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Ozgiin Arastirma/Original Investigation

Diyaliz Modalitelerinin Kalp Hiz1 Degiskenligi Uzerine Olan Etkisi

Effects of Dialysis Modality on Heart Rate Variability

oz
AMAC: Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda prognoz kétiidiir ve kardiyovaskiiler olaylardan
olim ozellikle de ani Olim acisindan yiiksek risk tagimaktadirlar. Azalmis kalp hizi degiskenligi

diyaliz tedavisine heniiz girmeyen ve diyaliz tedavisi altindaki kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
mortalitenin bir belirtecidir.

GEREC ve YONTEMLER: Kesitsel calismada diyaliz tedavisi altindaki 28 hasta ile saghkli 30
kontrol grubu kalp hiz1 degiskenligi acisindan karsilagtirildi. Kalp hizi degiskenligi 24 saatlik holter
elektrokardiyografi ile degerlendirildi.

BULGULAR: Diyaliz tedavisi altindaki kronik bobrek yetmezlikli hastalarda kalp hiz1 degiskenligi
kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu ( SDNN ve pNN50 degerleri sirasiyla, 95.4+31.5,
127,5+£38.8; p=0,001 ve 83+6,1, 16+9; p<0,001). Fakat diyaliz modaliteleri arasinda kalp hizt
degiskenligi parametreleri arasinda fark bulunmadi (SDNN ve pNNS50 degerleri sirastyla, 90,732,
102,5+30,8, p=0,32 ve 8,6+6,3, 7,86, p=0,71).

SONUC: Azalmis otonomik fonksiyon, diyaliz tedavisi altindaki kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
artmig kardiyovaskiiler olaylarin nedenlerinden biri olabilir. Periton diyalizi ve hemodiyaliz arasinda
herhangi bir fark bulunmamaktadir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kalp hizi degiskenligi, Diyaliz modaliteleri, Kardiyovaskiiler olay

ABSTRACT

OBJECTIVE: Patients with chronic kidney disease have a worse prognosis and carry a high risk of
cardiovascular death and in particular sudden cardiac death. Reduced heart rate variability predicted
an increased risk of mortality in non-dialysis chronic kidney disease and patients on chronic dialysis
treatment.

MATERIAL and METHODS: In this sectional study, we analysed heart rate variability of 28 patients
with chronic kidney disease on dialysis therapy compared to a healthy control group. Heart rate
variability was measured with 24-hour Holter electrocardiography. The results were compared to 30
healthy controls.

RESULTS: The patients with chronic kidney disease on dialysis therapy had significantly lower
heart rate variability compared to control subjects (for SDNN and pNN50; 95.4+31.5 vs. 127.5+38.8;
p=0.001 and 8.3+6.1 vs. 16+9; p<0.001, respectively). There was no difference in terms of heart rate
variability among hemodialysis and peritoneal dialysis modalities (for SDNN and PNN50, 90.7+32 vs.
102.5+30.8, p=0.32 and 8.6+6.3 vs. 7.8+6, p= 0.71, respectively).

CONCLUSION: Reduced autonomic function may be one of the factors for cardiovascular events
in patients with chronic kidney disease on dialysis therapy. There were no differences between
hemodialysis and peritoneal dialysis.

KEY WORDS: Heart rate variability, Dialysis modalities, Cardiovascular events
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GIRIS

Diyaliz teknolojilerindeki gelismelere ragmen, son donem
bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda mortalite oranlari
ayni cins ve yas grubu normal popiilasyona gore 10-15 kat
daha fazladir ve bu oOliimlerin yarisi kardiyovaskiiler (KV)
olaylardan olmaktadir (1,2) . Ani kardiyak oliim; kardiyak
kokenli ani suur kaybi ile karakterize beklenmedik dogal
olim olarak tanimlanmaktadir. Koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi, aritmiye veya hiperkalemiye bagli ani Oliimler
kalbe bagl oliimlerin biiyiik bir cogunlugunu olusturmaktadir
(3.4). Kardiyovaskiiler hastaliklarda invazif islemler ve medikal
tedavi alanindaki gelismelere ragmen bu hasta popiilasyonunda
ani kardiyak o6liim halen yiiksek oranlarda seyretmektedir (5,6).

Diyaliz hastalarinda kardiyak aritmi olduk¢a siktir ve
ciddi ventrikiiler aritmiler ani kardiyak oOliimlerin biiyiik
cogunlugundan sorumlu tutulmaktadir (7). Azalmis parasempatik
aktivitenin aritmilerden sorumlu olabilecegi diistintilmektedir.
Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin cofunda azalmis
kardiyak parasempatik aktivite rapor edilmistir (8).

Kalp hizi otonomik sinir sistemi tarafindan sempatik ve
parasempatik impulslarla diizenlenmektedir ve stres varliginda
degisebilen dogal bir degiskenlige sahiptir. Azalmis kalp hizi
degiskenliginin (KHD) miyokard infarktiisii sonrasi mortalitenin
bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirtilmektedir. KHD ni
degerlendirme yontemlerinden biri olan “time domain analiz”
normal R-R araliklarim1 6lgmektedir. Bu yontemle 6lciilen
parametrelerden biri 24 saatlik tiim normal R-R araliklarinin
standart sapmast (SDNN) ve bir saatlik siirede 50 msn’yi gecen
R-R araliklarinin ortalamasidir (pNN50). pNN50 parasempatik
aktivitenin gostergesi olarak kabul edilmektedir (9-10).

Bu calismamizda farkli diyaliz yontemlerinin KHD
parametrelerinden SDNN ve pNNS50 iizerine olan etkisini
aragtirmay1 planladik.

GEREC ve YONTEMLER

Bu c¢alisma, 01.09.2009/30.02.2010 tarihleri arasinda
Nefroloji klinigimizde takip edilen hastalardan kriterleri
karsilayan hastalar dahil edildi. Caligma oncesi Lokal Etik
Kuruldan (30.06.2009/135) onay alindi. Calismaya dahil edilen
hastalara caligma hakkinda bilgi verildi ve goniillii istem formu
doldurularak hastalarin onay1 alindi. Sigara icenler, antiaritmik
ila¢ kullanan, hipotiroidi, hipertiroidi, hiperlipidemi, konjenital
kalp hastaligi, kalp kapak hastaligi, iskemik kalp hastaligt ve
intrakranial kitle tanilarindan herhangi biri olan olgular ¢aligma
dis1 brrakildi.

Calismaya 18-65 yas arasi Kt/V degerlerine gore yeterli
diyaliz tedavisi alan 18 hemodiyaliz ve 12 periton diyalizi olmak
tizere 30 goniillii hasta ve 28 saglikli birey kontrol grubu olmak
tizere toplam 58 kisi dahil edildi. Hastalarin demografik verileri,
biyokimyasal parametreleri ve parathormon diizeyi kaydedildi.
Ekokardiyografi ile hastalarin sol ventrikiil ¢caplari ve ejeksiyon

fraksiyonu olciildii. Hemodiyaliz hastalarina rutin giinliik
aktivitelerinin oldugu interdiyalitik giinde, periton diyalizi
hastalaria ise diyaliz tedavilerinin devam ettigi herhangi bir
giinde, kan basinc1 6l¢timii, ekokardiyografi ve 24 saatlik EKG
kayd ti¢ kanalli Biomedical systems DR-512 Series C Holter
Recording Device (Biomedical systems, USA) ile yapildi. BMS
Century 3000 analiz programi ile degerlendirilerek SDNN ve
PNNS50 parametreleri degerlendirmeye alindi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirmeler, SPSS 21.0 bilgisayar paket
programi kullanilarak yapildi. Kategorik verilerin olasi farklilig1
Chi Square testi, ikili gruplarin karsilastirilmasi Student-t testi
veya Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Parametreler
arasindaki korelasyonun saptanmasinda Pearson’s korelasyon
analizinden yararlanildi. Sonuclar ortalama + standart sapma
olarak ifade edildi ve p<0.05 degerleri istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

SONUCLAR

Calismaya dahil edilen hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri
Tablo I'de gosterilmistir. Hasta grubunun 13’ (%43,3) kadin,
17°si (56,7) erkek iken kontrol grubunda 17’°si (%60,7) kadin
11’1 (% 39,3) erkek idi. Diyaliz tedavisi gorenlerin yag ortalamasi
50,5+17,5 yil, kontrol grubunun 442+18,6 yil idi (p=0,19).
Diyaliz ve kontrol grubunda sistolik/diastolik kan basinci
strastyla 126+17 ve 131+9 mmHg (p=0,15); 82+24 ve 78+6,7
mmHg (p=0,13), kalp hizi ise diyaliz grubunda 76,1+7,1 iken
kontrol grubunda 78+4.8/dk (p=0,54) olarak bulundu (Tablo
I). Hasta ve kontrol grubunda hemoglobin degeri 11,2+1.4 ve
12,5+1,2 gr/dl (p<0,001), hematokrit degeri 33,1+3,9, 37 3+3.6
(p<0,001) idi. Hasta grubunda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
%51,5+5,5 iken, kontrol grubunda 56,1+2,6 (p<0,001) idi. Kalp
hiz1 degiskenligi parametreleri olan SDNN ve PNNS50 degerleri
ise sirastyla hasta ve kontrol grubunda 954+31.,5, 127,5+38.,8
ve 8,3+6,1, 1649 idi; her iki parametre icin de fark istatistiksel
olarak anlamliydi (Tablo II). Hastalarda yapilan alt gurup
analizlerinde hemodiyaliz ve periton diyalizi grubunda SDNN ve
pNNS5O0 degerleri agisindan anlamli fark bulunamadi (90,7+32,
102,5+30,8; 8,6+6,3, 7,8+6) (Tablo III). Hasta grubunda PTH
ve SDNN iligkisi incelendiginde zayif bir korelasyon bulundu
(p: 0,04, 1: 0.388) (Sekil 1).

TARTISMA

Diyaliz teknolojisindeki gelismelere ragmen diyaliz
hastalarinda artan KV komplikasyonlarindan dolay1 mortalite
oranlart son 10 yilda degismedi. Ani kardiyak oOliimlerde
risk faktorleri arasinda koroner arter hastaligi ilk sirada yer
alirken, diger risk faktorleri olarak sol ventrikiil hipertrofisi,
elektrolit bozukluklari, miyokard yapisindaki degisiklikler,
interstisyel fibrosiz, azalmig iskemik tolerans ve azalmis KHD
yer almaktadir (11). Kardiyak otonomik disfonksiyon SDBY’i
hastalarinda 6nemli bir sorundur ve ani 6liimlere neden olarak
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Tablo I. Gruplarin klinik 6zellikleri.

Desisken Diyaliz Kontrol P
818 (n=30) (n=28) | degeri
Yas, yil 50,5+17,5 442+18.,6 0,19
Cinsiyet, K/E 13/17 17/11 0,18
Ortalama Kan Basinci
Sistolik, mmHg 126,617 131,149 0,15
Diyastolik, mmHg 82+12.4 78+6,7 0,13
Kalp hizi, atim/dk 76,1+7,1 78.4+4 8 0,54

Tablo II. Gruplarin hemoglobin diizeyleri ve kardiyak indeksleri.

2500,00 -
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1500,00 1

PTH

1000,00
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0,00 | . '
100,00 150,00

SDNN

Degisken Diyaliz (n=30) | Kontrol (n=28) | P degeri
LVEF (%) 51,5455 56,1+2,6 <0,001
Hb (gr/dl) 11214 12,5+1,2 <0,001
Htc (%) 33,139 37,3+3,6 <0,001
SDNN 954+31,5 127,5+38.8 0,001

PNNS50 8,3+6,1 169 <0,001

Tablo III. Hemodiyaliz ve periton diyalizi grubunda KHD
indeksleri.

HD (n=18) | PD (n=12) | P degeri
Diyaliz siiresi (y1l) 3,2+1,7 2,718 0,49
PTH (pg/ml) 480,9+3054 | 750,6+313 0,19
SDNN 90,7+32 102,5+30,8 0,32
PNNS50 8,6+6,3 7,86 0,71

HD: Hemodiyaliz, PD: Periton diyalizi, KHD: Kalp hiz1 degiskenligi.

kardiyak mortaliteyi artirmaktadir (12). Glomeriil filtrasyon
hizinin azalmasi ile birlikte KHD nin azaldigi bilinmektedir.
Furuland ve ark. yaptiklar1 calismada evre 4 kronik bobrek
yetmezligi hastalarinda KHD’nin kontrol grubuna gore anlaml
bir sekilde azaldigin1 gostermislerdir (13). Kronik hemodiyaliz
hastalarinda da KHD’nin azaldigi bilinmektedir. Tamura
ve ark. nin yaptig1 calisma kronik hemodiyaliz hastalarinda
ayni yas grubu saglikli bireylere gore SDNN’nin azaldigim
gostermistir  (14). Azalmig KHD’nin miyokard enfaktiisii
sonrasinda kotii prognozla ve artmis mortalite ile birlikte oldugu
bilinmektedir. Ayni durumun kronik hemodiyaliz hastalarinda
da gegerli olduguna dair kiigiik capli calismalar mevcuttur (15-
17). Calismamizda diyaliz grubunda kontrol grubuna gore sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve KHD parametrelerinden olan
SDNN ve PNN50 degerleri anlamli bir sekilde diisiik bulundu

Sekil 1: KHD parametrelerinden SDNN’in PTH diizeyi ile iligkisi.

(Tablo II). Bu durum literatiir bilgisi ile uyumlu idi. Ancak
bu duruma, hastalardaki hemoglobin diisiikliigii de katkida
bulunmusg olabilir. Ciinkii anemi de KHD’yi azaltan faktorler
arasinda yer almaktadir (18).

Diyaliz modalitelerinin KHD iizerine etkilerinin degerlendi-
rildigi calismalar sinirli sayidadir. Hangi diyaliz modalitesinin
kardiyak otonomik disfonksiyonu daha iyi diizelttigine dair
veriler de celigkilidir. Literatiirde iki caligmada peritoneal diya-
lizin kardiyak otonomik fonksiyon testlerini hemodiyalize gore
daha kotiilestirdigi belirtilirken (19,20), iki ¢aligmada hemodi-
yalize herhangi bir iistiinliigiiniin olmadig1 (21,22), bir ¢alisma
sonucuna gore ise hemodiyalize gore kardiyak otonomik
disfonksiyonu daha iyi diizelttigi belirtilmektedir (23). Dursun
B ve ark. kardiyak otonomik disfonksiyonu diizeltmede siirekli
ayaktan periton diyalizinin (SAPD) hemodiyalize gore daha
iyi oldugunu belirttikleri caligmalarinda muhtemel mekaniz-
manin SAPD uygulamasinda elde edilen daha iyi hemodinamik
stabilite ile ilgili olabilecegini belirtmektedirler. Hemodinamik
stabilitenin hipoksiyi onledigi ve dolayisiyla hiicresel dejene-
rasyonun daha az oldugu ve kardiyak otonomik fonksiyonlari
korudugu ileri siiriilmektedir. Peritoneal diyalizin hemodiya-
lize iistiin oldugunu belirten yazarlar, orta molekiil agirlikli
soliitlerin peritoneal diyaliz ile klirensinin daha iyi olmasinin
katkisinin olabilecegini belirtmektedirler (23). Kronik bobrek
yetersizlikli hastalarda diyaliz tedavisine baglandiktan sonra
otonomik fonksiyonlarda bir diizelme olsa bile, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda bu bozukluk devam etmektedir. Verilerimize
gore iki diyaliz modalitesi arasinda PD grubunda SDNN ve HD
grubunda ise pPNN50 daha iyi olmakla birlikte bu fark anlam-
lilik diizeyine ulagsmadi. Sonug olarak her iki diyaliz modalitesi
arasinda herhangi bir fark bulunmadi (Tablo III).

Hao ve ark.nin yayinladiklar1 ¢aligmada kalpteki fibrozun
siniis nodunda disfonksiyona neden oldugu belirtilmektedir (24).
Parathormon (PTH) potent bir tiremik toksindir ve kalpte yapisal
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ve fonksiyonel degisikliklere yol agar. Hemodiyaliz hastalarinda
PTH ile kalp hizi arasinda giiclii bir iligki bulunmaktadir
(25,26). Parathormonun fibrojenik bir hormon oldugu kronik
yiiksekliginin organlarda fibroza yol actig1 bilinmektedir (27).
Calismamizda her iki diyaliz grubunda PTH diizeyleri agisindan
anlamli bir fark yoktu. Ote yandan, tiim diyaliz hastalarinda PTH
ile SDNN iligkisi irdelendiginde iki degisken arasinda zayif bir
korelasyon bulundu (Sekil 1).

Sonu¢ olarak c¢alismamizin sonuglar1 diyaliz tedavisi
altindaki KBY hastalarinda KHD’nin saglikli bireylere gore
anlamli bir sekilde diisiik oldugunu, dolayisiyla kardiyak
otonomik fonksiyonun daha kotii oldugunu gostermektedir.
Ancak, hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavilerinin azalmis
KHD’yi diizeltmede birbirlerine bir {stiinlii§iiniin olmadig1
goriilmiistiir. Parathormon yiiksekliginin de KHD ile zayif bir
iligkisinin oldugu goriildii. Bu sonuglarin yorumlanmasi, olgu
sayimmizin az ve calismamizin kesitsel olmasi gibi kisitlayic
faktorler nedeniyle zor olabilir. Kronik diyaliz tedavisi altindaki
hastalarda KHD iizerine daha genis capli ve ileriye doniik klinik
aragtirmalarin yapilmasi, artmig kardiyovaskiiler mortalitede
KHD’nin prediktif bir degerinin ve diyaliz modalitelerinin KHD
tizerine etkisinin olup olmadigini belirlemede faydali olacaktir.
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