725,2) 38 (%34,2)

(*):Istatistiksel olarak farki yaratan grup.

EKO’da 1.°MY ve TY tanis1i HD hastalarinda daha yiiksek oranda idi (tablo 47;
p<0,0001). HD hastalarinda kapak bozukluklarindan 1.°’AY 29 hastada (%26,1), hafif AS
2 hastada (%1,8), 1.° MY (x2=77,57; p<0,0001) 62 hastada (%55.9), 2.° MY 27 hastada
(%24,3), hafif MS 2 hastada (%1,8), 1.° TY (x’=86,74; p<0,0001) 70 hastada (%63,1);
2.° TY ise 15 hastada (%13,5) tespit edilirken, PD hastalarinda 1.°AY 12 hastada
(%10,8), hafif AS’u 2 hastada (%1,8), 1.° MY 17 hastada (%15,3), 2.° MY 7 hastada
(%6,3), hafif MS 1 hastada (0,9), 1.° TY 12 hastada (%10,8) ve 2.° TY 5 hastada (%4,5)
tespit edildi.
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Tablo 47: HD ve PD hastalarinda kalp kapak bozukluklarimin karsilastiriimasi

Parametreler HD (n=111) PD (n=111) Pearson x° p
MY 77,579 <0,0001
Yok 5 (%4,5) 34(%30,63)
Minimal 16 (%14,41) 51(%45,94)
*1.° 62 (%55,85) 17(%15,31)
2.° 27(%24,32) 7(%6,30)
3.° 1(%0,9) 2(%1,80)
TY 86,743 <0,0001
Yok 12(%10,81) 26(%23,42)
Minimal 14(%12,61) 68(%61,26)
*1.° 70(%63,06) 12(%10,81)
2.° 15(%13,51) 5(%A4,5)

(*):Istatistiksel olarak farki yaratan grup

HD hastalarinin duvar hareketleri PD hastalarindan genel olarak daha hipokinetikti.
Ancak istatistiki olarak anlamli fark yoktu. Yine kalp duvar hareketlerini gosteren
DHSI’de HD hastalarinda PD hastalarina gore daha yiiksek bulundu (tablo 45). Ancak iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu. Duvar hareket hareket skor indeksi >1 olan
HD hastalar1 % 11.93, PD hastalar1 % 8.89 idi. HD hastalarinda inferior duvarin ortasinda
%14,4 (PD’nde %7,2), inferior duvarin apikalinde %12,6 (PD’nde %10,8) inferior duvar
bazali %4,5 (PD’nde 5.,4), inferior septumun bazali %7,2 (PD %7,2), inferior septumun
ortast %14,4 (PD’nde %7,2), anterior duvarin ortas1 %7,2 (PD’nde %9), anterior duvar
apikali %9 (PD’nde %6,3), anterior septum bazali %8,1 (PD’nde %7,2), anterior septumun
ortast %9 (PD’nde %8,1), lateral duvarin ortas1 %10,8 (PD’nde %7,2), lateral duvarin
apikali %9 (PD’nde %9), posterior duvarin ortast %7,2 (PD’nde %7,2), oraninda
hipokinetikti. Sadece inferior septumun apikalinde HD hastalarinda %14,4(PD’nde %6,3)
oranindaki hipokinezi (x2=10,169;p=0,008) ile antero-bazal segmentte HD’de %1,8
(PD’nde %9) oraninda hipokjnezi(xz=6,56;p=0,037) bulundu.

Ozet olarak, AGC-I'de 111 PD hastas1 ve 111 HD hastas1 yas, cinsiyet, RRT siiresi,
HT’if ve DM’ik hasta oranlari, OAB, kilo, boy, VKI ve VYA’larini iceren parametreler
acisindan eslestirildikten sonra degerlendirildiginde HD hastalarinda PD hastalarma
gore:

Sosyo-demografik ve klinik olarak; daha yiiksek sistolik kan basinci, daha fazla ailevi

kalp hastalig1 hikayesi ve KAH orani, daha az 6dem oram tespit edildi.

63



Laboratuar olarak; HD hastalarinda daha fazla EPO kullanimina ragmen daha fazla
anemi; daha yiiksek K, albiimin, P, Ca x P carpim1 degerleri ve daha diisik CRP, AKS,
LDL, total kolesterol diizeyleri saptandi.

Elektrokardiyografik olarak; HD hastalarinda daha uzun QT max, QT min, QTc max,
QTc min degerleri saptandi.

Ekokardiyografik olarak; HD hastalarinda SVH ve kapak kalsifikasyonlar1 daha
yiiksek oranda ve ADK daha fazla tespit edildi. En sik kalsifikasyon aort kapaginda idi.
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ALT GRUP CALISMASI-II: DIiYABETIK ve NON-DIiYABETIK HD
HASTALARININ EKO PARAMETRELERI ACISINDAN KARSILASTIRILMASI

Alt Grup Calismasi - [I’'de (AGC-II) HD’e giren 100 diyabetik hasta ile 100 non-
diyabetik hasta kardiyovaskiiler prognozu etkileyen bazi onemli parametrelerden yas,
cinsiyet, RRT siiresi, IDKA (%), HT’if hasta oranmi, HT siiresi, sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, OAB, kilo, boy, VKIi, VYA farkli olmayacak sekilde eslestirildi
(Tablo 48’de eslestirilen bu parametreler gosterilmistir). Eslestirme sonrasinda HD’e giren
bu 100 diyabetik hasta ile 100 non-diyabetik hasta sosyo-demografik, klinik, laboratuar,
EKG ve EKO bulgular agisindan karsilagtirildi.

Tablo 48: HD’e giren 100 diyabetik ve 100 non-diyabetik hastamin eslestirilen
parametreleri

Parametreler Diyabetik Non-Diyabetik | Pearson | t z p
(n=100) (n=100) X2

Yas (y1l) 58,24 £9,09 58,56 + 9,54 -0,121 0,904

RRTsiiresi (ay) 41,33 £31,95 42,17 £ 30,29 -0,512 | 0,609

Cinsiyet: 50 (%50) 50 (%50) 0,000 1,000
Erkek

Hipertansif hasta | 37 (%37) 30 (%30) 1,100 0,294

orani

HT siiresi (ay) 118,72 +68,14 | 115,90 + 67,44 -0,181 | 0,857

SistolikKB 132,79 £20,61 | 130,01 + 19,87 -0,971 0,333

(mmHg)

Diyastolik KB 77,11 £10,64 | 78,20 +10,95 0,716 0,475

(mmHg)

OAB (mmHg) 95,67 12,77 | 95,47 12,98 -0,109 0,914

IDKA(%) 1,91 +0,84 1,86 +0,91 0,517 | 0,605

Kilo (kg) 70,43 £13,42 | 68,11 +12,59 1,259 0,209

Boy (m) 1,62 +0,09 1,62 +0,08 -0,361 | 0,718

VKI (kg/m®) 26,71 +4,76 25,90 +4,74 -1,271 | 0,204

VYA(m?) 1,7440,18 1,7240,17 1,006 0,316

Diyabetik HD hastalarinda komorbid durum olarak KY %13, Angina Pektoris %11,
KOAH %7 bulunurken; non-diyabetik HD hastalarinda KY %7, Angina pektoris %4,
KOAH %5 olarak tespit edildi(p>0.05).

Tablo 49’da non-diyabetik hastalarda bobrek hastaliginin etiyolojileri gosterilmistir.
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Tablo 49: Non-diyabetik hasta grubunda bobrek hastaliZimin etiyolojik
nedenleri

Etiyoloji Hasta sayisi %
HT 30 30
Glomerulonefrit 5 5
Polikistik bobrek hastaligi 7 7
Urolojik nedenler 6 6
Amiloidoz 5 5
Diger 7 7
Nedeni bilinmeyenler 40 40

Tablo 50°de gosterilen diyabetik ve non-diyabetik HD hasta gruplan arasinda
haftalik seans sayisi, damara ulasim yolu, membran tipi, diyalizor tipi ve diyalizat Ca’u

acisindan istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 50: Diyabetik ve Non-diyabetik HD hastalarinin HD ile ilgili baz1 6zellikleri

Parametreler Diyabet Non-diyabet | Pearson p
(n=100) (n=100) X2

Haftalik seans sayisi 4,082 0,060
Haftada 1 1 1
Haftada 2 -
Haftada 3 99 95

Damara ulasim yolu 5,745 0,295
A -V fistiil 93 92
Kalic1 kateter 2 3
A -V greft 5 5

Diyalizat Ca (mmol/l) 0,043 0,836
1,25 13 14
1,5 87 86

Membran tipi 4,437 0,109
Sentetik 62 75
Semisentetik 29 21
Kuprofen(seliilozik) | 9 4

Diyalizor tipi 0,515 0,473
Low flux 61 56
High flux 39 44
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Iki grup arasinda sigara igme orami, 6dem, EPO kullanimui, haftalik EPO dozu, giinliik
idrar miktar1, IDKA ve eKt/V acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p>0,05). Diyabetik hastalarda EPO kullanim oran1 %76, non-diyabetik hastalarda %77
iken, haftalik EPO dozu diyabetik hastalarda non-diyabetik hastalara gore daha
diisiiktii(Tablo 51).

Kreatinin klirensi non-diyabetik HD hastalarinda diyabetik HD hastalarina gére daha
yiiksek idi(tablo 51; p=0,001).

Tablo 51: Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarimin sosyodemografik ve klinik
ozellikleri

Parametreler Diyabet Non-diyabet Pearson | z p
(n=100) (n=100) x>
KBY siiresi (ay) | 47,794+34,18 50,11+34,16 -0,593 | 0,553
Sigara 1,244 0,537
Icmemis | 81 (%81) 77 (%77)
Birakmis | 5 (%5) 9 (%9)
Iciyor 14 (%14) 14 (%14)
Odemi:Olan 7 (%7) 6 (%6) 0,082 0,774
Olmayan | 93 (%93) 94 (%94)
EPO Alan 76 (%76) 77 (%77) 0,028 0,868
Almayan | 24 (%24) 23 (%23)
EPO dozu 5486,84+2715,35 | 5740,25+3036,6 -0,166 | 0,868
(iinite/hafta
Idrar miktar 259,25+339,51 237+335,87 -0,702 | 0,483
(ml/giin)
Kreatinin klirensi | 10,69+4,22 12,2145,27 -3,184 | 0,001
(ml/dk)
eKt/V 1,3840,23 1,37+0,22 -0,517 | 0,605

Diyabetik ve non-diyabetik HD hasta gruplar1 arasinda hipertansif hasta orani, izole
sistolik HT oram, ailede kalp hastalifi hikayesi ve gecirilmis MI ve revaskiilarizasyon
oranlar agisindan istatistiksel olarak anlamh fark gozlenmezken, 2 grup arasinda sadece
KAH acisindan istatistiksel olarak anlamhi fark gozlendi(Tablo 52; p=0.008). Non-
diyabetik hasta grubunun %4’iinde KAH tespit edilirken, bu oran diyabetik hastalarda %15

olarak tespit edildi.
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Tablo 52: Diyabetik ve non-diyabetik AGC -II hastalarimin kalp hastaligi acisindan

baz1 ozellikleri

Parametreler Diyabet Non-diyabet | Pearson |t p
n=100 n=100 X’

Sistolik KB (mmHg) 132,79+20,61 | 130,01+19,87 -0,971 | 0,333

Diyastolik KB (mmHg) | 77,11£10,64 | 78,20£10,95 0,716 | 0,475

OAB (mmHg) 95,67+12,77 | 95,47£12,98 -0,109 | 0,914

Hipertansif hasta orani 37 (%37) 30 (%30) 1,100 0,294

Izole sistolik HT oran1 27 (%27) 19 (%19) 1,807 0,179

Ailede kalp hastaligi | 18 (%18) 19 (%19) 0,033 0,856

hikayesi oranm

Gegirilmis MI olan hasta | 5 (%5) 4 (%4) 0,116 0,733

orant

KAH Var 15 (%15) 4 (%4) 7,037 0,008
Yok 85 (%85) 91(%91)

Revaskiilarizasyon 6(%6) - 2,933 0,231

-PTCA ve/veya stent

-By-pass 2 (%2) -

Tablo 53’de angiografi yapilan AGC-II hastalarinin tikali olan damarlar1 gosterilmistir.

Koroner anjiografide tikali damar en sik diyabetik hastalarda bulunmus ve 3 damarin

birden tikali olmasi en ¢ok goriilen durum olarak belirlenmistir.

Tablo 53: Angiografi yapilan AGC-II hastalarinin tikali olan damarlari

Diyabet Non-diyabet
LAD 3 -
CX 2 -
LAD + CX 1 -
3 Damar (LAD + CX+ RCA) 7 3
Normal(lezyon yok) 2 4
TOPLAM 15 7

Laboratuar parametreleri agisindan AKS ve kreatinin agisindan 2 grup HD hastasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (swrasiyla p<0,0001 ve p=0.025). Diger

parametreler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 54).
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Tablo 54: AGC-II hastalarimin laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Parametreler | DM | Diyabet Non | Non- t Y/ p

n DM diyabet

n

Hgb (gr/dl) 100 11,12+1,01 100 11,09%1,21 -0,231 0,818
Ure (mg/dl) 100 130,97+33,29 | 100 132,25+36,11 | 0,261 0,795
Kreat.(mg/dl) | 100 | 7,1242,29 100 7,87+2,40 2,266 0,025
Na (mEq/L) 100 137,46+2,85 100 137,93+2,76 -1,845 | 0,065
K (mEq/L) 100 | 4,89+0,68 100 4,98+0,52 1,122 0,263
Ca (mg/dl) 100 | 8,95+0,47 100 8,98+0,52 0,414 | 0,679
P (mg/dl) 100 | 4,57+0,78 100 4,65+0,82 0,697 0,486
CaxP 100 | 40,95+7,20 100 41,8247,46 0,835 0,405
(mg?/d1%)
PTH (pg/ml) 100 | 238,45+171,58 | 100 277,25+219,82 | 1,391 0,166
Alb (gr/dl) 100 | 3,89+0,30 100 3,9240,35 0,779 0,437
CRP( mg/L) 83 12,15+13,88 80 12,28+18,42 0,051 0,960
AKS(mg/dl) 100 177,77+77,95 | 100 96,89+19,67 -9,043 | <0,0001
T.Kol(mg/dl) | 100 189,51+55,08 | 100 178,21+40,04 -0,931 | 0,352
TG (mg/dl) 100 | 214,83+134,46 | 100 189,92+113,78 -1,467 | 0,142
HDL (mg/dl) 9 37,2149,53 93 38,30%11,16 -0,779 | 0,436
LDL (mg/dl) 99 109,55+43,63 | 93 101,46132,24 | -1,468 0,144
Kt/V 100 1,38+0,23 100 1,3740,22 -0,517 | 0,605

Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarinin EKG bulgular (istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmedi) tablo 55’de gosterilmistir. Diyabetik hastalarin EKG’sinde SVH,
non-diyabetik hastalardan daha sik tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 55: Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarimmzin EKG bulgular

Parametreler Diyabet Non-diyabet
(n=100) (n=100)
Normal 71 77
SVH 10 5
Gegirilmis Mi 4 3
AF 4 -
Sol dal blogu 4 -
Sag dal blogu 2 3
Sik VPS 2 2
ST — T degerleri - 7
Diger 3 3
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Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarinin EKG’deki P ve QT dispersiyonlar1 tablo

56’da gosterilmistir.

Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarinin Pmax, Pmin, P dispersiyonu, QTmax,

QTmin, QTd ve QTcd degerleri acisindan istatistiksel olarak

anlamlh fark tespit

edilmedi.Diyabetik HD hastalarinda QTmax, QTmin degerleri non-diyabetik hastalara gore

hafif yiiksek bulundu. Ancak bu degerleri istatistiksel olarak anlamli degildi.
Sonug olarak EKG bulgulan diyabetik HD hastalarinda SVH bulgularinin daha fazla

goriilmesi disinda benzerdi.

Tablo 56: Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarnmin P ve QT dispersiyon

durumlan

Parametreler D | Diyabet Non- | Non- t Y/ p

M DM | diyabet

n n
P max (sn) 95 1 0,098+0,022 | 98 0,0980,022 -0,052 | 0,959
P min (sn) 95 10,060+0,018 | 98 0,059+0,019 -0,177 | 0,860
P dispersiyonu(sn) | 95 | 0,038+0,023 | 98 0,038+0,019 -0,542 | 0,588
QT max (sn) 95 1 0,403+0,041 | 98 0,397+0,049 -0,926 | 0,354
QT min (sn) 95 10,362+0,036 | 98 0,355+0,037 -1,170 | 0,242
QTd (sn) 95 | 0,040+0,027 | 98 0,041+0,032 -0,171 | 0,864
QTc max (sn) 95 10,478+0,044 | 98 0,476x0,053 -0,572 | 0,567
QTc min (sn) 95 10,431+0,039 | 98 0,427£0,045 | -0,548 0,584
QTcd (sn) 95 10,047+0,032 | 98 0,048+0,036 -0,244 | 0,808

AGC - II hastalarinin EKO bulgulart tablo 57 ve 58’de gosterilmistir.
Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarinda EKO bulgular1 farkli degildi.Onemli EKO

bulgularindan EF’lari, SVK’leri, kalbin bosluklar1 ve duvarlarin kalinliklart normal

sinirlarda idi (Tablo 57).
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Tablo 57: Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarinin EKO bulgulari

Parametreler | DM | Diyabet Non- | Non-diyabet |t V/ p
DM

n n
Sol atrium c¢ap1 | 100 | 4,1840,47 99 4,1010,48 -0,975 | 0,329
(cm)
Aort capt (cm) | 100 | 3,2640,28 99 3,27+0,34 -0,368 | 0,713
Sol atrium /| 100 | 1,2840,15 99 1,26+0,17 -1,001 0,318
Aort ¢ap1 orani
SVDSC (cm) 100 | 4,93+0,53 100 | 4,89+0,48 -0,595 0,552
SVSSC (cm) 100 | 3,28+0,64 100 | 3,19+0,52 -0,930 | 0,352
IVSK (cm) 100 | 1,0440,15 100 | 1,07£0,20 -0,637 | 0,524
ADK (cm) 100 | 1,07+0,12 100 | 1,07£0,18 -1,117 | 0,264
EF (%) 100 | 55,04+11,97 | 100 | 57,40+9,55 -1,113 | 0,266
PAB (mmHg) |87 |3581+11,86 |88 35,88+12,09 -1,055 | 0,291
E (m/sn) 44 | 0,75+0,23 56 0,75+0,22 0,048 0,961
A (m/sn) 44 | 0,89+0,22 56 0,88+0,17 -0,375 | 0,708
E / A oram 44 1 0,8910,38 56 0,88+0,33 -0,233 | 0,816
SVK (gr) 100 | 194,80+45,12 | 100 | 198,61+65,01 -0,445 | 0,657
SVKI (gr/mz) 100 | 111,71+24,54 | 100 | 115,32+35,58 | 0,835 0,405
RDK 100 | 0,4340,07 100 | 0,44+0,08 0,189 0,850
IVRZ (m.sn) 35 | 111,14422,13 | 43 105,69+20,77 -0,994 | 0,320
ICT (m.sn) 35 |85,85+19,38 |43 86,39425,43 -0,314 | 0,754
ET (m.sm) 35 | 234,57+48,95 | 43 223,02+42,52 -0,847 | 0,397
MPI 34 |0,8740,26 43 0,89+0,22 0,257 0,798
VKiexp (cm) 31 | 1,7140,40 37 1,79+0,40 0,834 0,407
VKliinsp(cm) |31 | 1,41+0,38 37 1,5140,42 0,949 0,346
VKIKI (%) 31 | 16,72+11,68 | 37 13,93+24,75 -0,595 | 0,552
DHSI 100 | 1,25240,406 | 100 | 1,118+0,255 |-2,787 0,006

Diyabetik ve non-diyabetik hastalarda benzer oranlarda olmak iizere SVH %50, KK
%50, SV diyastolik disfonksiyonu %75-80 ve kalp yetmezligi %20-25 tespit edilmisti
(Tablo58, p>0.05).

Perikardiyal efiizyon diyabetik HD hastalarinda daha yiiksek oranda goriilmekte idi
(Tablo 58). Diyabetik hastalarin %?24’iinde non-diyabetik hastalarin ise %13 iinde
perikardiyal efiizyon vardi (p=0,045).

Duvar hareket bozuklugunu gosteren DHSI diyabetik HD hastalarinda daha yiiksek
tespit edildi (Tablo 58; p=0.006).
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Tablo 58: Diyabetik ve non-diyabetik hastalarimizin bazi EKO bulgulari acisindan

karsilastiriimasi
Parametreler Diyabet Non- Pearson |p
(n=100) diyabet X
(n=100)
SVH : Var | 58 (%58) 51 (%51) 0,988 0,320
Yok |42 (%42) 49 (%49)
Kapak kalsifikasyonu. 55 (%55) 50 (%50) 0,501 0,479
Var Aort 21 (%21) 30 (%30)
Mitral 25 (%25) 12 (%12)
A+M 9 (%9) 8 (%8)
Yok 45 (%45) 50 (%50)
Perikardiyal efiizyon: Var | 24 (%24) 13 (%13) 4,013 0,045
Yok |76 (%76) 87 (%87)
SV diyastolik disfonksiyon: Var | 80 (%80) 75 (%75) 0,717 0,397
Yok | 20 (%20) 25 (%25)
KY (EF<50). Var | 26 (%26) 18 (%18) 1,865 0,172
Yok |74 (%74) 82 (%82)

Diyabetik hastalarin duvar hareketleri non-diyabetik hastalara gére daha hipokinetik ve
DHSI’leri daha yiiksekti (tablo 58; p=0.006). Duvar hareket bozuklugunu diyabetik
hastalarda %19.06 ve non-diyabetiklerde %9.56 olarak bulduk.

Diyabetik HD hastalarinda kapak bozukluklarindan 1.° AY 19 hastada, 1.° MY 52
hastada, 2.° MY 30 hastada, 1.° TY 66 hastada, 2.° TY 16 hastada, 1.° PY 7 hastada tespit
edilirken, non-diyabetik HD hastalarinda 1.° AY 31 hastada, 1.° MY 56 hastada, 2.° MY
26 hastada, 1.° TY 62 hastada, 2.° TY 22 hastada, 1.° PY 2 hastada tespit edildi. Ancak
bunlar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Diyabetik HD hastalarinin kalp duvar hareketleri non-diyabetik HD hastalarina gore
daha hipokinetikti. Kalbin duvar hareket bozuklugunu gosteren DHSI’de Diyabetik HD
hastalarinda non-diyabetik HD hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu(Tablo 57; p=0.006). Diyabetik HD hastalarinda inferior duvarin apikalinde
hipokinezi %20 (non-diyabetiklerde %15), inf duvarin bazali %11 (non-diyabetiklerde
%5), inferior septumun apikalinde %22 (non-diyabetiklerde %13), inferior septumun ortasi
%22 (non-diyabetiklerde %13), inferior septum bazalinde %14 (non-diyabetiklerde %7),
anterior septum bazalinde %15 (non-diyabetiklerde %8), antrum septumun ortast %16
(non-diyabetiklerde %11), lateral duvarin ortasinda %12 (non-diyabetiklerde %6) oraninda

hipokinezi izlendi. Ancak bunlar istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0,05). Diyabetik
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HD hastalarinda non-diyabetik HD hastalarina gore anterior duvarin ortasi, inferior duvarin
ortas1 ve posterior duvarin ortasinda ve anterior septumun bazalinde hipokinezi daha
yiiksek tespit edildi. Bu degerler istatistiksel olarak anlamliydi. Tablo 59°da istatistiksel
olarak anlamli farkliligi olan kalp duvar hareket bozukluklarimin karsilastirilmast

gosterilmistir.

Tablo 59: Diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarinda kalp duvar hareket
bozukluklarimin karsilastirilmasi

Parametreler Diyabet Non- Pearson x° P
(n=100) diyabet
(n=100)
Anterior septum bazali 5,705 0,032
Normal 82 92
Hipokinezi* 15 8
Akinezi 3 -
Anterior duvar ortasi 7,252 0,021
Normal 85 96
Hipokinezi* 13
Akinezi 2 1
Inferior duvar ortasi 7,215 0,024
Normal 72 87
Hipokinezi* 24 12
Akinezi 4 1
Posterior duvar ortasi 10,184 0,003
Normal 84 97
Hipokinezi* 13 3
Akinezi 3 -

*:[statistiksel olarak farki yaratan grup

Ozet olarak, AGC-II'de HD’e giren 100 diyabetik ve 100 non-diyabetik hasta yas,
cinsiyet, RRT siiresi, IDKA (%), HT’if hasta orani, HT siiresi, sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, OAB, kilo, boy, VKI, VYA’'n1 iceren parametreler agisindan
eslestirildikten sonra degerlendirildiginde diyabetik HD hastalarinda non-diyabetik HD
hastalarina gore:

Sosyo-demografik ve klinik olarak; daha yiiksek KAH orani tespit edildi.

Laboratuar degerleri ile elektrokardiyografik olarak; P, QT araliklar1 ve
dispersiyonu agisindan fark saptanmadi.

Ekokardiyografik olarak; diyabetik hastalarda perikardiyal efiizyon oram ve DHSI
daha yiiksek tespit edildi.
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VI. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklarin cogu KBY siirecinde gelismekte, hastalar heniiz diyaliz
programina alinmadan 6nce klinik bulgular verebilmektedir. Klasik kardiyovaskiiler risk
faktorleri (yas, cinsiyet, sigara kullamimi, HT, DM, dislipidemi, fiziksel inaktivite vb.)
diyaliz programinda olan hastalar1 da toplumun diger kesimlerine benzer oranlarda etkiler.
Diyaliz programina alinan hasta populasyonunun yash ve diyabetik olmasi kardiyovaskiiler
hastalik goriilme sikligini arttirmaktadir(37).

Diyaliz tedavisindeki ilerlemelere karsilik SDBY’li hastalardaki yillik mortalite hala
%20’ler gibi yiiksek seviyelerde seyretmektedir. Bu Oliimlerin yaklasik yarisinin
kardiyovaskiiler nedenlere bagli oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle kardiyovaskiiler
hastaliklar, SDBY hastalarinda en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olma 6zelligini
siirdiirmektedir (1,2,64). Diyaliz hastalarinda gozlenen kalp damar kokenli oliimlerin
nedenleri arasinda ¢ok sayida faktor sayilabilir. Iskemik kalp hastaliklar basta olmak iizere
SVH, KKY ve bunlarin sonucunda gelisen aritmiler diyaliz hastalarinda karsilagtigimiz
baslica kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasindadir. Bu baglamda diyaliz hastalarinin
mevcut durumlarinin degerlendirilmesi, hastalarin gelecegini belirleyen risk faktorlerinin
erken taninmasi ve bu risk faktorlerinin periyodik olarak takibi ve gerekli dnlemlerin
alimmasi ¢ok onemli hale gelmektedir.

TND’nin 2006 yili verilerine gore Tiirkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren
SDBY nokta prevalanst milyon niifus basina 578 ve insidansi ise milyon niifus bagina 189
olarak saptanmistir. 2006 yil1 sonu itibariyle diizenli HD programinda olan hasta sayisi
33950, bunlarin %56.3’ii erkek, %43.7’si kadin ve yas ortalamast 54.1 iken; PD
programinda olan hasta sayis1 4103, bu hastalarin %52.3’1i erkek, %47.6’s1 kadin ve yas
ortalamasi 47.6 1di(64). 65 yas ve iizeri hasta oran1 HD’de %31.85, PD’de %15.8 iken(64),
DOPPS calismasinda hastalarin yas ortalamasi Avrupa’da 59.9 yil, Japonya’da 58.4 yil,
ABD’de 59.6 yild1 (65). USRDS 2003 yili verilerine gore ABD’de 65 yas ve iistii hasta
oran1 HD’de %44.4, PD’nde %29.9’dur (1).

Calismamiza aliman HD hastalarinin %57.6’s1 erkek, %42.4’ii kadin, yas ortalamasi
54.2 iken; PD hastalarinin %49.6’s1 erkek, %49.4’1i kadin ve yas ortalamasi 48.6 idi. Bizim
vakalarimiz Tiirkiye ortalamasi ile benzerlik gostermekte olup, DOPPS ¢alismasina katilan
diger iilkeler ve USRDS verilerine gore daha geng¢ hastalardan olusmaktaydi. 65 yas ve

tistll hasta oran1 da USRDS verilerine gore daha diisiiktii.
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Bobrek yetmezliginin primer nedeni olarak DOPPS calismasinda DM; Avrupa’da
%13.8, Japonya’da %?22.4; glomerulonefrit Avrupa’da %16.2, Japonya’da %54.7; HT
Avrupa’da %10.5, Japonya’da %3.6’dir (65). USRDS 2003 yili verilerine gére HD
hastalarinda DM %42.6 (PD’nde %34.9), HT %?28.5 (PD’nde %23.3) ve glomerulonefrit
%11.3 (PD’nde %18.9) ilk ii¢ sirada yer aliyordu. HD hastalarinin %3.9; PD hastalarinin
%4’tinde ise bobrek yetmezliginin nedeni belli degildi (1). TND’nin 2006 yil1 verilerine
gore bobrek yetmezliginin mevcut HD hastalarinda ilk 3 nedeni; DM %?23.7 (PD’nde
21.1), HT %22.9 (PD’nde %?21.8), kronik glomerulonefirt %8.7 (PD’nde %13.1) iken
etiyolojisi bilinmeyen hasta oranm1 %17.8 (PD’nde %17) idi. TND verileri ile bizim
verilerimiz karsilastirildiginda HD hastalarinda bobrek yetmezliginin ilk iki nedeni 1.
sirada DM, 2. swradaki HT’nun oranlann birbirine yakinlik gostermekteyken,
glomerulonefrit orami ise daha diisitk bulundu. HD hastalarinda glomerulonefrit yerine
polikistik bobek hastaliginin 3.sirada oldugu tespit edildi. Bizim PD hastalarinda DM oram
TND verileri ile uyumlu iken, HT oran1 daha yiiksek bulundu. USRDS ve TND verilerine
gore diyabetik nefropati sikliglr giderek artmaktadir. Bu durum hem diyabetik hasta
oraninin artmasina hem de artmis yasam siirelerine bagh olabilecegini diisiindiirmektedir.

AGC-I’de HT birinci, DM 2. sirada bobrek hastaliginin primer nedeni olarak yer
almaktaydi.

Calismamizda nedeni bilinmeyen bobrek yetmezlikli hasta oran1t HD’de %30.4, PD’nde
%33.3 olarak tespit edilmistir. Bu deger hem USRDS hem de TND verilerine gore oldukca
yiiksek bulunmustur. Bu oranin yiiksekligi etiyolojiye yonelik tetkiklerin yapilmamasi,
biyopsinin az yapilmasi ve hastalarin nefroloji klinigine ya ge¢ refere edilmesi ya da hig
gonderilmemesi gibi nedenlerle aciklanabilir.

Calismamizda damara ulagim yolu olarak HD hastalarimizin %93.6’s1 A-V fistiil, %4.4
A-V greft, %2’si kalici kateter kullamiyorlardi. 2006 TND verilerine gore kronik HD
hastalarinin %85.7’si A-V fistiil, %6.9’u tiinelli kalic1 kateter, %3.2’si A-V greft ile
diyalize girdigi bildirilmektedir (65). USRDS 2003 yili verilerine gore HD hastalarinin
sadece %35.2°si A-V fistiille HD tedavisi almaktaydi (1). TND ve USRDS verilerine gore
A-V fistiille HD’e giren hasta oranimiz yiiksek bulundu.

Hastalarimizin %0.6’s1 haftada bir, %1.9’u haftada iki, %97.3’i haftada 3, %0.3’1
haftada 4 kez HD’e girmekteydiler. TND’nin verilerine gore haftalik 3 kez HD’e giren
hasta oran1 %89.2, haftada 2 kez HD’e giren hasta oram1 %9.3, haftada 1 kez HD’e giren
hasta oran1 %1.5 idi (65). Bizim hastalarimizin (AGC-I ve II dahil) TND verilerine gore

haftalik seans sayis1 daha fazla bulundu.
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HD hastalarimizin %86.2’sinin eKt/V’si >1.2 iken, PD hastalarimizin %48.7’sinin
haftalik eKt/V’si 22, %72,6’sinin haftalik eKt/V’si >1.7 idi.USRDS verilerine gore HD
hastalarinin %90.8’inde eKt/V 21.2 iken PD hastalarinin %75’inde haftalik eKt/V 22 idi
(1). Bizim calismanmizdaki hastalarimizin eKt/V’leri HD’de USRDS verilerine yakin iken
PD’de USRDS verilerine gore daha diisiik tespit ettik. Diyaliz yeterliligi ile
kardiyovaskiiler problemler (KY, KAH, SVH, KK, perikardiyal efiizyon, SV diastolik
disfonksiyon gibi) arasinda iliski tespit edemedik.

SDBY hastalarinda en o©nemli morbidite ve mortalite nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklardir (1,2). USRDS’ye (1) gore SDBY’li hastalarin %42.2’si, TND (6) verilerine
gore HD hastalarinin %42.1 ve PD hastalarinin da %44.3’{iniin kardiyovaskiiler sebeplerle
oldiikleri tespit edilmistir. HD hastalarindaki 6liimlerin %23.7’sinin diyalizin ilk 90 giinii
icinde olustugu goriilmektedir (64).

Genel kardiyovaskiiler risk faktorlerine ek olarak, son evre bobrek yetmezliklerinde
tiremiye Ozgii baz1 risk faktorleri de vardir. Bunlar; sivi1 yiiklenmesi sonucu gelisen HT,
anemi, Ca-P metabolizmas1 bozukluklari, tiremiye ikincil gelisen toksinler ve kronik
inflamatuvar yanit olarak siralanabilir. Bu ek risk faktorleri diyaliz hastalarinda
kardiyovaskiiler hastaliklarin  ortaya c¢ikmasindan ve ilerlemesinden sorumlu
tutulmuglardir. Tiim bu faktorler miyokard hipertrofisi ve/veya iskemisine yol agarak sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve sonrasinda kalp bosluklarinda dilatasyona ve ileri kalp
yetersizligine neden olabilir(37).

Diyaliz hastalarinda SVH ilk gelisen ve zamanla diger komplikasyonlara yol agabilen
bir durumdur. SVH, iskemik kalp hastaligi ve KY bir kisir dongii olusturarak, her biri
digerinin daha da ilerlemesine sebep olabilir.

Diyalize baglayan hastalarin ancak %16’sinda normal ekokardiyografik bulgulara
rastlanmistir (17,34). Foley ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada olgularin %74’iinde SVH,
%32’ sinde sol ventrikiil dilatasyonu gézlenmistir (18,34). Graves ve arkadaslar ise 30 HD,
54 SAPD’li hastay1 igeren ¢alismalarinda, kronik diyaliz hastalariin %47°sinde SVH ve
%26’simda sistolik disfonksiyon saptamislardir (18). RRT’nin baslangicindaki hastalar
arasinda SVH oranm1 USRDS 1992 yil1 calismasinda %30.9; USRDS 1997 yili calismasinda
HD’de %22, PD’de %18 ve Foley’in caligmasinda %74 olarak saptanmistir. Foley’in
calismasinda sol ventrikiil dilatasyonu %35.5 olarak saptanmistir (66).

Parfrey ve arkadaslarimin yaptigi 6 aydan beri diyalizde olan 433 hastay1 kapsayan
Kanada caligmasinda hastalarin %76’sinda SVH, %?23’iinde SV dilatasyonu, %15’inde
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sistolik disfonksiyon tespit etmisler. SVH olanlarinda %42’sinde konsantrik, %?23’iinde
ekzantrik SVH saptamislardir (17,18,67).

TND’nin 2005 yili verilerine gore iilkemizde HD hastalarinin %48.8’inde; PD
hastalarinin %47.9’unda SVH tespit edilmistir (6). Bizim calismamizda HD hastalarinin
%55.6’sinda; PD hastalarmin  ise %32.4’tinde  SVH tespit ettik. SVKI de HD
hastalarimizda PD hastalarina daha yiiksek bulundu (p<0.0001). SVH olan HD
hastalarimizin %62.7’sinde konsantrik hipertrofi goriilirken, SVH olan PD hastalarimizin
%52.8’inde ekzantrik hipertrofi goriildii. HD’de HT oran1 %31, PD’de %59 idi. Bu durum;
HD’de basing yiikiine, PD’de de voliim yiikiine baglhh SVH gelistigini diisiindiirmektedir.
Bizim hastalarimizda SV dilatasyonu (SVDSC >5.6 cm) HD’de %11.5; PD’de %10.3
olarak tespit edildi. Dilatasyon oranlar1 Kanada ¢alismasindaki hastalardan daha diisiik idi.

HD veya PD hastalarinda SVH oranlarimin karsilastirildign calismalarin  sonuglart
celiskilidir.

Enia ve arkadaslarimin yaptigt 201 HD hastas1 ve 51 SAPD hastasindan olusan
calismada SVH oran1 ve SVKI’ni SAPD hastalarinda HD hastalarindan daha yiiksek
saptamiglardir (68).

Takeda ve arkadaglarmin yaptigi ¢calismada RRT siireleri bakimindan 4 gruba ayrilan
[uzun donem HD (U-HD:165.11£52.7 ay), kisa déonem HD (K-HD:71.3128.9 ay), uzun
donem SAPD (U-SAPD:76.5+13.2 ay), kisa donem SAPD(K-SAPD:28.4111.9 ay)] ve
yagslari esitlenen hastalarda, uzun déonem PD hastalarinda diger gruplara gére SVH oran1 ve
SVKI daha yiiksek, EF’lar1 daha diisiik tespit edilmistir (69).

Deligiannis ve arkadaslari, 22 aylik izlem siiresinde SAPD hastalarinda SVKI’nin
geriledigini, HD hastalarinda ise ilerledigini bildirmislerdir (70).

HD ve SAPD tedavilerinin kardiyak etkilerinin karsilastirildigi bir ¢calismada ise, HD
hastalarinda perikardiyal efiizyon sikligimin daha yiiksek olmas1 disinda iki diyaliz yontemi
arasinda farklilik saptanmamustir (71).

Bizim ¢aligmamizda HD’de PD’ne gore tahmini SVH riski oranimi 5.4 kat daha fazla
bulduk (OR:5.42; Cl %95: 2.24-13.11; p<0,0001). Bizim AGC-I’de HD hastalarinda
SVH’ni ve SVKi’ni PD hastalarindan anlaml derecede yiiksek tespit ettik (p<0,0001).

SDBY’li hastalarda cinsiyet ile SVH arasindaki iligkiye yonelik veriler celiskilidir.
SVH siklign baz1 calismalarda kadinlarda, bazilarinda erkeklerde yiiksek bulunmus,
bazilarinda ise iliski gozlenmemistir (72,73). Bizim ¢alismamizda kadinlarda, erkeklere
gore tahmini SVH riski oramin1 3.25 kat daha fazla tespit ettik (OR:3.25; CI %95:1.67-
6.31; p<0,0001).
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HD hastalarinda SVH’ni, TND verilerine yakin bulurken diger ¢alismalara gére daha
diisiik tespit ettik. SVH’ni etkileyen en onemli parametrelerden biri HT olup, bizim
calismamizda HT oramim diisitk bulduk.Dolayisiyla bu durumun SVH’ni bizim
calismamizda diger calismalardan daha diisiik bulmamizin en 6nemli sebeblerinden biri
olabilecegini diigiindiik.

PD hastalarinda ise SVH oran1 hem TND hem de diger calismalara gore daha diisiik
tespit ettik. PD hastalarimizdaki SVH oraminin diisiik olmasinin nedeni olarak; PD
hastalarinin se¢iminde bazi1 kriterlere(komorbit durumlarinin az veya hi¢ olmamasi,
hipoalbiiminemi olmamasi gibi) dikkat edilmesi, bu hastalarin daha gen¢ olmasi, rezidiiel
renal fonksiyonlarinin (RRF) daha iyi olmasi gibi sebeplere bagh olabilecegini diisiindiik

PD’ne baslayan hastalarda yapilan ¢aligmalar, RRF’nun giderek azalarak, ortalama 2
yildan sonra anlamsiz diizeylere indigini gostermistir. RRF’nun korunmasi, diyaliz
tedavisine baslamamis KBY’li bireylerin tedavisinin birincil hedefi olmasina karsin,
diyaliz hastalarindaki onemi yakin doneme kadar yeterince degerlendirilmemistir (74).

Acaba RRF kardiyak yap1 ve fonksiyonun korunmasi ve uzun siireli klinik sonuclarin
iyilestirilmesi ag¢isindan ihmal edilmesi gereken bir islem midir? Yoksa HD ile
karsilastirilmali bircok sagkalim calismasinda (75) PD hastalarinda 2.yildan sonra
gozlenen rolatif mortalite artisinin temel nedeni RRF nin kaybi olabilir mi? Bu soruya
cevap CANUSA calismasinda prognozu asil etkileyenin peritoneal degil renal klirens
oldugu gozlenmistir (74).

PD’nde sivi dengesinin kontroliinde RRF cok onemlidir. PD’nin bazi hemodinamik
avantajlarina ragmen, 6zellikle RRF’ nun kaybindan sonra PD hastalarinda hipervolemi
sikliginin arttig1 bilinmektedir (76). Lameire, PD’nin ilk 3 yilinda HT ve SVH sikliginin
anlamli olarak azaldigini, ancak 5 yildan sonra yeniden artis gosterdigini bildirmistir (77).
HT ve SVH sikligindaki bu ge¢ artis, muhtemelen RRF’ nun kaybini yansitmaktadir (76).
Wang ve arkadaglarimin 231 PD hastasinda yaptiklart prospektif gozlemsel calismada,
RRF’nun KAH, nabiz basinci, Hgb ve CRP diizeyleri ile birlikte SVKI’nin anlamh
belirleyicilerinden biri oldugunu saptamiglardir (78). PD hastalarinda RRF kaybi ile SVH
arasindaki iliskinin en 6nemli nedeni, RRF kaybolduk¢a voliim kontroliiniin kotiilesmesidir
(76).

Diyalize baslandiktan sonra en az 6 ay yasamis olan diyaliz hastalar ile ilgili bir kohort
calismasinda, diyabetin etkisi incelenmistir; bu hastalarin %15’inde insiiline bagimli
diyabet vardi. Diyaliz tedavisine baglarken, kalp hastaliginin klinik belirtilerinin

prevalansi, diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlara goére anlamli derecede daha
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yiiksekti. Diyabetik hastalarin sadece %11’inde, diyabetik olmayanlarin ise %25’inde
ekokardiyografik boyutlar normaldi. Diyabetik hastalarda ciddi SVH prevalanst %34 iken,
diyabetik olmayanlarda bu oran %18 olarak saptanmis (32). Ilerlemis yas, SVH, sigara
Oykiisii, iskemik kalp hastaligi, KY ve hipoalbiiminemi, mortalite ile bagimsiz olarak
iliskili bulunmustur. DM, iskemik kalp hastalig1 gelisimi agisindan giiclii bir risk faktorii
iken, KY ic¢in giiglii bir risk faktorii olarak saptanmamistir (32). Bu durum, diyabetik
hastalarda goriilen yiiksek kardiyak morbidite ve mortalitenin iskemik hastalik yolu ile
ortaya ¢iktigimi gostermektedir. Sol ventrikiil boyutu ve fonksiyonunun ekokardiyografik
olarak saptanmasi, siirvinin iyi bir prediktorii olarak saptanmistir. SV duvar hareketi ve SV
internal ¢ap1 anormal olan ve diyaliz tedavisi alan diyabetik hastalarda ortalama siirvi ¢ok
diisiik saptanmaistir (8 ay) (32).

Diyabetik hastalarda iskemik kalp hastaliginin sadece insidansi yiiksek degil, klinik
akigida agresiftir. 433 hastay1 iceren bir prospektif caligmada diyabetik hastalarin, non-
diyabetiklere gore daha ¢cok SVH kanitlar1 bulunan ekokardiyografiye (Diyabetiklerde
SVH %50, non-diyabetiklerde %38), iskemik kalp hastaligimin klinik kanitlarina
(Diyabetiklerde %58, non-diyabetiklerde %32) ve KY’ne (Diyabetiklerde %48, non-
diyabetiklerde %?24) sahip oldugu gosterilmistir (18,105).

Bizim AGC-II’de HD’e giren diyabetik hastalarda(%58) non-diyabetiklere(%51) gore
SVH’ni daha yiiksek tespit etmemize ragmen, HD’e giren diyabetik ve non-diyabetik
hastalar arasinda SVH acisindan istatistiksel olarak anlamh bir farklilik tespit edemedik
(p=0,320).

HD ve PD hastalarimizin diyaliz siirelerine gore SVH acisindan karsilagtirillmasinda
anlamli istatistiksel bir fark bulunmazken (p>0,05); diyaliz siiresi uzadikca SVH riski
azalmistir. Diyaliz ilerledikce SVH ni olusturan parametrelerin iyi kontrol edilmesi bu
sonucu ortaya ¢ikarmis olabilir.

HT ve anemi SVH’ni etkileyen onemli parametrelerdendir. SVH’ni etkileyen diger
parametreler: Sekonder hiperparatroidizm, voliim yiiklenmesi, A-V fistiil, iireminin kendisi
ve malnutrisyondur. HT diyaliz hastalarinda rastlanan en sik bulgulardan biridir. Toplam
viicut sivisindaki artig, tuz tutulumu, On yilkk artisi, sempatik aktivasyon, tasikardi,
kalsiyum metabolizmasinda gelisen degisiklikler, kisiyi SDBY yapan parankimal
hastaliklar ya da renal arter darliklar1 diyaliz hastalarinin biiyiikk cogunlugunun HT’if
olmasina neden olur (37).

HD hastalarinda, HT prevalans1 yaklasik olarak %80’dir, ama PD hastalarinda %50’ye

yakindir. 1996 “Core Indicators” projesi, prevalansi akut HD hastalariin %53’iinde,
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diyaliz oncesi sistolik KB’nin 150 mmHg nin iizerinde oldugunu ve %17’ sinde, 90 mmHg
veya lizerinde oldugunu bildirmistir. PD hastalarinda ayn1 oranlar, sirasi ile %29 ve %18
olarak saptanmistir (32).

DOPPS calismasinda; Avrupa’da %72.5, Japonya’da %56.1 ve ABD’nde %83.7
hastada HT vardi (65). TND verilerine gore HD hastalarinin %34.2’sinde (PD’nde %59.8)
HT mevcuttu (6). Bizim calismamizda HD hastalarimizin %31.2’sinde, PD hastalarimizin
%37.3’sinde HT mevcuttu. TND verilerine gére ve DOPPS caligsmasina katilan iilkelere
gore Hipertansif hasta oramimiz daha azdi. Hastalarimizda daha yogun antihipertansif
tedavi kullammmi ve HD hastalarimizdaki interdiyalitik kilo artisinin az olmasi gibi
sebeplerle HT siklig1 az olabilir. DOPPS calismasia katilan hastalarin interdiyalitik kilo
artis1 %3.5 iken, bizim calismanmizdaki HD hastalarimizin IDKA %3 idi.

Diyaliz hastalarinda rekombinant insan EPO tedavisi ile aneminin kismen diizeltilmesi
sonucunda SVH’nin kismen regresyon gosterdigi tespit edilmistir. Lebel ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismada SVKI’nde 170 ile 190 gr/m2 arasindaki degisen degerlerden 130 ile 140
gr/m2’ye kadar azalan degerler tespit edilmistir (80).

Bir¢ok arastirmaci tarafindan rekombinan EPO ile aneminin kismen diizeltilmesinin,
yiikselmis SV kitlesi ve hemodinamik durumda diizelmeye yol agtig1 gosterilmistir (28,32).
433 hastanin izlendigi Kanada kokenli ¢calismada ortalama Hgb degerindeki her 1 gr/dl’lik
azalmanin, diyalize basladiktan sonraki ilk bir yil igcinde EKO’da %42 oraninda KY ve
Oliim riskini beraberinde getirdigi saptanmistir (79).

Diyaliz hastalarinda rekombinant insan EPO tedavisi ile aneminin kismen diizeltilmesi
sonucunda SVH’nin kismen regresyon gosterdigi tespit edilmistir. Lebel ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada SVKi’nde 170 ile 190 gr/m? arasindaki degisen degerlerden 130 ile 140
gr/m”’ye kadar azalan degerler tespit edilmistir (80).

2005 TND verilerine gore hastalarin Hgb diizeyi ortalamasi 10.3 gr/dl olup, Hgb diizeyi
>11 gr/dl olan hasta oran1 %60.1, EPO kullanim oran1 %59.8 (PD’nde %55.4)’tir (6). Hgb
diizeyi =11 gr/dl olan hasta oranlann ABD’de %73, Japonya’da %23, Almanya’da %65,
1ngiltere’de %60 iken EPO kullanim oranlar1 Fransa’da %75, Almanya’da %77,
Ingiltere’de %92°dir(65).

Calismamizda HD hastalarimizin ortalama Hgb diizeyi 11.23£1.19 gr/dl, EPO kullanim
orant %70.2, ortalama EPO dozu 5500+2815.3°U/hafta iken PD’nde ortalama Hgb diizeyi
11.66%1.49 gr/dl, EPO kullanim oran1t %51.3, ortalama EPO dozu 6033.31£3334.2 U/hafta
idi. Hgb diizeyi 211 gr/dl olan hasta oran1 HD’de %57.8, PD’de %71.8 idi.
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Calismamizda HD hastalarimizin Hgb diizeyini, daha yiiksek EPO kullanim oranlarina
ragmen PD diyaliz hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik tespit ettik
(p<0,05). Buna paralel olarak HD hastalarinda SVH oram da istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek bulundu (p<0,0001). Hgb >12 gr/dl olan grupta Hgb’i <10 gr/dl olan
gruba gore SVH riskinde %90’lik bir azalmaya sebep oldugu bulundu (OR:0.10; CI %95:
0.27-0.41; p=0,05). Yine EPO kullanmayanlarda EPO kullananlara gére SVH riskinde 3.13
kat artis ile iliskili bulduk (OR:3.13; CI %95:1.21-8.08; p=0,18).

AGC-I'de HD hastalarimizin Hgb degerleri, daha yiiksek EPO kullanim oranlarina
ragmen PD hastalarirmiza gore (HD’de %78.4, PD’nde %52.3, p<0,0001) istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik (p<0,0001); SVH oranim1 da HD’de PD’ne gore istatistiksel
olarak anlaml1 derecede yiiksek (p<0,0001) tespit ettik.

AGC-II"de ise HD’e giren diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda Hgb degerleri,
EPO kullanim orani, EPO dozu agisindan fark bulunmazken, yine SVH agisindan da
istatistiksel olarak anlaml fark tespit edemedik (p>0,05).

KBY olan hastalarda, persistan aneminin, kalp hastalig1 i¢in bir risk faktorii oldugunu
gosteren epidemiyolojik bulgular vardir. Anemi hem KBY, hem de SDBY hastalarinda sol
ventrikiil dilatasyonu ve SVH ile iligkili bulunmustur. Anemi yeni KY gelismesi ve 6liim
icinde bir risk faktoriidiir(79).

DOPPS calismasinda KY; Avrupa’da %?24.1, Japonya’da %5.6, ABD’de %43.9
oraninda tespit edilmis (65). USRDS verilerine gore KY orami yaklasik olarak %33
civarinda iken diyabetik hastalarda KY oran1 %41’e kadar yiikselmektedir (1). TND
verilerine gore KY oran1 HD hastalarinda %10.7, PD hastalarinda %15.1 olarak tespit
edilmistir (6). Parfrey ve arkadaslarinin 433 hastay1 kapsayan yaptiklan calismada KKY
oraninmi %31 olarak saptamiglardir (17,18).

Son donemdeki caligsmalar diyaliz hastalarinda yillik yeni KY ortaya ¢ikma sikligini %7
olarak rapor etmektedir. Wave 2 (37) diyaliz morbidite ve mortalite calismasinda (DMMS)
diyaliz programina yeni baslayan 4024 hastanin (%44’ diyabetik) %35’inde KY
saptanirken, bagka bir calismada KY prevalans1 HD’de %40, PD’de %31 olarak tespit
edilmistir (12,35). Yine Foley ve arkadaslarinin yaptiklan ¢alismada KY prevalanst RRT
baslangicindaki hastalarda %30.8 olarak tespit edilmistir(35) Bizim calismamizda KY
oran1t HD’de %19.4 iken, PD’nde %12.8; diyabetik hastalarda KY oram1 HD’de %30.5,
PD’inde %19.2 olarak belirlendi. KY oranin1 TND verilerine gére HD’de daha yiiksek,
PD’inde ise benzer oranlarda tespit ettik. Diger calismalara gore ise KY oranimizi daha

diisiik tespit ettik.
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AGC-I’de KY oranimi(HD’de %19.8, PD’de %12.6) genel verilerle benzer olarak tespit
ettik. AGC-I ve II’de KY oran1 acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmedi.
Ancak KY icin yapilan regresyon analizinde diyabetik diyaliz hastalarinda non-diyabetik
diyaliz hastalarina gore tahmini KY riski oram 3.29 kat daha fazla bulunurken (OR:3.29,
CI %95: 1.49-7.33; p=0.003), AGC-II"de bu sonuca zit olarak diyabetik hastalarla (%26)
non-diyabetik hastalar (%8) arasinda KY acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edemedik (p=0.172).

Scott ve arkadaslan yaptiklar1 calismada HD hastalarinda SVH ni %88, duvar hareket
bozuklugunu %35 olarak bildirmislerdir. Bu hastalar diisik EF ve koti DHSI olan
hastalardan olusmaktaydi(106). Bizim ¢alismamizda HD hastalariin(AGC-I dahil) duvar
hareketleri PD hastalarina gore daha hipokinetik ve DHSI'leri daha yiiksekti. Ancak
istatistiksel olarak fark yoktu. Duvar hareket bozuklugunu HD hastalarinda %12.44, PD
hastalarinda %9.24 ve AGC-II’deki diyabetik hastalarda %19.06 ve non-diyabetiklerde
9%9.56 olarak literatiirden daha diisiik bulduk.

KAH’nm prevalans1 KBY olan hastalar arasinda %20-40’tir (16). RRT baslangicindaki
hastalar arasinda KAH prevalanst 1992 yilindaki USRDS calismasinda %40.8 iken,
1997°deki USRDS calismasinda HD’de %42, PD’nde %36, ANZDATA calismasinda
%37.2, Foley’in caligmasinda %14.1 olarak tespit edilmistir (12,35).

DOPPS calismasinda komorbidite durumlarindan olan KAH; Avrupa’da %?28.7,
Japonya’da %18.7, ABD’de %48.3 iken; KY ise Avrupa’da %?24.1, Japonya’da %35.6,
ABD’de %43.46 tespit edilmis (1,65). TND verilerine gére HD hastalarinda KAH %19.7
(PD’nde %17.8), KY %10.7 (PD’nde %15.1) idi(6). Bu durum HD hastalarinda total
mortalite oranlar1 (64) ile paralellik gosteriyor (herhangi bir sebeple 1000 hasta basina
mortalite oram1 ABD’de 243, Japonya’da 88, 1ngiltere’de 198, Almanya’da 178,
Tiirkiye’de 110). Bizim calismamizda HD hastalarinda KY %7.1 (PD’nde %6.8), KAH
%8.9 (PD’inde %3.4) olarak daha diisiik tespit ettik. AGC-I'"de KAH HD hastalarinda PD
hastalarina gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p=0.018). Hastalarimizin belirlenebilen
komorbidite durumlar1 TND verilerine, Avrupa ve ABD’ya gére daha iyi goriinmektedir.
Bu oranin diisiik olmasi hastalarin kardiyak acgidan yeterince tetkik edilmemis olabilecegini
diisiindiirmektedir.

KBY’nde tedavi secenegi olarak HD veya PD’nin kullanilmasi kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve kardiyovaskiiler olaylar acisindan farklihik gosterebilmektedir. PD
programindaki hastalar diyaliz soliisyonundaki yiiksek glukoz igerigi nedeniyle

hiperglisemi, diyabet, obezite veya hiperlipidemi gibi metabolik yan etkilerle kars1 karsiya
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kalabilmektedir. Bu metabolik etkiler ise iskemik kalp hastaliklarina zemin hazirlayabilir.
Yine PD hastalarinda siklikla kronik bir s1v1 fazlaligi vardir. Bunun sonucunda HT ve SVH
gelisebilir. PD’ne giren hastalarin %73 iiniin hipertansif olduklar1 rapor edilmistir. Yine
bilinmektedir ki PD’li hastalarda her 10 mmHg kan basinci artisi, géreceli 6lim riskini
1.42 kez arttrmaktadir (37). Ote yandan HD hastalarinda ise kalp dolus basinci
degisiklikleri sonucu olusan kan basincindaki dengesizlikler, asit-baz bozukluklari, serum
elektrolit degisiklikleri KY ve aritmi gelisimine zemin hazirlayabilmektedir.

Locatelli ve arkadaslarimin yaptign calismada (4064 hasta: 2272 HD ve 1292 PD
hastasi), baslangicta HD hastalarinin %10.7’sinde (PD’nde %9.8) KAH, %9.5’unda
(PD’nde %7.6) MI hikayesi, %10’unda (PD’inde %8.3) KY tespit edilmistir.

PD’nde sik enfeksiyon goriilmesi ve glukoza bagli son iiriinlerin oksidasyonu sebebi ile
HD hastalarinda ise kullanilan HD membranlarinin biyolojik uygunsuzlugu nedeni ile
kronik sistemik bir inflamasyon olusacaktir. Bu sebeple her iki tiir diyalizin uygulandigi
hastalarda iskemik kalp hastaligi ve/veya KY acisindan belirgin risk altindadir. Ancak her
iki tedavi yontemi arasinda yeni kardiyovaskiiler hastalik gelisimi ve mortalie yoniinden
belirgin bir farklilik tespit edilmemistir (81). Kanada ¢aligmasinda PD hastalarinin 2 yillik
izleminde kardiyovaskiiler mortalitede artis goriilmiistiir (75).

Diyabet, hem genel populasyonda hem de diyaliz hastalarinda KY ve KAH gelismesi
acisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bobrek transplantasyonundan Once riitin olarak
koroner anjiografi uygulanan diyabet hastalarinda, 6nemli KAH  %25-50 oraninda
saptanmistir (32). Yine Manske ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada da diyabetik transplant
adaylarinin yaklasik olarak yarisinda KAH tespit edilmistir(13).

Kanada caligmasinda; (433 hastanin 116’°s1 diyabetli) diyabetli hastalarda non-diyabetik
hastalara gore konsantrik SVH (%50’ye karst1 %38), iskemik kalp hastalign (%32’ye
karsilik %18) ve KY (%48’e karsilik %?24) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu. Kardiyovaskiiler mortalite diyabetiklerde non-diyabetiklere gore 2.6 kat fazla
bulunmusur(105). Yine 4025 hastalik Wave-2 calismasinda da diyabetik hastalarda KAH
%46.4 iken, non-diyabetik hastalarda %32.2 olarak saptanmistir (82).

Calismamizda diyabetik hastalarda KAH oran1 HD’de %15.8, PD’nde ise %7.7 olarak
tespit ettik. Calismamizda diyabetik diyaliz hastalarimizda non-diyabetik diyaliz
hastalarimiza gore tahmini KAH riski oranim1 8.2 kat daha fazla oldugunu tespit ettik
(OR:8.2; CI %95:2.6-25.8; p<0,0001). Yine AGC-I’'de HD hastalarimizda PD
hastalarimiza gére KAH oranimi (p=0,018), AGC-II’de de diyabetik hastalarda non-
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diyabetik hastalara gére KAH oranim1 (p=0,008) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek tespit ettik. Ozetle diyabet KAH gelisimi igin 6nemli bir risk faktoriidiir.

USRDS verilerine gére HD hastalarinin %12.68’ine (%7.45’1 PTCA), PD hastalarinin
da %16.37’sine (%10.92°si PTCA) revaskiilarizasyon islemi yapildig1 tespit edilmis(1).
Calismamizda HD hastalarimizin %0.18 (PD’nde %0.008)’ine koroner arter by-pass
ameliyati, %0.27 (PD’nde %0,008)’sine PTCA veya stent islemi uygulanmaisti.

Anjiografik olarak son evre bobrek yetmezlikli hastalarda ciddi KAH goriilme insidansi
geng non-diyabetik hastalarda %25 iken, yashh ve uzun siire bobrek yetmezligi olan
hastalarda %85’lere ulasabilmektedir(37).

Koroner arter lezyonlarinin dagilimi sistematik olarak HD hastalarinda calisilmamis
olmakla beraber genellikle genel populasyonla benzerlik gosterir (13). Diyabetik hastalarda
lezyonlar non-diyabetik hastalara gore daha genis ve daha yaygin goriiliiyor. Ornegin
Manske ve arkadaglarinin calismasinda, 110 insiiline bagiml diyabetik transplant adayimin
52’sinde koroner anjiografisinde KAH tespit etmislerdir (13,32).

Bir caligmada Owen ve arkadaglar1 21 y1l HD uygulanmis uzun dénem siirvilerine ait
demografik ve klinik dzellikleri gozden gecirmistir. Bu ¢aligmanin amaci diyalizin baginda
bu hastalarla, diyalize baslayan diger hastalar arasinda farklihigi arastirmak icin
kardiyovaskiiler risk profillerini degerlendirmekti. incelemenin sonunda bu hastalarda
disiik kardiyovaskiiler risk profili ortaya ¢ikmis ve bu sonu¢ korunmustur; DM, KY ve
periferik damar hastaliginin bulunmamasi ve ailede karyidovaskiiler hastalik prevalansinin
diisiik olmasi buna dahildir (16).

Bizim hastalarimizda ailede kalp hastaligi hikayesi HD hastalarinda PD hastalarindan
daha yiiksek bulundu(p=0.004).

AGC-I"de ailede kalp hastalig1 hikayesi HD hastalarinda PD hastalarindan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek(p=0.005) iken, AGC-II'de diyabetik hastalarla non-
diyabetik hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.

2006 yili TND verilerine gore HD’deki hastalarin %12.7°sinin PD hastalarinin ise
%?24.3’liniin albiimin diizeyi <3.5 gr/dl olarak tespit edilmistir (64). DOPPS calismasindaki
HD hastalarinin %20.5’inde albiimin diizeyi <3.5 gr/dl iken, USRDS verilerine gore
hastalarin %64.2’sinde albiimin diizeyi =4 gr/dl’dir (1,65).

Bizim c¢alismamizda HD hastalarimizin %7.9’unda; PD hastalarimizin %47.9’unda
albiimin diizeyi <3.5 gr/dl olup, albiimin diizeyi >4 gr/dl olan hasta oramimiz HD’de
%41.2; PD’inde ise sadece %9.4 olarak tespit ettik. Albiimin diizeylerine paralel olarak

o6dem, PD hastalarimzda (%33.3), HD hastalarimiza (%5.6) gore istatistiksel olarak anlaml
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derecede yiiksek tespit edildi(p<0.0001). AGC-I de benzer iliski saptanirken, AGC-II’de
0dem acisindan fark tespit edilmedi. HD hastalarimizdaki albiimin diizeyleri olduk¢a iyi
idi.

Kardiyak kapak kalsifikasyonu(KK) uzun donem diyaliz hastalarinin  yaygin
komplikasyonlarindandir. SDBY hastalarindaki kapak kalsifikasyonlar1 genelde kapaklarin
distrofik kalsifikasyonu sonucu olugmaktadir. Daha ©nceki calismalar goriintiileme ve
EKO ile degerlendirildiginde mitral kapak kalsifikasyonu(MKK) %10-50 arasinda(52),
aort kapak kalsifikasyonu(AKK) %25-55 arasinda(50) tespit edilmistir. Braun ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, EBCT’de yetiskin HD hastalarinin 2/3’tinde koroner arter
kalsifikasyonu ve hastalarin yarisinda kalp kapak kalsifikasyonu tespit etmislerdir(83).
Ulkemizde HD hastalarinda yapilan bir calismada hastalarin %6’sinda MKK, %14 iinde
AKK ve %25’inde de her iki kapaka kalsifikasyon bulunmus ve kapak kalsifikasyonu ile
hiperfosfatemi ve yiiksek CaxP ¢arpimi arasinda iliski saptamislardir (50,84).

Bir bagka c¢alismada HD hastalarin da MKK %38.6, KBY hastalarinda %16.4, normal
kisilerde %8.9 olarak tespit edilmis ve bu caligmada ileri yas (60 yas ve iizeri) ve uzun
donem diyaliz tedavisi (73 ay ve iizeri) almis hastalarla MKK arasinda anlamli iligki tespit
edilmistir(85). Yas acisindan bizim calismamizda literatiirle uyumlu olarak lojistik
regresyon analizinde 60 yas ve iizerindeki hastalarda KK oranim yiiksek bulduk(p=0.012).
Yine diyaliz hastalarirmizda o6zellikle 121-180 aylik diyaliz siiresine sahip hastalarda
tahmini kapak kalsifikasyon oraninin 11.57 kat fazla oldugunu tespit ettik (OR:11.57; CI
9%95:2.43-54.94; p=0.002). Literatiirle benzer olarak uzun siireli diyaliz tedavisi uygulanan
hastalarda KK oranim yiiksek bulduk.

Ribeiro ve arkadaslarinin yaptigi calismada HD hastalarinda MKK %44.5, AKK %52
iken hastalarin %14’iinde de her iki kapakta kalsifikasyon bulmuslar ve kapak
kalsifikasyonu ile ileri yas, uzun dénem diyaliz tedavisi almis olma, CaxP carpimi arasinda
iliski saptamislardir(86).

Wang ve arkadaslarinin, 137 SAPD hastasinda yaptigi ¢alismada (ortalama yasi 56,
ortalama diyaliz siiresi 45 ay, %24.1’i DM’ik olan hastalar) %15’inde AKK, %25’inde
MKK, %8’inde her iki kapakta kalsifikasyon bulmuslar ve KK ile CaxP carpimi,
hiperfosfatemi ve PTH seviyesi yiiksek olanlar arasinda anlamh iligki tespit
etmislerdir(54).

Strozecki ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin %49’unda KK tespit etmisler
(%15.38’1 MKK, %13.84’ti AKK, %20’si iki KK). KK’nun yasl, uzun diyaliz siiresine
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sahip olma, yiiksek sistolik kan ve nabiz basimnci ve yiiksek SVKI ile iliskili oldugunu
tespit etmislerdir (7).

Bizim ¢alismamizda HD hastalarimizin %46.5’unda, PD hastalarimizin %14.5’unda
KK tespit ettik. HD hastalarimizda AKK %?24.5(PD’nde %7.7), MKK %10.9(PD’inde
%4.3), iki kapak kalsifikasyonu %10.9(PD’inde %?2.6) olarak bulduk. Sonuglar literatiire
yakin olmakla beraber, MKK’nu daha diisiik bulduk. Yapilan lojistik regresyon analizinde
HD’de PD’ne gore tahmini kapak kalsifikasyonu riski oran1 3.31 kat daha fazla saptadik
(OR:3.31; CI %95:1.25-8.73; p=0.016). HD hastalarnmizda KK oran1 Strozecki ve
arkadaslarimin calisma bulgulan ile benzerdi. PD hastalarimizdaki oranlar Wang ve
arkadaslarinin bulgulariyla uyumlu idi.

Yine bizim calismamizda literatiirle uyumlu olarak izole sistolik HT ile KK arasinda
lojistik regresyon analizinde iliski tespit ederken, CaxP carpimi ve hiperparatroidizm
arasinda iligki tespit edemedik.

PD hastalarimizda KK’u oranim1 hem literatiire gére hemde HD hastalarina gore
olduk¢a diisiik tespit ettik. Bunun sebebi olarak PD hastalarimizin RRT siirelerinin,
yaslarinin P diizeyi ve CaxP carpimlarinin daha diisiik olmasi nedeniyle olabilecegini
diisiindiik.

AGC-I'de hastalarin 6zellikle cinsiyet, yas, RRT siirelerinin eslestirilmesine ragmen,
KK oranin1t HD hastalarimizda PD hastalarimizdan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek tespit ettik. Bu ¢alismada HD hastalarimizda PD hastalarina gore P ve CaxP
carpiminin istatistiksel olarak yiiksek olmasina ragmen, hiperfosfatemi ve CaxP ¢arpimu ile
KK arasinda iliski tespit edemedik.

Kapak kalsifikasyonu ile ilgili diger faktorler: Kadin cinsiyet, HT, dislipidemi, DM,
hiperparatroidizm ve inflamasyondur(54,85). Wang ve arkadaglarinin yaptigi calismada
KK olan hastalarin %36’s1 diyabetik hastalardi(54).

Bizim AGC-II’de HD’e giren diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda KK oranini
yiiksek (sirasiyla %55’e %50) tespit ettik. Ancak arada istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edemedik.

Diyaliz hastalarinin %15-20’sinde asemptomatik, hafif ve hemodinamik zarar1 olmayan
perikardiyal efiizyon izlenmektedir (20,21,57). Bir SAPD calismasinda(%64’ii diyabetik
hastalar) perikardiyal efiizyon siklig1 %5.6 olarak saptanmistir(87).

Nasir ve arkadaslarinin HD hastalarinda yaptiklar1 calismada (55 HD hastasi, yas,
cinsiyet oranlar1 eslestirilmis) perikardiyal efiizyon sikligin1 %10.9 (12 hastada) olarak (10
tanesi haftada 2; 2 tanesi de haftada 3 kez HD’e giren hastalar) saptamislardir (88).
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Bizim c¢aligmamizda (AGC-I dahil) perikardiyal efiizyon sikligini, HD ve PD’nde
yaklagik % 16 oraninda tespit ettik. PD hastalarimizda perikardiyal efiizyon sikligini
literatiirden yiiksek tespit ettik.Bunun sebebi olarak PD hastalarimizin diger ¢aligmalara
gore daha hipoalbiiminemik olmasinin etkili oldugu diisiincesindeyiz.

AGC-II'de perikardiyal efiizyon sikligim1 ise diyabetik hastalarda non-diyabetik
hastalardan istatistiksel olarak anlaml derecede yiiksek tespit ettik(p=0.045).

SAPD hastalar1 siirekli olarak hipoalbiiminemi riski altindadir. Bu durum
hemodiliisyon, peritoneal protein kayb1 ya da diyalizattaki dekstrozun emilmesiyle gelisen
protein malnutrisyonuna bagl olabilir.Diyalizatla zorunlu protein kayiplari PD’nin bir
ozelligidir ve tipik olarak giinde ortalama 5-10 gr olup bunun yaris1 albiiminden
olusmaktadir. HD hastalaniyla karsilastirildiginda, PD’nde goriilen diisiik albiimin
diizeylerinin ana nedeni muhtemelen bu kayiplardir (90).

Bir calismada SAPD hastalarinda, 6dem sikligt %12 civarinda tespit edilmis (207
SAPD hastasi, bunlarin %37’si diyabetik hasta ve 634 ml/giin idrar1 olan hastalar,
%4.8’inde KY olan hastalar) (89).

Enia ve arkadaglarinin yaptigi calismada PD hastalarinda albiimin diizeyini (3.410.3
gr/dl), HD hastalarina (4.240.5 gr/dl) gore anlamli derecede diisiik tespit etmisler ve hipo
albliminemi ile SVH arasinda anlamli iligki tespit etmislerdir (68).

Bizim g¢alismamizda literatiirden farkli olarak, PD hastalarinda HD hastalarina gore
O0dem oranini istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek tespit ettik. Bunun sebebi de PD
hastalarimizdaki albiimin diizeyinin (3.4410.48 gr/dl) HD hastalarimiza (3.9210.37 gr/dl)
gore oldukga diisiik olmasiydi (p<0.0001). AGC-I’de de 6dem orami ve albiimin degerleri
genel verilerle benzerlik gosterirken; AGC-II’de ise ddem orami ve albiimin degerleri
acisindan anlaml bir fark tespit edemedik.

Diyaliz hastalarinda hipervolemiyi belirlemek icin VKI caplar1 (inspiryum ve
ekspiryumdaki) ve VKIKI kullanilabilmektedir. VKIi capinda inspiryum sirasinda,
ekspiryumdakine gore kii¢iilme meydana gelir. Hipervolemide bu kii¢iilme daha az olurken
hipovolemi durumunda belirgin olmaktadir. VKIKI’i < %40 degerleri hipervolemiyi
gostermektedir. HD hastalarinda mayi cekilmesi sonras1 VKI caplarinda anlamli azalma,
VKIKi’'nde anlamli artma oldugunu Sonmez ve arkadaslari yaptiklari calismada
gostermislerdir(94,95).

Bizim c¢alismamizda tiim hastalarimizin VKI caplar1 ve VKiKI’lerine bakilmamakla

beraber, bakilan hastalar degerlendirildiginde HD hastalarimizda PD hastalarimiza goére
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VKI ekspiryumu ve inspiryum degerlerini daha yiiksek, VKIKI’lerini daha diisiik tespit
ettik. Yani HD hastalarimiz daha hipervolemikti. Her 2 grubun VKIKI’leri de %40’in
altinda olmakla beraber, PD hastalarinda bu oram %22 olarak, daha iyi tespit ettik.

AGC-I’de VKIKI’ni genel verilerle benzer tespit ettik.

AGC-II'de ise diyabetik hastalarda VKIKi’ni %16, non-diyabetiklerde ise %13.93
olarak tespit ettik.

HT’if hastalarda kalpte en erken tespit edilen fonksiyon bozuklugu SVDD’ndaki
bozulmadir. Diyastolik disfonksiyonu tespit etmede en sik kullanilan yontem
ekokardiyografidir. KBY olan hastalarda SVDD’u sik goriillmektedir. Normal kisilerde
diyastolik disfonksiyon gostergelerinden olan E/A>1’dir. 100 HD hastasin1 iceren bir
calismada SVDD’u %86 oraninda tespit edilmis ve bu ¢alismada diyastolik disfonksiyon
paterni ile diyaliz tedavi siiresi ve SVH arasinda korelasyon saptanmamustir (91).

Bagka bir calismada SAPD hastalarinda 6zellikle SVH olan ve yasli hastalarda SVDD
tespit edilmis, E/A<1 ve uzamig IVRZ tespit edilmistir (92). London ve arkadaslarinin
yaptig1 calisgmada da 153 HD hastasinda E/A oranim 0.8710.36 olarak tespit etmisler,
takipte hastalarin sistolik tansiyonlarindaki diigme ve aneminin diizeltilmesi ile SVH nde
gerileme, ortalama duvar kalinliginda azalma ve E/A oranim da 0.9310.35 olarak tespit
etmislerdir(93).

Takeda ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada 4 grubun (kisa donem HD, uzun donem
HD, kisa donem PD, uzun dénem PD) tiimiinde E/A oran1 1’in altinda iken, en diisiik E/A
oran1 uzun donem SAPD, en yiiksek E/A oram ise kisa donem HD hastalarinda tespit
edilmistir (69).

Bizim ¢alismamizda hem HD, hem de PD hastalarinda E/A oranim 1’in altinda tespit
etmekle beraber PD hastalarinin E/A oranim1 daha diisiik tespit ettik. HD hastalarinda E/A
oran1 PD’ne gore daha yiiksek olmakla beraber, HD de (%71.4) SVDD orani, PD’nden
(%63.2) daha yiiksek tespit ettik. Ancak bu istatistiksel olarak anlamli degildi(p=0.076).

AGC-I"de HD ve PD hastalarinda, E/A oranimi genel verilerle uyumlu bulduk. AGC-
II’de ise diyabetik hastalarda E/A oraninmi non-diyabetiklerle benzer bulduk. SVDD oranini
diyabetiklerde %80 non-diyabetiklerde %75 olarak tespit ettik.

Lojistik regresyon analizinde ise literatiirden farkli olarak SVDD daha yagh hastalar
yerine Ozellikle 40-51 yas, 52-59 yas ve 60-87 yas gruplan arasindaki hastalarda tahmini
SVDD riski oraninin yiiksek oldugunu ve en yiiksek OR’nin 40-51 yas grubu hastalarda

oldugunu ve yas ilerledik¢e bu OR’larin azaldigim tespit ettik.
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Ventrikill performansinin global (hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlar) bir
gostergesi olan MPI degerinin 0.5’den biiyiik olmasi anormal olarak degerlendirilmektedir
(58,59,60). Bizim c¢alismamizda tiim hastalarimizin MPI degerlerine bakilamamakla
beraber, MPI’si bakilan hastalar degerlendirildiginde, hem HD hem de PD hastalarimizin
MPI degerlerinin 0.5’in iizerinde oldugunu ve HD hastalarimizin MPI degerlerinin PD
hastalarimizdan daha yiiksek oldugunu tespit ettik. Bu da HD hastalarimizin SV sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarinin PD hastalarindan daha fazla bozuldugunu gostermektedir.
AGC-I"de de benzer verileri tespit ederken, AGC-II’de ise hem diyabetik hem de non-
diyabetik hastalarda MPI degerlerinin birbirine benzer oranda yiiksek oldugunu tespit ettik.

London ve arkadaslarinin HD hastalarinda yaptigi calismada SVDSC, SVSSC’larim
genis; SVKI'ni yiiksek olarak tespit etmisler (93). Takeda ve arkadaslarinin yaptigi HD ve
PD hastalarinin karsilastirildigi cahsmada IVSK’'n1, ADK’n1 ve SVKI’ni uzun dénem
SAPD hastalarinda daha yiiksek olarak tespit etmislerdir (69).

Bizim calisjmamizda literatiirden farkli olarak HD hastalarimizin tiim bosluklarini
(SVDSC, SVSSC, sol atrium ve aort caplari) ve ADK’larim1 PD hastalarimizdan
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek tespit ettik(p<0.05). IVSK’m1 2 grup
arasinda benzer bulduk.

AGC-I’de genel verilere benzer olarak HD hastalarimizin tiim bosluklarimi (SVDSC,
SVSSC, sol atrium ve aort caplar1) ve ADK’larim1 PD hastalarimizdan daha yiiksek tespit
ettik. Bu bulgular HD hastalarinin daha hipervolemik oldugunu diisiindiirmektedir.

AGC-II'de ise diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda kalbin bosluklar1 ve duvar
kalinliklar agisindan bir fark tespit edemedik.

Foley ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (%?26.8’1 diyabetik hasta, %29’u HT’if hasta
ve ortalama sistolik kan basinglar1 151 mmHg olan hastalar) SV dilatasyonunu %35.5
(diyabetik hastalarda %?21) olarak saptamislardir (66,105).

Bizim calismamizda SV dilatasyonunu literatiirden daha diisiik tespit ettik (HD’de
%11.5, PD’nde %10.3). Bizim hastalarimizin ortalama sistolik kan basinclar1 da daha
diistik idi.

Diyaliz hastalarinda AF goriilme sikligt %13-23.4 arasinda degismektedir. HD
hastalarinda AF, PD hastalarina oranla daha sik goriilmektedir (37,39). Atar ve
arkadaslarinin, 275 HD hastasim iceren calismasinda hastalarin %10.9’unda AF tespit
etmislerdir (96).

SDBY olan hastalarin yatay kesit calismalarinda atriyal aritmi prevalansi, %68-88’dir.

Ventrikiiler aritmiler hastalarin %56-76’sinda mevcuttu ve erken ventrikiiler atimlar %14-
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21’inde mevcuttu. 27 PD ve 27 HD hastasinin karsilagtirildigi bir calismada(2 grup
arasinda yas, cinsiyet, tedavi siiresi uyumlu idi) ciddi kardiyak aritmilerin SAPD grubunun
sadece %4’iinde ve HD grubunun %33’iinde olustugunu gostermistir (32).

Bizim ¢alismamizda hem HD hemde PD hastalarimizdaki AF oranini ve diger aritmileri
literatiirden daha diisiik tespit ettik. Benzer verileri AGC-I ve II’de de tespit ettik.

Covic ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢aligmada non-diyabetik HD hastalarinda HD oncesi
ve sonrasi bakilan EKG’lerinde QT intervalinin uzadigini, ancak kardiak hastalig
olmayanlarda QTc dispersiyonu olmadigin tespit etmislerdir (97).

Yildiz A ve arkadaglarimin yaptigi calismada hem HD hem de PD’nde kontrol
gruplarina gore tim QT parametrelerinin arttigini, PD hastalarinin HD hastalarindan daha
uzun QTmax, QTmin degerlerine sahip oldugunu ancak HD hastalarinin PD hastalarindan
daha uzun QTd dispersiyon degerlerine sahip oldugunu ve SVKI ile iliskili oldugunu
tespit etmislerdir (98).

QT dispersiyonu artisinin (>65 msn) ani 6liim ve ciddi ventrikiiler aritmiler agisindan
bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. HD sirasindaki QT aralig1 ve dispersiyonu artisinin
nedenine dair ¢esitli calismalar yapilmistir. Morris ve arkadaslar1 HD hastalarinda diyaliz
sonrasi bakilan EKG’lerinde QTmax, QTmin ve QTcd degerlerinin diyaliz 6ncesine gore
uzadigim ve SVH ile QT dispersiyonu arasinda pozitif korelasyon oldugunu rapor
etmislerdir (99).

Bizim calismamizda Yildiz ve arkadaslarinin calismasindan farkli olarak QTmax,
QTmin ile QTcmax, QTcmin degerleri HD hastalarinda PD hastalarindan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek tespit ettik. Ancak QTd ve QTcd degerlerini de HD
hastalarinda PD hastalarindan yiiksek bulmakla beraber anlamhi fark tespit edemedik.
Benzer QT bulgularimi AGC-I de de tespit ederken, AGC-II"de QT bulgulart agisindan bir
fark tespit edemedik.

SDBY olan hastalarda atriyal ve ventrikiiler aritmiler sik goriilmektedir. Belli hasta
gruplarinda P dalga dispersiyonu ile paroksismal atriyal fibrilasyon gelisiminin iligkili
oldugu gosterilmistir. Atar ve arkadaslarnin HD hastalarinda yaptigi caligmada
paroksismal AF’ u olan ve olmayan 2 grup karsilastirilmis ve P dalga dispersiyonunu olan
hastalarda paroksismal atriyal fibrilasyon gelisme riskinin arttig1 tespit edilmistir (100).

Bizim ¢alismamizda (AGC-I ve II dahil) Pmax, Pmin ve P dispersiyonu agisindan
anlamli bir fark tespit edemedik.

Foley ve arkadaslarinin caligmasinda seri ekokardiyografik degisiklikler ile iskemik

kalp hastalig1 ve oliim goriilmesi arasinda istatistiksel anlamli bir iligki saptanmamistir. Bu
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calismada, diyaliz tedavisine basladiktan bir yil sonra, kardiyak boyutlarda gerileme ve
fraksiyonel kisalmadaki artisin KY’ndeki bir gerileme ile birlikte bulundugunu
gostermislerdir. Bu sonug tedavi baslangicindaki yas, DM, iskemik kalp hastaligi ve bazal
EKO parametrelerinden bagimsiz idi (101). Vonesh ve Moran’in 1999 yilinda yayimlanan,
7 yillik mortalite sonuglarini analiz eden ¢aligmasinda, erkek diyabetikler agisindan HD ve
PD arasinda fark yok iken, 50 yas tizeri PD ile tedavi goren kadin diyabetiklerde mortalite
riskinin diyabetik HD hastalarindan daha fazla oldugu tespit edilmistir.Sonugta bu
calismaya gore mortalite agisindan HD ve PD arasinda fark yoktu (102).

Yilmaz ve arkadaglarinin HD hastalarinda yaptigi ¢alismada diyabetik (yas ortalamast:
63 yas) olan ve diyabetik olmayan hastalar (yas ortalamasi:48 yas) karsilagtirilmis,
diyabetik hastalarda EF’nun daha diisiik, duvar kalinliklarinin daha kalin oldugu tespit
edilmistir. Ancak albiimin ve PTH gibi parametrelerde belirgin fark tespit edilmemistir
(103). Bizim ¢alismamizda EF, duvar kalinliklari, albiimin PTH ag¢isindan AGC-II'de bir
fark tespit edemedik. Bizim hastalarimiz arasinda yas acisindan bir farklilik olmamasi
bunun sebebi olabilir.

Kronik diyaliz programindaki hastalarda total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol ve
lipoprotein(a) diizeylerinde artis ve HDL kolesterol diizeylerinde azalma gibi lipoprotein
anomalileri sayilabilir (22,37,38). Bu bozukluklar kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirir. Bir
¢cok epidemiyolojik calisma verilerine gore ise diyaliz hastalarinda malnutrisyon ve/veya
kronik inflamasyonun sonucu olarak gelisebilen serum kolesterol seviyesindeki diisiikliik,
bu grup hastada artan mortalitenin bir gostergesi olarak alinabilir (37). Genel olarak PD
hastalan yiiksek LDL, total kolesterol, trigliserid ve diisik HDL kolesterol diizeylerine
sahiptir. HD hastalarina gore daha aterojenik bir profile sahiptir (25).

Tutal ve arkadaslarinin HD ve SAPD hastalarinda, 3 yillik takiple yaptiklar1 ¢alismada,
SAPD tedavisinin HD yontemine gére HT ve dislipidemi gibi aterojenik risk faktorleri ile
daha kuvvetli iligki icinde oldugu goriilmiistiir (104).

Bizim ¢alismamizda LDL, HDL ve total kolesterol degerleri literatiirle uyumlu olarak
PD hastalarinda HD hastalarina gore yiiksek iken, trigliserid degerleri agisindan
literatiirden farkli olarak fark tespit edemedik.

AGC-I’de de benzer verileri tespit ederken, AGC-II’de diyabetik hastalarda lipit
profilini non-diyabetik hastalara gore daha aterojenik tespit ettik. Ancak 2 grup arasinda

anlamli fark yoktu.
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Wang ve arkadaglar1 (54) ile Enia ve arkadaslarinin (68) yaptiklar1 calismalarda PD
hastalarinda CRP diizeylerini daha yiiksek tespit etmislerdir. Artmis serum CRP diizeyleri
inflamasyon ve artmis kardiyovaskiiler riski gostermektedir (18).

Bizim ¢aligmamizda da (AGC-I dahil) literatiirle uyumlu olarak CRP diizeylerini, PD
hastalarinda HD hastalarina gére daha yiiksek tespit ettik. Diyabetik ve non-DM’ik
hastalar arasinda CRP diizeyi acisindan fark yoktu.

Diyaliz hastalarinda kapak disfonksiyonlar1 sik olup, baz1 caligmalarda tim KBY’li
hastalarin yaklasik yarisinda mitral ya da aort kapak anomalileri bildirilmistir(18).
Hemodinamik olarak onemli AS diyaliz hastalarinin %3-13’iinde bildirilmistir(32). Foley
ve arkadaslar yaptig1 calismada kapak hastaligi oranin1 %11.1 olarak bildirmislerdir(66).

Bizim ¢alismamizda HD hastalarinda kapak hastaliklarini literatiirle uyumlu bulurken,
PD hastalarinda daha diisiik bulduk.

Chan ve arkadaglarinin yaptig1 3 yil takip siireli calismalarinda nokturnal HD (her gece
8-10 saat) yapilan hastalarda standart HD(haftada 3 giin, dorder saat) yapilan hastalara
gore SVKI, sistolik ve diyastolik kan basinglari, duvar kalinliklari ve antihipertansif ilag
dozlarinda belirgin azalma saptamislardir(108).

Fagugli ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da kisa giinlitk HD(giinliik 2 saat, haftada 6
kez) tedavileri ile SVKI’nde belirgin azalma tespit etmislerdir(109).

Chan ve arkadaglarinin yaptig1 baska bir caligmada nokturnal HD tedavisi ile hastalarin
EF’larinda belirgin diizelme saptamislardir(110).

SDBY’nin en yaygin tedavi edici yontemi olan diyaliz tedavisi, gerek olusturdugu
hemodinamik ve biyokimyasal degisiklikler, gerekse miyokard fonksiyonlari, koroner
arterler, biiyilk damarlar ve kapaklar iizerindeki etkileri ile c¢ok sayida karmagik
kardiyovaskiiler komplikasyona yol agabilmekte, bu durum ise diyaliz hastalarindaki
mortalitenin en Onemli belirleyicisi olabilmektedir. O nedenle diyaliz hastalan
kardiyovaskiiler risk faktorleri yoniinden takip edilmeli ve risk faktorleri miimkiin oldugu
kadar azaltilmaya ¢alisilmalidir. KAH ve KY yoniinden hastalar yakindan takip edilerek ve
gerektiginde erken girisim ve tedavi ile diyaliz popiilasyonunda kalp damar kokenli
komplikasyon ve oliimler en aza indirilebilir.

Sonug olarak HD hastalar1 PD hastalarina gore daha genis sol ventrikiil ve sol atriyum
bosluklar1 olan (SVDSC, SVSSC, sol atriyum ve aort caplar yiiksek), daha fazla ADK,
SVH, KK gorillen ve daha fazla KAH oranina sahip hastalardi. HD hastalar1 PD
hastalarina gore elektrokardiyografik olarak; daha uzun QT max, QT min, QTc max, QTc

min degerlerine sahiptiler.
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Diyabet genel toplumda oldugu gibi diyaliz hastalarinda da kardiyovaskiiler hastaliklar
icin Onemli bir risk faktorii iken diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarini
karsilastirdigimiz AGC-II’de diyabetik hastalarda KAH sikliginin daha fazla olmasi
disinda  ekokardiyografi (SVH, kapak kalsifikasyonu, perikardiyal efiizyon, kalbin
bosluklari ....vb parametreler) ve EKG bulgularim her iki grupta birbirine benzer bulduk.

KK’nun HD hastalarinda daha yiiksek tespit edilmesi renal osteodistrofi tedavisinin iyi
yonetilememesine bagl olabilir.

PD hastalarinda HD hastalarina gére RRF’larinin daha iyi olmasi, ortalama giinliik idrar
miktarinin daha fazla, ortalama sistolik kan basincinin daha diisiik olmasi ve 24 saatlik
voliim dengelerinin daha stabil seyretmesinden dolayr bu hastalardaki ekokardiyografi
(SVH, KK, EF, perikardiyal efiizyon...vb) ve EKG bulgularinin daha iyi durumda
oldugunu tespit ettik. Klasik HD hastalarinda diyalizler arasi giinlerde sivi birikimi ve
diyaliz giinlerinde ultrafiltrafiltrasyon yapilmasi ile voliim ve kan basinglarinda biiyiik
degisikliklerin olmasi, rezidiiel renal fonksiyonun yetersizligi ile renal osteodistrofinin iyi
yonetilememesinin ekokardiyografi ile belirlenen kardiyak bulgularin meydana gelmesine
yol actig1 diistiniilmektedir.

Kardiyovaskiiler prognozun iyi oldugu cesitli ¢calismalarla ortaya konmus olan giinliik
HD’lerle voliim ve kan basinci oynamalarimin ortadan kaldirilmasinin kardiyovaskiiler
prognoz {iizerinde ©6nemli roliiniin oldugu kanaatindeyiz. Bu sebeple rezidiiel renal
fonksiyonu iyi olmayan hastalarda kisa, giinliik veya nokturnal HD tedavileri ile
hipervolemi, kan basinci ve iiremi daha iyi kontrol edilerek kardiyoprotektif HD

yapilabilir.
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VII - SONUCLAR

Biz bu calismamizda, Konya ili merkezinde bulunan resmi ve 6zel 10 HD ve 3 PD

merkezindeki, 18 yas iizerinde ve en az 3 aydir RRT’si alan 695 HD ve 117 PD hastasi

olmak iizere toplam 812 hastamin klinik, laboratuar, EKG ve EKO bulgulariin

epidemiyolojik analizleri yapilarak, kardiyak durumlarim ortaya koymayi amagladik. Bu

amagla tiim hastalarin genel verilerine ilaveten 2 alt grup ¢alismasi da yaptik.

AGC-I’de yas, cinsiyet, diyabetik hasta orani, RRT siireleri gibi parametreler

bakimindan arasinda fark olmayan 111 HD ve 111 PD hastasinin kardiyak durumunu;

AGC-II’de HD’e giren ve yas, cinsiyet, RRT siiresi gibi bazi parametreler bakimindan

farkli olmayan, 100 diyabetik ve 100 non-diyabetik hastanin kardiyak durumlarini

karsilastirdigimiz bu calismada:

1.

Konya ili merkezinde bulunan HD hastalar (54.2+15.09 yas), PD hastalarindan
(48.6x15.3 yas) daha yash ve daha uzun RRT siirelerine sahipti (p<0,0001). PD
hastalarimizin %88’1 3-60 ay aras1 RRT siiresine sahipti.

PD hastalarinin idrar miktarlar1 HD hastalarina gore daha iyiydi (p<0,0001).

* AGC-I’de de PD hastalarinin giinliik idrar miktari, HD hastalarindan istatistiksel
olarak anlamli1 derecede yiiksekti (p<0,0001).

Primer bobrek hastaliginin nedenleri acisindan HD hastalarinda DM (%25.5), PD
hastalarinda ise HT (%34.2) ilk sirada yer alirken,

* Komorbid durum olarak da hem HD hem de PD hastalarinda KKY ilk sirada yer
almaktaydi..

* PD hastalarinda HT’if hasta oranimi HD hastalarina gore istatistiksel olarak
anlaml1 derecede yiiksek tespit ettik (p<0,0001).

Odem oranim1 PD hastalarinda HD hastalarina gére daha yiiksek (p<0,0001),
albiimin diizeyini de daha diisiik (p<0,0001) tespit ettik.

* AGC-I’de de ddem oranim1 PD hastalarinda HD hastalarina gore daha yiiksek
(p<0,0001), albiimin diizeyini de daha diisiik (p<0,0001) tespit ettik.

HD hastalarinda ailede kalp hastaligi hikayesi oram1 PD hastalarina gore daha
yiiksekti (p=0,004).

* AGC-I'de de HD hastalarinda ailede kalp hastaligi hikayesi oranim1 PD
hastalarina gore daha yiiksek tespit ettik (p=0,005). Diyabetik hastalarla non-
diyabetik hastalar arasinda ise fark yoktu.

HD hastalarinda KAH’n1 PD hastalarina gore daha yiiksek tespit ettik. (p=0,044).
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10.

11.

12.

13.

14.

* AGC-I’de de HD hastalarinda KAH'nm1 PD hastalarina gore yiiksek bulduk
(p=0,018).
AGC-II"de diyabetik hastalarda KAH’n1 non-diyabetik hastalara gére daha yiiksek
tespit ettik (p=0,008).
* Yapilan lojistik regresyon analizinde diyabetik diyaliz hastalarinda non-diyabetik
diyaliz hastalarina gore tahmini KAH riski oraninin1 8.2 kat daha fazla tespit ettik
(OR:8.20; CI %95:2.60-25.80; p<0,0001).
HD hastalarinin EPO kullanim oram1 PD hastalarindan anlamli derecede yiiksek
olmasina (p<0,0001) ragmen HD hastalarinin Hgb degerlerini PD hastalarina gore
disiik tespit ettik (p=0,004). EPO dozu ac¢isindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu.

* AGC-I"deki HD ve PD hastalarinda da benzer sonuglart bulduk (p<0,0001).

* AGC-II’de ise diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda EPO kullanim

orani, Hgb degeri ve EPO dozu agisindan anlamli bir fark tespit edemedik.
HD hastalarinin iire, K, P ve CaxP carpimi PD hastalarina gore daha yiiksek
(p<0,05), CRP, AKS, T.kolesterol, HDL ve LDL kolesterol degerleri daha diisiik
tespit edildi (p<0,05).

*  AGC-I’de de benzer veriler tespit edildi.
HD hastalarinin EKG’sinde SVH ni gosteren voltaj kriterleri %8.2, PD’nde %4.3
oraninda goriiliirken, HD hastalarinda AF siklig1 %2.4, PD’inde %]1.7 olarak tespit
edildi.
Pmax, Pmin ve P dalga dispersiyonu agisindan HD ve PD hastalar1 arasinda (AGC-
I ve II dahil) istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).
HD hastalarinin QTmax, QTmin, QTcmax, QTcmin degerlerini PD hastalarina gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek tespit ettik. Yani HD hastalarinin QT
siireleri daha uzundu.Ancak QTd ve QTcd dispersiyonlar1 acisindan iki grup
arasinda fark yoktu (p>0,05).

*  AGC-I’de de yukardaki verilerin aynisini tespit ettik.

* AGC-II’de ise diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda QT araligi ve

dispersiyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
AGC-I’'de HD hastalarinin 1.° MY ve 1.° TY oranlarimm PD hastalarma gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek tespit ettik (p<0,0001).
HD hastalarinm sol atrium capi, aort ¢api, SVDSC, SVSSC, IVSK, ADK daha
genis; PAB, SVK, SVKI’leri PD hastalarina gore daha yiiksek bulundu (p<0,0001).
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15

HD hastalarinin EF’lart normal siirlarda olmasina ragmen PD hastalarina gore
daha diisiik bulundu (p=0,005).
* AGC-I'de de HD hastalarinin sol atrium capi, aort capi, SVDSC, SVSSC,
ADK daha genis, SVK, SVKI’leri PD hastalarina gore daha yiiksek (p<0,0001);
EF’lan daha diisiik (p=0,033); IVSK’lar1 birbirine yakin bulundu.
* AGC-II’de ise diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda EKO

parametreleri agisindan fark bulunmadi (p>0,05).

. HD hastalarinda SVH (HD’de %55.6, PD’de %32.4), PD hastalarina gore daha sik

goriilmekte idi (p<0,0001). Yine SVH’ ni gosteren parametreler acisindan da SVK
ve SVKIi de HD hastalarinda PD hastalarindan daha yiiksekti (p<0,0001). HD
hastalarimizda konsantrik hipertrofi fazlayken, PD hastalarinda ise ekzantrik
hipertrofi daha fazla tespit edildi.
*  AGC-I’de de HD hastalarinda SVH oran1 PD hastalarina gore daha yiiksek
tespit edildi (p<0,0001).

*  AGC-II’de diyabetik ve non-diyabetik HD hastalarinda SVH acisindan fark

tespit edilmedi.

16.

17.

18.

SVH igin yapilan lojistik regresyon analizinde, HD’de PD’ne gore tahmini SVH
riski oranm 5.4 kat fazla olarak bulundu (OR:5.42; CI %95:2.24-13.11; p<0,0001).

*  Kadin cinsiyette erkek cinsiyete gore tahmini SVH riski oram 3.25 kat daha
fazla bulundu (OR:3.25; CI %95:1.67-6.31; p<0,0001).

* 3-60 ay RRT siiresine gore her 5 yil i¢in, 121-180 aylik dénemde tahmini SVH
riskinde %86’lik bir azalma tespit edildi (OR:0.14; Cl %95:0.03-0.64; p=0,011).

*  Hgb>12 gr/dl olan grubun Hgb’i <10 gr/dl olan gruba gore tahmini SVH
riskinde %9011k bir azalma tespit edildi (OR:0.10, Cl %95:0.27-0.41; p=0.05).

*  EPO kullanmayanlarda EPO kullananlara gére SVH riskinde 3.13 kat artis
oldugu tespit edildi (OR:3.13; Cl %95: 1.21-8.08; p=0.018).

AGC-II’de diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda EF acisindan fark
goriilmezken yapilan regresyon analizinde diyabetiklerde non-diyabetiklere gore
tahmini KY riski oraninin 3.29 kat daha fazla oldugu tespit edildi (OR:3.29; CI
%95:1.48-7.33; p=0.003).

HD hastalarinin(%46.5) KK oran1 PD hastalarina(%14.5) gore daha yiiksekti
(p<0.0001). Yine HD hastalarinin aort kapak kalsifikasyonunu da PD hastalarina

gore istatistiksel olarak anlaml derecede yiiksek tespit ettik (p<0.0001).
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* AGC-I'de de KK; HD hastalarinda(%39.6) PD hastalarina(%15.3) gore
anlamli derecede yiiksek tespit edildi (p<0.0001). Yine aort kapak
kalsifikasyonu da HD hastalarinda daha fazla bulundu (p<0.0001).

*  AGC-II’de ise KK u ag¢isindan fark yoktu.

19. SVDD ig¢in yapilan lojistik regresyon analizinde;

* HD’de PD’ne gore tahmini KK riski oranm1 3.31 kat daha fazla saptandi
(OR:3.31; CI %95: 1.25-8.73; p=0.016).

* Diyaliz siiresi agisindan 121-180 aylik diyaliz siiresine sahip hastalarda 3-60
aya gore tahmini KK riski oraninin anlamli bir sekilde yiiksek oldugunu tespit
ettik (OR:11.57; Cl %95: 2.43-54.94; p=0.002).

* Yas acisindan; 18-39 yas grubuna gore 40-51 yas, 60-67 yas ve 68-100 yas
arasindaki hastalarda tahmini kapak kalsifikasyon riski oraninin yiiksek oldugu
ve en yiiksek OR’nin 68-100 yas aras1 hastalarda oldugu tespit edildi (OR:4.61;
Cl %95:1.68-12.66; p=0.003).

*  Izole sistolik HT u olan hastalarin da tahmini KK riskiyle iliskili oldugu
tespit edildi (OR:2.10; CI %95:1.06-4.18; p=0.033)

*  Fosfor agisindan, P’u >5.5 mg/dl olan hastalarda P’u < 3.5 mg/dl olan
hastalara gore tahmini KK riskinde %83’liik bir azalmayla iligkili oldugu tespit
edildi (OR:0.17; Cl %95:0.31-0.94; p=0,042).

20. HD hastalarinda SVDD ve perikardiyal efiizyon oran1 PD hastalarina gore daha
yiiksek goriiliirken, 2 grup arasinda (AGC-I dahil) SVDD ve perikardiyal efiizyon
acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

*  AGC-II’de diyabetik hastalarda perikardiyal efiizyon orani non-diyabetik
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p=0.045).

21. SVDD ig¢in yapilan lojistik regresyon analizinde:

* Yas acgisindan 18-39 yasa gore; 40-51 yas, 52-59 yas, 60-67 yas gruplan
arasindaki hastalarda tahmini SVDD riski oraninin yiiksek oldugu ve en yiiksek
risk oraninin 40-51 yas grubu hastalarda oldugu tespit edildi (OR:5.48; CI %95:
1.93-15.55; p=0.001).

*  Fosfor agisindan, P’u 3.5-5.5 mg/dl arasi olan hastalarda, P diizeyi <3.5
mg/dl olan hastalara gore tahmini SVDD riski oraninin 2.9 kat daha fazla

oldugu tespit edildi (OR:2.92; CI %95:1.08-7.90; p=0.034).
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22. AGC-II’deki diyabetik HD hastalarinin kalp duvar hareketleri non-diyabetik HD
hastalarina gore daha hipokinetik bulundu. Diyabetik HD hastalarinda non-diyabetik
HD hastalarina gore anterior duvarin ortasi, inferior duvarin ortasi ve posterior duvarin
ortasinda ve anterior septumun bazalinde hipokinezi daha yiiksek tespit edildi (p<0.05).
*  Yine AGC-II’de kalbin duvar hareket bozuklugunu gosteren DHSI degeri de
diyabetik HD hastalarinda non-diyabetik hastalara gore daha yiiksek bulundu(p=0.006)
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VIII - OZET

Giris ve Amac: Diyaliz hastalarinda en Onemli morbidite ve mortalite nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Bu hastalarda kardiyovaskiiler olay gelisme riski genel
populasyona gore 5-30 kat artrmstir. Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan
hastalarda ekokardiyografi ile kardiyak hastaliklarin (Sol ventrikiil hipertrofisi, kalp
yetmezligi, kapak hastaliklari...vb.) epidemiyolojik dagilimi konusunda yeterli bilgi
bulunmamaktadir. Calismamizda Konya merkezinde takip ve tedavi edilen
hemodiyaliz(HD) ve periton diyalizi(PD) hastalarinin iki boyutlu doppler ekokardiyografi
bulgularinin epidemiyolojik analizlerini yaparak, kardiyak sorunlari, boyutlarin1 ve
etkileyici faktorlerini ortaya koymay1 amacladik..

Materyal ve Metod: Calismaya, Konya ili merkezinde bulunan 10 HD ve 3 PD
merkezindeki, 18 yas iizerindeki ve en az 3 aydir renal replasman tedavisi yapilan 695 HD
ve 117 PD hastas1 alindi. Tiim hastalarin en son bakilan 3 tam kan, biyokimya
parametreleri ile en son bakilan 2 PTH sonucu laboratuar degerleri olarak alindi. Tiim
hastalarin daha once ¢ekilmis olan standart EKG’lerinde P, QT araliklar1 ve dispersiyonlar1
bilyiiteg yardimi ile hesaplandi. Hastalarin ekokardiyografileri 2 merkezde bulunan
deneyimli kardiyologlar tarafindan yapildi. Ekokardiyografide o6zellikle sol ventrikiil
hipertrofisi, kapak kalsifikasyonu, perikardiyal efiizyon, ejeksiyon fraksiyonu, kalbin
bosluklar1 ve duvar hareketlerine bakildi. Hastalarin viicut yiizey alant DuBois DuBois
formiilii [Viicut yiizey alam (VYA) = ( Kilo™** x Boy(cm)”’® )x 0,007184] ile sol
ventrikiil kitlesi(SVK) ise Devereux ve Reichek formiili (SVK = 0,8x (1,04x[(sol
ventrikiil diyastol sonu cap1 + sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 + interventrikiiler septum
kalilig1)® —(sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1)’] ) + 0,6 gr ) ile hesaplandi.

Calismada renal replasman tedavisi tipinin ve diyabetin etkisini daha iyi inceleyebilmek
icin 2 alt grup caligmasi da yapildi.

Alt Grup Calismasi-I’de 111 HD ve 111 PD hastas1 yas, cinsiyet, diyabetik hasta orani,
renal replasman tedavi siireleri, hipertansiyon siireleri, viicut kitle indeksi ve viicut yiizey
alan1 gibi parametreler bakimindan eslestirilip, kardiyak yonden karsilastirildi.

Alt Grup Calismasi-II’de ise 100 diyabetik ve 100 non-diyabetik HD hastas1 bazi
parametreler bakimindan (yas, cinsiyet, renal replasman tedavi siiresi, hipertansiyon siiresi,
kilo, boy, viicut yiizey alani, viicut kitle indeksi... gibi) eslestirilip kardiyak durumlar

karsilastirildi.

99



Bulgular: HD hastalarinin Hgb degeri, K, P, CaxP, albiimin degerleri PD hastalarina
gore daha yiiksek bulunurken; CRP, AKS, total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol
degerleri daha diisiik bulundu.

PD hastalarinin giinliikk idrar miktarlar1 ve glomeruler filtrasyon hizlar1 HD
hastalarindan daha fazlaydi.Alt Grup Calismasi-I’deki PD hastalarinin giinliik idrar
miktarlar1 da HD hastalarindan daha yiiksek bulundu.

HD hastalarinda PD hastalarina gére EKG’de QTmax, QTmin ve QTcmax, QTcmin
degerleri daha uzun iken, P ve QT dispersiyonu a¢isindan fark yoktu.

Alt Grup Calismasi-I’de de benzer EKG bulgular tespit ederken, Alt Grup Calismasi-
II’de diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda P ve QT degerleri ve dispersiyonu
acisindan fark bulunamada.

HD hastalarinin tiim kalp bosluklari(sol atriyum capi, aort ¢api, sol ventrikiil sistol sonu
capi, sol ventrikiil diyastol sonu ¢api...vb) ve arka duvar kalinligi ile sol ventrikiil kitlesi,
ve sol ventrikiil kitle indeksini, PD hastalarina gore daha yiiksek; ejeksiyon fraksiyonunu
daha diisiik tespit ettik. Yine HD hastalarinda PD hastalarina gore sol ventrikiil
hipertrofisi(HD’de %55.6, PD’de %32.4), kapak kalsifikasyonu(HD’de %46.5, PD’de
%14.5) ve Koroner Arter Hastaligi (HD’de %8.9, PD’de %3.4) oranlarin1 anlamli derecede
yiiksek tespit edildi.

Alt Grup Calismasi-I’de ekokardiyografi bulgularim1 genel verilerle benzer bulduk. Alt
Grup Calismasi-I’deki HD hastalarinin tiim kalp bosluklari(sol atriyum c¢api, aort ¢api, sol
ventrikiil sistol sonu ¢api, sol ventrikiil diyastol sonu ¢api...vb) ve arka duvar kalinlig ile
sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil kitle indeksini, PD hastalarina gore daha yiiksek
tespit ettik. Yine HD hastalarinda PD hastalarina gore sol ventrikiil hipertrofisi (HD’de
%59.5, PD’de %32.4), kapak kalsifikasyonu(HD’de %39.6, PD’de %15.3) ve Koroner
Arter Hastaligt (HD’de %9, PD’de %1.8) oranlarini daha yiiksek bulundu.

Alt Grup Calismasi-II’de ise diyabetik HD hastalarinda non-diyabetik HD hastalarina
gore Koroner Arter Hastaligi oranini(diyabetiklerde %15, non-diyabetiklerde %35.4),
perikardiyal efiizyon oranini (diyabetiklerde %24 non-diyabetiklerde %13) ve duvar
hareket skor indeksini daha yiiksek idi.

Sonu¢: HD hastalar1 PD hastalarina gore daha genis sol ventrikiil ve sol atriyum
bosluklari olan (Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol ventrikiil sistol sonu capi, sol atriyum
ve aort caplan yiiksek ), daha fazla arka duvar kalinligi, sol ventrikiil hipertrofisi, kapak

kalsifikasyonu goriilen ve daha fazla Koroner Arter Hastalig1 oranina sahip hastalardi.
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PD hastalarinda HD hastalarina gore ortalama giinliikk idrar miktarinin daha fazla
olmasi, rezidii renal fonksiyonlarinin daha iyi olmasi, ortalama sistolik kan basincinin daha
diisik olmasi ve 24 saatlik voliim dengelerinin daha stabil olmasindan dolay1r bu
hastalardaki ekokardiyografi(Sol ventrikiil hipertrofisi, kapak kalsifikasyonu, ejeksiyon
fraksiyonu, perikardiyal efiizyon...vb) ve EKG bulgularinin daha iyi durumda oldugunu
tespit ettik. Klasik HD hastalarinda diyalizler arasi giinlerde sivi birikimi ve diyaliz
giinlerinde ultrafiltrafiltrasyon yapilmasi ile volim ve kan basinglarinda biiyiik
degisikliklerin olmasi, rezidiiel renal fonksiyonun yetersizligi ve renal osteodistrofinin iyi
yonetilememesinin ekokardiyografi ile belirlenen kardiyak bulgularin meydana gelmesine
yol ac¢tig1 diisiiniilmektedir.

Kardiyovaskiiler prognozun iyi oldugu cesitli ¢calismalarla ortaya konmus olan giinliik
HD’lerle voliim ve kan basinci oynamalarinin ortadan kaldirilmasinin kardiyovaskiiler
prognoz lizerinde ©nemli roliiniin oldugu kanaatindeyiz. Bu sebeple rezidiiel renal
fonksiyonu iyi olmayan hastalarda kisa, giinliik veya nokturnal HD tedavileri ile
hipervolemi, kan basinct ve iiremi daha iyi kontrol edilerek kardiyoprotektif HD

yapilabilir.
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IX. SUMMARY

Introduction and Aim: The most important cause of morbidity and mortality in dialysis
patients are cardiovascular diseases. The risk of developing cardiovascular events in these
patients is 5-30 times higher than general population. In patients with end stage renal
disease there’s not sufficient data regarding the relationship of cardiac diseases(left
ventricular hypertrophy, heart failure, valvular diseases...etc) with epidemiologic
distribution.In our study, we investigated epidemiologic analysis of 2D doppler ultrasound
findings and try to explain cardiac problems, dimentions and causative factors in
hemodialysis(HD) and peritoneal dialysis(PD) patients in Konya city center.

Materials and Methods: We included 695 HD and 117 PD ptients who are above 18
years old and receiving renal replacement therapy at least 3 months at 10 HD and 3 PD
centers in Konya. We took last 3 complete blood counting, biochemistry parameters and
last 2 iPTH measurements as labaratory volves from all patients. From all patients P, QT
intervals and dispersions of standart electrocardiograms were calculated with magnifier we
evaluated especially left ventricular hypertrophy(LVH), valvular calcification(VC),
pericardial effusion, ejection fraction(EF), heart chambers and wall motion in
echocardiography. Body surface area(BSA) and left ventricular mass(LVM) were
calculated with DuBois DuBois formula [ BSA = ( Kilo”** x height(cm)*’* )x 0,007184]
and Devereux and Reichek formula ( LVM = 0,8x (1,04x[(left ventricular end-diastolic
diameters + left ventricular posterior wall diameters + left ventricular septal wall
diameters)3 — (left ventricular end-diastolic diameters)’] ) + 0,6 gr ) ) respectively.

We made a subgroup analysis to evaluate the effects of the type of renal replacement
therapy and diabetes mellitus more closely.

In subgroup analysis-I, 111 HD and 111 PD patients were matched in terms of age,
gender, diabetic patient ratio, durations of renal replacement therapy, hypertension
duration, body mass index and body surface area and compared with each other from
cardiac aspects.

In subgroup analysis-1I however, 100 diabetic and 100 non diabetic HD patients were
matched in terms of some parameters ( age, gender, renal replacement therapy duration,
hypertension duration, weight, heigt, body mass index, body surface area...etc), were
compared from cardiac aspects.

Findings: While Hgb, K, Ca, Ca x P product, albumin levels in HD patients were
higher than PD patients; CRP, fasting blood glucose, total cholosterol, HDL and LDL

cholosterol levels were lower in HD patients.
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The daily urine output and residue renal functions of PD patients was higher than HD
patients. The daily urine output of PD patients in subgroup analysis-I was higher than HD
patients.

While QT max, QT min and QTcmax, QTcmin intervals were longer in patients on
hemodialysis, there were no differences in P and QT dispersion.

While smiliar electrocardiography findings were detected in subgroup analysis-1I there
were no difference in terms of P and QT values and dispersions between diabetics and non
diabetics.

All cardiac cavities in HD patients (left atrial diameter, aortic diameter, left ventricular
end sistolic and left ventricular end diastolic diameter...etc), posterior wall thickness, left
ventricular mass, left ventricular mass index were larger than PD patients. Ejection
fractions of HD patients were lower than PD patients. Left ventricular hypertrophy (HD
%55.6, PD %32.4), valvular calcification (HD %46.5, PD %14.5), Coronary Artery
Disease (HD %8.9, PD %3.4) were significiently more frequent in patients on HD than
patiets on PD.

Echocardiographic findings in subgroup analysis —I was similiar to previous findings in
literature. Diameter of all cardiac cavities (left atrial diameter, aortic diameter, left
ventricular end sistolic and left ventricular end diastolic diameter...etc), posterior wall
thickness, left ventricular mass, left ventricular mass index were higher in patients on HD
than patients on PD. Left ventricular hypertrophy (HD %59.5, PD %32.4), valvular
calcification (HD %39.6, PD %15.3), Coronary Artery Disease (HD %9, PD %1.8) were
more frequent in patients on HD than patiets on PD.

In diabetic HD patients in subgroup analysis-II frequency of Coronry Artery Disease
(%15 in diabetics, %5.4 in non diabetics), pericardial effusion (%24 in diabetics, %13 in
non diabetics) and wall motion score index were higher than non diabetic patients.

Results: HD patients had larger left ventricular and left atrial cavities (left atrial
diameter, aortic diameter, left ventricular end sistolic and left ventricular end diastolic
diameter...etc), had more posterior wall thickness, left ventricular hypertrophy, valvular
calcification and higher prevalence of Coronary Artery Disease.

We detected that the echocardiography and electrocardiograpy results of PD patients are
better than HD patients due to the volume of urine daily higher, the residue renal function
are better, mean systolic blood pressure lower, and the 24 hour volume balance more stable

than HD patients. Cardiac echocardiography findings of classic HD patients are thought to
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be due to volume overload between the days of HD, high volume and tension loss on HD,
the insufficient residue renal function, the poor management of renal osteodistrophia.

We cleim that daily hemodialysis when volume and blood pressure fluctuations were
eliminated as shown in various studies in which cardiovascular prognosis was good, has an

important prognostic role on cardiovascular prognosis.
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