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OZET

Kardiyovaskiiler sistem komplikasy onlart kronik
bobrek yetmezlikti (KBY) cocuklarda mortalitenin en
onemli nedenidir. Bu c¢alismada KBY'li 50 cocukta
kardiyak bulgularin aragtirilmasi planlanmigtir. Bu
amagla tiim hastalara fizik inceleme, tam kan sayimi,
elektrokardiyografi (EKG), telekardiyografik ve
ekokardiyografik inceleme yapildi. Calismayayaslari 5
ile 20 yil (ort. 12,3%3,6 y1l) arasinda degisen 23 kiz ve
27 erkek hasta alindi. Hastalarin 8'i hemodiyaliz, 28
sirekli ambulatuar periton diyalizi ve 14'ii prediyaliz

hastasiydi.  Telekardiyografide 34 hastada (% 68)
kardiyomegali saptand. Elektrokardiyografi
degerlendirmede QT/QTc intervali ve QT/QTc

dispersiyonunun artmis oldugu ve 22 hastada (% 44) sol
ventrikiil hipertrofisi bulgularinin eslik ettigi goriildii.
Ekokardiyografik degerlendirmede 23 hastada (% 46)
sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu caplarinin arttigi, 27
hastada (% 54) sol ventrikiilde hipertrofi oldugu
gorildii. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar: 16 hastada
(% 32) azalmis bulundu. Oniki hastada mitral
yvetmezligi, 9 hastada trikiispit yetmezligi ve 3 hastada
aort yetmezligi  goriildii.  Perikardiyal  efuzyon
hastalarin % 18 ‘inde saptand,.

Sonug olarak hastalarimizin é6nemli bir kisminda
kardiyak morbidite ve mortaliteye neden olabilecek
kardiyak komplikasyonlarin gelistigi gosterildi.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi,
cocukluk cagi, kardiyovaskiiler sistem

GIRIS
Kronik bobrek yetmezliginde (KBY)
kardiyovaskiiler  sistem  disfonksiyonu  siklikla

gorlilmekte ve en dnemli morbidite ve mortalite nedenini
olusturmaktadir (1-3). Son yillarda diyaliz yontemleri ve
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SUMMARY

Cardiac complications are the major cause of
mortality in children with chronic renal failure (CRF).
Fifty children with CRF (23 female and 27 male; aged
12,3+3,6 years, range 5 to 20 years) were assessed to
determine the prevalence of cardiac changes. Complete

blood count, 12-lead electrocardiogram (ECG),
telecardiogram, and  echocardiography were
performed in all children. FEight patients were on

hemodialysis, 28 were on continuous ambulatory
peritoneal dialysis, and 14 were predialysis patients.
Thirty-four children (% 68) had an increased
cardiothoracic ratio on radiography. When compared
with the control group, patients with CRF had greater
QT/QTc intervals and QT/QTc dispersion values.
Twenty-two children had left ventricular hypertrophy
according to ECG findings. On echocardiography 23
children had left ventricular dilatation and 27 had left
ventricular hypertrophy. Abnormal left ventricular
systolic function was found in 16 of 50 children.
Twelwe children had mitral regurgitation, 9 had
tricuspid regurgitation and 3 had aortic regurgitation.
Nine children had pericardial effusion.

In conclusion, children with CRF have significant
cardiac abnormalities that are likely to contribute to
the high cardiovascular morbidity and mortality.

Key Words: Chronic renal failure, childhood,
cardiovascular system

konservatif tedavi alanlarinda yapilan gelismelere
ragmen bu gergek degistirilememistir. Eriskin hastalarda
baglica Olim nedeninin kardiyovaskiiler sistem
komplikasyonlar1 oldugu gosterilmistir; ancak diyabet,
esansiyel hipertansiyon ve koroner arter hastalig1 gibi



kalbi etkileyen kronik hastaliklarin bu yas grubunda
siklikla gortildigi unutulmamalidir  (3-5). Cocuk
hastalarda kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlar: ile
ilgili yayinlara daha az rastlanmakla birlikte,
erigkinlerde oldugu gibi bu yas grubunda da baslica
mortalite nedeninin kardiyovaskiiler sistemle ilgili
oldugu bilinmektedir (6). Cocukluk yas grubunda kalbi
dogrudan etkileyen kronik hastaliklarin sik gériilmemesi
nedeniyle, KBY'de Kkardiyovaskiiler sistemdeki
patolojik bulgularin biiyiik bir kisminin liremiye bagh
ortaya ¢iktigini sOylemek yanlig degildir.

Uremik hastalarda  kardiyovaskiiler sistem
komplikasyonlarinin gelismesinde cesitli faktorler
etkilidir. Bunlarin basinda voliim yiikii, hipertansiyon,
kronik anemi, elektrolit imbalansi ve asit-baz dengesi
bozukluklar1 gelir. Bu faktorlerin etkin bir diyaliz ve
uygun  medikal  yaklasimla tedavi  edilmesi,
kardiyovaskiiler sistem fonksiyon bozukluklarini
kismen ortadan kaldirabilir. Bu nedenle kardiyovaskiiler
sistem bulgulari KBY'li hastalarda tedavinin
etkinliginin iyi bir gostergesi olarak kabul edilebilir.

Bu calismada KBY'li ¢ocuklarda kardiyovaskiiler
sistemin fizik inceleme, elektrokardiyografi (EKG),
telekardiyografi, ekokardiyografi ile degerlendirilmesi;
ve kardiyovaskiiler sistemdeki patolojik degisikliklerin
degerlendirilmesinde aragtirma yontemlerinin
karsilastirilmasi amaclanmuistir.

GEREC VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Nefroloji Bilim Dali'nda KBY tanisi ile izlenen, yaslar
5 ve 20 yil arasinda degisen 50 hasta caligmaya alindi
(vas ort. 12,3£3,6 yil; 23 kiz, 27 erkek). Fizik inceleme
sonrast  tim  hastalarda tam kan  sayimi,
elektrokardiyografik, telekardiyografik ve
ekokardiyografik inceleme yapildi.

Elektrokardiyografik inceleme Hewlett Packard
4745 model cihaz ile kayit hiz1 25 mm/sn olacak sekilde
12 derivasyon cekilerek tamamlandi. EKG'de kalp hizi,
ritmi, QRS aksi, PR-QRS-QT-QTc intervalleri, QT ve
QTc dispersiyonu (QTD, QTcD) ve sol ventrikiil
hipertrofisi (LVH) arastirilarak anormal bulgular
belirlendi (7). Telekardiyografide kardiyotorasik oranin
0,50'nin tizerinde olmasi kardiyomegali olarak
tamimlandi. Ekokardiyografik inceleme Toshiba SSH-
140 A model cihaz ile, 3,75 ve 5 MHz problar
kullanilarak supin veya sol yan dekiibit pozisyonda
yapildi.  Parasternal uzun eksende M-Mode
ekokardiyografi ile diyastol sonunda sol ventrikiil arka
duvar kalinligi, interventrikiiler septum kalinligi, sol
ventrikiil diyastol ve sistol sonu caplart Olgtildi.
Bulgular viicut agirligina goére normal degerlerle

karsilastirilarak hastalarda LVH ve sol ventrikiil
dilatasyonu arastirildi (7). Parasternal uzun eksende iki
boyutlu ve M-Mode ekokardiyografi ile sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ve kisalma fraksiyonu hesaplandi.
Atriyoventrikiiler ~ kapak ve  semilunar  kapak
yetersizlikleri, perikardiyal eflizyon yoniinden hastalar
aragtirildi.

Istatistiksel Degerlendirme: Sayisal degerler
ortalamaistandart sapma olarak verildi, sikliklar yiizde
(%) ile gosterildi.  Arastirma  yontemlerinin
karsilastirilmasinda diizeltilmis ki-kare (Yates) testi
kullanildi.

BULGULAR

Caligmaya alinan 50 hastanin 140 prediyaliz, 8"i
hemodiyaliz hastasiydi; kalan 28 hasta siirekli
ambulatuar periton diyalizi (SAPD) ile tedavi
ediliyordu. Yirmiti¢ hastada tubulointerstisyel hastalik
(reflii nefropatisi, obstriiktif tiropati, kronik pyelonefrit),
10 hastada kronik glomertilonefrit, 7 hastada herediter
hastalik, 4 hastada metabolik hastalik ve kalan 6 hastada

diger nedenlere sekonder KBY gelistigi goriildii.
Bobrek yetmezligi stiresi 2 ile 120 ay arasinda
degisiyordu (ort. 40%+29 ay). Diyaliz siireleri

hemodiyaliz grubunda 2 ile 60 ay (ort: 19,6+21,1 ay),
SAPD grubunda 12 ile 72 ay (ort: 22,9t17,7 ay)
arasinda degisiyordu.

Fizik incelemede higbir hastada belirgin ritm
bozuklugu saptanmadi. Kalp hiz1 65-136/dk arasinda
degisiyordu (ort: 93+18/dk). Hastalarin % 66'sinda
hipertansiyon vardi ve bu hastalar en az bir
antihipertansif ila¢ aliyordu. Hastalarin yalnizca tiglinde
hemoglobin diizeyi normaldi, diger hastalarda degisik
derecelerde anemi (hemoglobin <9 gr/dl) saptandi.
Fizyolojik ifiirim 39 hastada (% 78) duyuldu. Sekiz
hastada apekste mitral yetmezIligi tirtiriimii, bir hastada
sol sternal kenarda diyastolik tUflirim duyuldu. Alta
hastada kalp yetmezligi bulgular1 klinige eslik ediyordu
ve bu hastalar diisik doz digoksin ile tedavi edilmekte
idi.

Telekardiyografik incelemede kardiyotorasik
oranin 0,44 ile 0,64 arasinda degistigi (ort. 0,5340,05)
ve 34 hastada (% 68) kardiyomegali oldugu goriildii.

Elektrokardiyografik  degerlendirmede  hicbir
hastada ritm bozuklugu saptanmadi. QRS aksinin 49
bir hastada aksin -30 derece oldugu belirlendi. PR
intervali tiim hastalarda 0,09 ve 0,16 sn arasinda
degisiyordu, QRS siiresinin ise tiim hastalarda yasa gore
normal sinirlar icinde oldugu gorildi. Ortalama QT
intervali 360+53 ms (280-520 ms), QTc intervali
438133 ms (393-525 ms), QTD 42+20 ms (0-100 ms)
ve QTcD 57£23 ms (18-138 ms) bulundu. 372 saglikli



cocuktan olusan kontrol grubunda (7-18 yas, ort:
12,442,6 yas) QT= 325124 ms, QTc=398%+19 ms,
QTD=30%£10 ms, QTcD=47£16 ms bulundu (tim
parametreler igin p<0,01). EKG'de 22 hastada (% 44)
sol ventrikiil hipertrofisi bulgusu saptanirken, 2 hastada
voltaj siipresyonu oldugu goriildii.

Ekokardiyografik incelemede 12 hastada mitral
yetmezligi (1-274), 9 hastada triklispit yetmezligi
(minimal) ve 3 hastada aort yetmezligi (1-274) gorildii.
Dokuz hastada (% 18) perikardiyal eflizyon saptandi.
Yirmiyedi hastada (% 54) sol ventrikiil hipertrofisi
oldugu, 23 hastada (% 46) ise sol ventrikiil sistol ve
diyastol sonu ¢aplarinin arttig1 belirlendi. Hastalarin %
32'sinde (16/50) sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin
azalmig oldugu gorildii (Tablo 1'de kardiyak
bulgularin sikligi, Tablo 2'de ekokardiyografik degerler
Ozetlenmistir).

Tablo 1: Kronik bobrek yetmezlikli ¢ocuklarda kardiyak
bulgularin siklik ve yiizdeleri (n=50).

Parametre Var (%) Yok (%)
Telekardiyografi

Kardiyomegali 34 (68) 16(32)
Elektrokardiyografi

Sol ventrikiil hipertrofisi 22(44) 28 (56)
Ekokardiyografi

Sol ventrikiil hipertrofisi 27 (54) 23 (46)

Sol ventrikiil dilatasyonu 23 (46) 27 (54)

Sistolik disfonksiyon 16(32) 34 (68)

Mitral yetmezligi 12(24) 38 (76)

Aort yetmezligi 3(6) 47 (94)

Trikuspit yetmezligi 9(18) 41 (82)

Perikardiyal efiizyon 9(18) 41 (82)
Tablo 2. Kronik bobrek yetmezlikli c¢ocuklarda
ekokardiyografik bulgular.
Parametre OrtxSS min-mak.
LVEDD (mm) 43.717.5 28-59
LVESD (mm) 29.6+7.2 19-46
IVS (mm) 9.6+2.8 4.6-14.6
LVPW (mm) 10.04£3.1 4.9-16.4
EF (%) 61.4%10.1 37-79
KF (%) 32.416.8 18-47

LVEDD: sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVESD: sol ventrikiil sistol
sonu ¢apt, IVS: interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, LVPW:
sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinligi, EF: ejeksiyon fraksiyonu,
KF: kisalma fraksiyonu, OrfcfcSS: ortalamazstandart sapma, min-mak:
minimum-maksimum.
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Calismamizin ikinci kisminda
elektrokardiyografik ve telekardiyografik bulgularin
ekokardiyografik degerlendirme ile karsilastiriimasi
yapildi. Ekokardiyografik degerlendirmede sol ventrikiil
diyastol sonu ¢apinin artmig oldugu 23 hastanin 21 'inde
telekardiyografide kardiyomegali oldugu, buna gore
telekardiyografinin  sol  ventrikiil dilatasyonunun
belirlenmesindeki duyarliliginin % 91 oldugu gorildi.
Buna karsin sol ventrikill diyastol sonu ¢apinin normal
sinirlarda oldugu 27 hastanin 13'linde
telekardiyografide kardiyomegali oldugu goriildii. Sol
ventrikill diyastol sonu ¢apt normal olan Kkisilerde
telekardiyografinin normal bulunma olasihigi % 52
bulunurken, telekardiyografinin sol ventrikiil diyastol
sonu capindaki degisiklikleri gostermedeki tutarliligi ise
% 70 olarak hesaplandi. Ekokardiyografide sol
ventrikiil diyastol sonu capi artmig olan 23 hastanin
12'sinde ejeksiyon fraksiyonu diigiik bulunurken, sol
ventrikil diyastol sonu cap1 normal bulunan 27 hastanin
yalnizca dordiinde EF azalmis bulundu.

Ekokardiyografide LVH saptanan 27 hastanin
yalnizca 15'inin EKG'sinde hipertrofi bulgularinin
oldugu, LVH olmayan 23 hastanin 7'sinde EKG'de
hipertrofi saptandig1 gosterildi. EKG'nin sol ventrikiil
hipertrofisini gostermedeki duyarliligi % 55, segiciligi
% 69, tutarliligl ise % 62 bulundu. Hipertansiyonun sol
ventrikiil hipertrofisine etkisi arastirildiginda;
ekokardiyografide LVH saptanan 27 hastanin 21'inde
hipertansiyon varken, hipertrofi olmayan 23 hastanin
12'sinde hipertansiyon oldugu belirlendi.

TARTISMA

KBY'li hastalarda mortalitenin baslica
kardiyovaskiiler sistemden kaynaklandigi, hastalarin
siklikla kardiyak fonksiyon bozukluklari nedeniyle

hospitalize edildikleri ve bu nedenle hastanede kalig
siiresi ve hastane masraflarinin arttigr bilinmektedir.
Son yillarda ¢ocuklarda basarili renal transplantasyon
uygulamalarinin artmasi hastalarin transplantasyon
sonrast donemdeki yasam Kkalitesinin  Onemini
artirmaktadir. Bu nedenle KBY'nin her déneminde
hastalarin kardiyak fonksiyonlarinin yakin izlemi ve
tedavisi prognoz agisindan son derece onemlidir.

KBY'de kardiyovaskiiler sistemdeki degisiklikler
hastaligin en erken donemlerinden itibaren gorilmeye
baglar (1). Kardiyak fonksiyonlarin bozulmasi cesitli
faktorlerin etkisiyle gelisen karmagik bir siirectir, bu
siirecte kalbin Onyiikii (preload), ardytikii (afterload),
kontraktilite ve kalp hizi gibi kardiyak performansi
belirleyen tiim parametrelerin degisik derecelerde
etkilendigi bilinmektedir (8). Kronik voliim yiikii kalbin
oOnyukiinli, hipertansiyon ise ardylikiinii artirarak
kardiyak performansi etkilemektedir. = Miyokard



kontraktilitesi ise hiperparatiroidi, hipokalsemi,
metabolik asidoz, karnitin eksikligi, alliminyum
toksitesi, demir yiliklenmesi ve lremik toksinler gibi
cesitli faktorlerin direkt etkisiyle bozulmakta ve sistolik

fonksiyonlar azalmaktadir. Ayni zamanda tiremik
hastalarda  zamanla  miyokardda fibrozis ve
kalsifikasyon  gelistig§i  postmortem  caligmalarla

gosterilmistir (9,10). Kardiyak performansi etkileyen
bir diger etken de liremik hastalarda gelisen otonom
disfonksiyondur (1,8). Otonom sistem disfonksiyonu
hem kan basinci hem de kalp hizinin regiilasyonunu
bozarak anormal yanitlarin gelismesine yol acgar. Biitiin
bu hemodinamik bozukluklarin sonucunda KBY'li
hastalarda degisik derecelerde LVH, sol ventrikiil
dilatasyonu, sistolik ve  diyastolik  fonksiyon
bozukluklari, aritmiler, kapak yetersizlikleri, iskemik
degisiklikler ve perikardiyal eflizyon gelisir (1,8,11,12).
Gortldugia gibi KBY'li ¢ocuklarda kardiyak fonksiyon
bozukluklar1 olduk¢a genis ve ciddi bir spektrurrt
gostermektedir. Parfrey ve ark. erigkinlerde hemodiyaliz
Oncesi hastalarin yalnizca % 25'inde ekokardiyografik
bulgularin normal oldugunu gostermistir (11).

Anemi ve hipervolemi fonksiyonel aort stenozuna
yol acarak tremik hastalarda fizyolojik {ifliriimlerin
duyulmasina neden olmaktadir (12,13). Calismamizda
hastalarimizin biyiik kisminda (% 78) fizyolojik tifiirim
saptanmistir. Diger taraftan ventrikiil dilatasyonuna
sekonder gelisen atriyoventrikiiler kapak anulus
dilatasyonu, hipertansiyona sekonder gelisen aort kokii
dilatasyonu ve aort yetmezligi organik iifiirimlerin
ortaya ¢ikmasina yol acabilir (8). Calismamizda
ekokardiyografik incelemede 12 hastada mitral
yetmezIligi, 9 hastada trikiispit yetmezligi ve 3 hastada
aort yetmezligi bulunmustur. Fizik incelemede kapak
yetersizliklerine ait organik Uflirimlerin  hepsinin
duyulmamig olmasi primer kapak hastaligi olmamasi
nedeniyle yetmezlik siddetinin genellikle diisiik
derecelerde olmasina baglanmustir.

KBY'de kardiyomegaliye ventrikiil dilatasyonu,
ventrikiil hipertrofisi veya perikardiyal efiizyon yol
agabilir. Morris ve ark. nin calismasinda 13 KBY'li
¢ocuk hastanin (12 SAPD, 1 HD) dokuzunda (% 69),
Scharer'in  serisinde ise hastalarin % 67'sinde
kardiyomegali saptanmistir (12, 14). Calismamizda
telekardiyografide hastalarin % 68'inde kardiyomegali
saptanmustir. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 artmis 23
hastanin 21'inde telekardiyografide kardiyomegali
bulunurken, sol ventrikiil diyastol sonu capi normal olan
hastalarda da kardiyomegali olabilecegi goriilmektedir.
Sonu¢ olarak telekardiyografinin sol ventrikiil
dilatasyonunu gostermedeki tutarliliginin % 70 olmasi,
hastalarin  izleminde pratik olan bu tetkikten
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yararlanilabilecegini gostermektedir. Morris ve ark.
KBY'li 13 cocukta kardiyotorasik oran ile sol ventrikiil
caplar arasinda iligki gosterememistir, fakat bu seride
hasta sayisinin az oldugu g6zoniinde bulundurulmalidir
(12).

Hastalarin higbirinde hem fizik incelemede hem
EKG'de ritm bozuklugu saptanmamistir. Uremik
hastalarda elektrolit dengesi bozukluklari, asit-baz
dengesi  bozukluklari, LVH, otonom sistem
disfonksiyonu  ve  miyokardiyal fibrozis aritmi
gelismesinden  sorumlu  tutulmaktadir  (1,8,15).
Aritminin gosterilmesinde giinlimiiz kosullarinda en
duyarli yontem 24 saatlik Holter monit6rizasyondur, bu
nedenle hastalarimizda yalnizca fizik inceleme ve EKG
bulgulari ile aritmi olmadigin1 soylemek  yeterli
degildir. KBY'li hastalarda yapilan arastirmalarda
ozellikle ventrikiiler aritmilerin mortaliteye yol actiklar
gosterilmistir  (15-17).  Ventrikiiler aritmi riskinin
gosterilmesinde degisik tanisal yontemler
gelistirilmistir, bu yontemlerden biri de EKG'de QT
intervali ve dispersiyonunda artig gosterilmesidir
(15,18-20). QT intervali ve dispersiyonunun arttigi
hastalarda ventrikiiler aritmi riskinin yliksek oldugu
bilinmektedir. Hastalarimizda da QTc intervali ve
dispersiyonu saglikli kontrollerle karsilastirildiginda
onemli derecede yliksek bulunmustur (p<0,01) (21). Bu
bulgu, aritmi saptamamig olmamiza  karsin
hastalarimizda ventrikiil duyarliliginin arttigini ve aritmi
acgisindan risk altinda olduklarini gostermektedir. Bu
parametrelerin Ozellikle KBY stiresi iki yili asan ve sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 azalmig hastalarimizda
yiiksek oldugu saptanmustir (21).

PR intervali ve QRS siiresi tiim hastalarda normal
bulunmustur. Bu bulgu KBY'li ¢ocuklarda elektriksel
iletimin korundugunu gostermektedir. Ay sekilde
QRS aksmin hastalarin biiyiik kisminda normal sinirlar
icerisinde oldugu goriilmiistiir. Voltaj supresyonu
saptanan iki hastamizda ekokardiyografide perikardiyal
eflizyon saptanmistir. Diyaliz ve konservatif tedavilerin
gelismesi ile birlikte Uremik hastalarda perikardit sikligi
ve perikardite bagl oliimler 6nemli oranda azalmistir
(22). Literatiirde ¢ocuk hastalarda perikardiyal efiizyon
sikligt % 12-40 olarak bildirilirken (22-24), Morris'in
serisinde hicbir hastada gosterilememistir  (12).
Ekokardiyografi ile dokuz hastamizda perikardiyal
eflizyon saptanmustir (% 18).

Kronik bobrek yetmezliginde en sik goriilen
patolojik ekokardiyografi bulgusu LVH'dir (% 40-75)
(1,4,25,26). LVH gelismesinden baslica hipertansiyon,
kronik voliim yiikii, anemi ve hiperparatiroidi sorumlu
tutulmaktadir. LVH direkt olarak koroner iskemi,
aritmi, kalp yetmezligi ve sol ventrikiil diyastolik



fonksiyon bozukluklarina yol a¢cmasi, ayni zamanda
diger parametrelerden bagimsiz olarak mortaliteyi tek
bagina artirmasi nedeniyle cok 6nemli bir bulgudur (1).
Venkatesan ve ark. nmn serisinde; LVH olmayan
hastalarda iki yillik sagkalim % 97 bulunurken, hafif ve
agir LVH olan hastalarda bu oranin sirasiyla % 85 ve %
53'e distiigi gosterilmistir (1). Bobrek yetmezligi
olmayan hipertansif hastalarda kan basinci kontrolii ile
LVH'nin azaltilabildigi fakat liremik hastalarda etkin
kan basinci kontroliine ragmen LVH'nin artmaya devam
ettigi gosterilmistir (1, 27). Cannela ve ark.nin
caligmasinda ise sonuglar daha olumludur; bu ¢calismada
iki yillik prospektif izlemde etkin antihipertansif tedavi
yanisira aneminin rekombinant eritropoetin (rEPO)
verilerek diizeltilmesi ile LVH'nin azaltilabilecegi
gosterilmistir (28). Anemi KBY'de cok sik goriilen ve
kardiyak fonksiyon bozukluklarina neden olan 6nemli
bir faktordiir. Hastalarimizda anemi oran1 % 94 gibi ¢ok
yiiksek diizeydedir, Morris'in serisinde bu oran %
100'diir (12). Uremik hastalarda rEPO tedavisi ile sol
ventrikdl kitlesi ve dilatasyonunun azaldig1 bildirilmistir
(29,30). Morris ve ark. rEPO ile hemoglobin diizeyi
yukseltilen cocuklarda egzersiz toleransinin ve okula
devamlilik siiresinin arttigini gostermistir (31).

Sol ventrikiil hipertrofisinin belirlenmesinde EKG
ve ekokardiyografiden yararlanilmaktadir. EKG ile
LVH saptanan hastalarimizda LVH tam kriterlerinden
VI'de R/S orami1 ve "strain paterni” en sik goriilen
parametrelerdir. EKG'de "strain paterni” agir LVH'de
hipertrofik miyokardin relatif iskemisini gostermesi
acisindan  o6nemli bir bulgudur. Calismamizda
ekokardiyografi ile hipertrofi saptanan 27 hastadan
yalnizca 15'inde EKG'de LVH bulgularinin olmasi
dikkat c¢ekicidir. Aynm sekilde ekokardiyografide
hipertrofisi olmayan 23 hastadan 7'sinde EKG'de
hipertrofi goriilmesi EKG'nin LVH'nin
belirlenmesindeki  tutarliliginin  diisiik  oldugunu
gostermektedir. Bu sonuclar LVH'nin belirlenmesinde
EKG'nin vyeterli olmadigim1 ve ekokardiyografik
degerlendirmenin gerekliligini gostermektedir. Morris
ve ark. nin ¢aligmasinda belirgin LVH olan hastalarda
dahi EKG ve telekardiyografinin tanisal degerinin az
oldugu belirtilerek ekokardiyografinin Onemi tizerinde
durulmaktadir (12).

Ekokardiyografik degerlendirmede hastalarin %
46'sinda sol ventrikiil dilatasyonu bulunurken, 16
hastada sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin azalmig
oldugu saptanmistir. Yayinlarda sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlan ile ilgili bilgiler celiskilidir. Morris ve ark.
nin serisinde son donem bobrek yetmezligi olan
cocuklarin tiimiinde sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari
normal bulunurken, diger serilerde % 17-39 oraninda
sistolik disfonksiyon saptanmustir (12,14,32,33). Tiikek
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ve ark. nin calismasinda klinik olarak kalp yetmezligi
olmayip sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari normal
bulunan erigkin hastalarda sol ventrikiil sistolik zaman
intervallerinin hipertansiyon ve LVH'den bagimsiz
olarak bozuk bulundugu ve bu durumun latent sistolik
disfonksiyonu gosterdigi  bildirilmistir (26). Aym
hastalarda digoksin ile sistolik zaman intervallerinin
diizeldigi gosterilmistir. Miyokard kontraktilitesinin
ejeksiyon fraksiyonu, kisalma fraksiyonu, sistolik
zaman  intervalleri ~ve  stroke  voliimi ile
degerlendirilmesinin dogru olmadigi, bu parametrelerin
onyliik ve ardyiikdeki degisikliklerden etkilendigi
bilinmektedir (8). Miyokard kontraktilitesini direkt
olarak Olgebilen komplike ekokardiyografik yontemler
gelistirilmesine  ragmen bu  yOntemler pratik
olmamamalar1 nedeniyle klinikte kullanilmamaktadir
(8,34). Serimizde sol ventrikiil dilatasyonu saptanan 23
hastanin yalnizca 12'sinde ejeksiyon fraksiyonunun
diisiik bulunmasi sol ventrikiil dilatasyonunun direkt
olarak sistolik fonksiyonlarin bir sonucu olmadigini
gostermektedir. KBY'de kalp biiylimesinin stroke
indeks artisina bir adaptasyon oldugu, patolojik bir
dilatasyon sonucu gelismedigi gortisii One stirtilmektedir

(14). Serimizdeki alt1 hastada kalp yetmezligi
bulgularinin oldugu ve digoksin tedavisi aldiklar
belirlenmistir.  Bilindigi  gibi  digoksin  baslica

bobreklerden atilmakta ve diyalizata gegcmemektedir.
Bu nedenle bobrek yetmezliginde digoksin dozunun
azaltilarak verilmesi ve Ozellikle LVH bulunan
hastalarda kullaniminin kisitlanmasi Onerilmektedir.
Kalp yetmezliginin spesifik tedavisi yanisira kan basinci
ve voliim kontroliinlin saglanmasi, aneminin etkin bir
sekilde tedavisi de sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini
artirmaktadir. Venkatesan ve ark. nin calismasinda
rEPO tedavisi ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve
kisalma fraksiyonunun diger parametrelerden bagimsiz
olarak yiikseldigi gosterilmistir (1). Uremik hastalarda
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari yanisira diyastolik
fonksiyonlar da bozulmaktadir. (35-37). KBY'de
goriilen diyastolik fonksiyon bozuklugunun dolagim
yiklenmesi ve kardiyak relaksasyon bozuklugunu
yansittigr gosterilmistir (35). Diyastolik disfonksiyona
baglica sol ventrikiil hipertrofisinin yol actigi,
hipertrofinin kontrol altina alinmasi ile diyastolik
fonksiyonlarin diizeldigi bildirilmistir (35-37).

Sonug olarak bu calisma bize KBY'li cocuklarda
kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlarinin sikligini ve
onemini, ayn1 zamanda hastalarin izleminde EKG ve
telekardiyografik  incelemenin  yanisira  diizenli
ekokardiyografik degerlendirmenin yapilmasi
gerektigini gostermektedir. Kardiyak fonksiyonlarin
korunmasinda voliim ve kan basinct kontroliiniin
yanisira aneminin etkin bir sekilde tedavi edilmesi



Son yillarda iremik hastalarda kardiyak
SAPD
Bazi

onemlidir.
fonksiyonlara etkileri agisindan hemodiyaliz ve
yontemlerinin karsilastirilmasi  yapilmaktadir.
aragtirmacilar SAPD'de hemodinamik dalgalanmalarin
daha az oldugu, voliim ve kan basinci kontrolliniin daha
dengeli bir sekilde saglandigini ve sonuc¢ olarak
kardiyak  fonksiyonlarin daha az etkilendigini
savunmaktadir (1). Diger taraftan uzun donem SAPD ve
hemodiyaliz uygulanan hastalarin sonuclari
karsilastirildiginda, SAPD grubunda kardiyak
fonksiyonlarin daha kotii oldugunu goésteren yayinlara
da rastlanmaktadir (38,39). Bu sorunun vyaniti iyi
planlanmig, genis hasta popiilasyonu iceren, prospektif
caligmalarla gelecekte aydinliga kavusacaktir.
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