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OZET

FEkokardiy<ografik  anormallikler  diyaliz
tedavisine baslayan hastalarda siklikla goriilmekte
olup, kalp yetmezligi ve mortalite gelisimi ile de
iliskilidir.  Bu  ¢alismada,  hemodiyaliz (HD)
hastalarinda ekokardiy o grafik olarak belirlenen sol
ventrikiil hipertrofisi (LVH) ve diger ekokardiy o grafik
faktorleri ile kardiyovaskiiler mortalitenin
degerlendirilmesi amagland.

Bu tanmimlayict ve kesitsel ¢calismada, Aralik
1998 ile Kasim 2000 arasinda élen 32 HD hastasi
degerlendirildi.  Biitin HD hastalarinda, bazal
ekokardiy o grafiler rutin olarak yapildi. Calisma
grubunu olusturan bireylerde, ekokardiy o grafik
parametreler, kan basinci, anemi, albumin ve
parathormon diizeyleri, yas ve cinsiyet gibi faktorler
belirlendi. Olgularin M/F orani 20/12 iken, ortalama
sistolik kan basinct (SKB): 146+41 mmHg, diastolik
kan basinci ise (DKB): §2+19 mmHg di. Olgularin HD
programina ilk basladiklarinda, ortalama yasi 54+17
yil, ortalama hematokrit diizeyi ise % 21 £3 'tii.

Bizim calismamizda, kardiyovaskiiler éliimler
%53.1 ile HD hastalarinda en sik oliim nedenidir.
Olgular genelde orta diizeyde LVH'ne sahip iken LV
posterior diyastolik duvar kalinligi (LVPWDd):
1.36+0.23 cm), diyabetik olgularileri derecede LVH ne
(1.54+0.27 cm, p<0.05) ve daha genis sol ventrikiil
diyastol sonu ¢apina (LVDd: 5.41+1.05 cm) sahiptiler.
Biz calismamizda, DKBile LVPWDd arasinda (r=0.62,
p<0.05) ve SKB ile LVPWDd arasinda (r=0.85,
p=0.007) oldukc¢a yiiksek korelasyonlar bulduk.

Sonug olarak, kardiyovaskiiler mortalite HD
hastalarinda halen en onemli mortalite sebebidir.
FEkokardiyografik parametrelerin diyaliz programina
yeni alinanan hastalarda ileri diizeyde bozuldugu,
bunun da hipertansiyon ve anemi gibi nedenlerle
yvakindan iliskili oldugu goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: Ekokardiyografi,
hemodiyaliz, kardiyovaskiiler mortalite.
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ABSTRACT

Echocardiographic abnormalities are frequently
seen in patients starting dialysis therapy and are also
associated with the development of cardiac failure and
mortality. In the present study, it was aimed to
evaluate the left ventricular hypertrophy (LVH)
detected by echocardiography and other
echocardiographic  factors  and  cardiovascular
mortality in hemodialysis patients (HD).

In this descriptive and cross-sectional study, 32 HD
patients who died between December 1998 and November
2000were evaluated. Baseline echocardiograms were
carried out in all HD patients. Echocardiographic
parameters, blood pressure, anemia, levels of albumin and
parathormone, age and gender were determined. They
were M/F: 20/12, with systolic blood pressure (SBP):

146+41 mmHg and diastolic blood pressure (DBP):
82+ 19 mmHg. Mean age of cases was a 5417 yr and
mean hematocrit level was 21+3% at the beginning of the
chronic HD program.

In the present study, we determined that
cardiovascular mortality (53.1%) is the leading cause of
death in HD patients. We found that cases had generally
moderate left ventricular hypertrophy (LV wall thickness
(LVPWDd): 1.36+0.23 cm), however, diabetic patients
had more severe hypertrophy (1.54+0.27 cm, p<0.05) and
larger LV end-diastolic diameter (LVDd: 5.41+1.05 cm).

We also found highly positive correlations between DBP
and LVPWDd, SBP and LVPWDd (r=0.62, p<0.05 and
r=0.85, p=0.007, respectively).

As a conclusion, cardiovascular mortality still is
the most common cause of death in HD patients.
Echocardiographic parameters have been excessively
deteriorated in HD patients at the beginning of HD
program, and this is rather related hypertension,
anemia.

Key Words: Echocardiography, hemodialysis,
cardiovascular mortality.



GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinda
metabolik bozukluklar bir siire sonra, klinikte en
belirgin olarak, hasta morbiditesi ve mortalitesinden
sorumlu tutulan kardiyovaskiiler sorunlara yol acar.
Aslinda, diyalizden kaynaklanan mortalite ¢cok faktorlii
bir sorundur. Diyalizin siiresi, membran tiirii, su
kalitesi gibi diyaliz faktorleri, hastanin  diger
hastaliklart ve aldig ilaglar, yas, cins, etnik koken gibi
hasta faktorleri ve bobrek hastaliginin  tiird,
hipertansiyon, anemi, tiremik internal ortam,
hiperparatiroidizm, iki diyaliz arasi fazla sivi alimi ve
AV fistiil veya greft varligi gibi faktorler mortaliteyi
etkilemektedir (1,2,3).

Anemi, uzun bir siire, bir risk faktorii olarak
goriilmemistir.  Sol  ventrikiil hipertrofisi (LVH),
koroner kalp hastaliginin siddetlenmesi ve periferik
arter hastaliginin s6z konusu oldugu bir klinik tablo,
kronik anemiyi izler (4). Anemi, diyaliz tedavisine
baglayan hastalarda LVH ve ekokardiyografik
anormalliklere yolacarak, kalp yetmezligi ve Oliimle
sonuclanmaktadir (1,4). Sol ventrikiil bicim, boyut
veya fonksiyon bozukluklari diyaliz hastalarinin
%70-80'inde  bulunur. Diyaliz hastalarinda,
ekokardiyografik LV hipertrofisi bagimsiz risk faktorii
olarak yiiksek mortaliteyle iligkilidir (1,2,5).

Ekokardiyografi kolay  uygulanabilen,
noninvazif, gilivenli, tekrarlanabilen ve dogru netice
veren bir yontemdir. Diyaliz hastalan tlizerinde yapilan
seri ekokardiyografik caligmalarin diyalize baslangic
asamasinda  gerceklestirilmesi  prognoz hakkinda
olumlu katki saglamaktadir. Bizim c¢alismamizin
amaci, diyaliz hastalarinda mortalite nedenlerinin ve
bazal ekokardiyografik degisikliklerin incelenmesidir.

GEREC VE YONTEM

Bu tanimlayict ve kesitsel caligmada, Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Diyaliz Merkezinde diyalize
giren hemodiyaliz (HD) hastalarindan, son iki yilda
(Aralik  1998-Kasim  2000) o6len 32  hasta
degerlendirildi. Tim olgulara haftada iki veya ili¢ kez
bikarbonatli HD uygulanmustir. Voliimetrik olan HD

makineleri ve low-flux  polisulfon diyalizerler
kullanilmugtir.
Calisma  grubunu olusturan  bireylerde,

ekokardiografik parametreler, tlre reduksiyon orani
(URR), kan basinci, anemi, albumin ve parathormon
diizeyleri, yas ve cinsiyet gibi faktorler incelenmistir.
URR=1-R (Postdiyaliz/prediyaliz plazma iire diizeyi)
olarak belirlenmistir. Ekokardiyografik incelemeler
Wingmed (USA) marka ekokardiyografi cihazi ile
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yapilmustir. Bildirilen veriler LV voliim bozukluklari
konusunda bilgi vermek amaciyla segilmistir:

a) Kardiyak odalarin genislemesi: Sol ventrikiil
¢api, sol atrial ¢ap

b) Miyokard yapisinin  degisiklikleri:
Interventrikiiler septum kalmhgmin (IVSd) artis1, sol
ventrikiiler posterior duvar kalinliginin artist (LV
diastolic posterior wall thickness (LVPWDd) <1.2 cm
(normal), 12-14 cm (hafif-orta), >1.4 cm (ileri
derecede hipertrofi).

¢) Kardiyak fonksiyonun bozulmasi: Ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel shortening'te (FS)
azalma.

Istatistiksel Analizler: SPSS 7.5 bilgisayar
programinda yapildi. Alt grup analizlerinde, parametrik
test kosullan saglanamadigindan non-parametrik
Mann-Whitney U testi kullanildi.  Korelasyon
analizlerinde Pearson testi kullanildi. Veriler ort.=SD
olarak gosterildi.

BULGULAR

Tablo 1'de, klinigimizde Olen hastalarin
karakteristikleri (n=32) gosterilmistir. Olen hastalarin
ortalama yaslart 54+17 yil, erkek/kadin orami 20/12,
ortalama hematokrit (hct) degeri %21+3 (diyaliz
programina ilk alindiklarinda), ortalama diyaliz stiresi
14+23 ay olup, ortalama duvar kalinliklarinin normal
degerlerin oldukca tizerinde oldugu gozlenmektedir.
Tablo 2'de ise Diyabetik olan ve olmayan olgularin
ekokardiyografik ve laboratuvar bulgulari
karsilagtirildi. Diyabetik hastalarin daha yagh olduklari,
ekokardiyografik  parametrelerinin daha fazla
bozuldugu goézlenmektedir. Ancak PTH ve albumin
degerlerinde belirgin bir fark saptanmamuistir. Tablo
3'te, Tirkiye genelinde diyaliz popiilasyonunda
mortalite nedenleri [Tiirk nefroloji-diyaliz ~ ve
transplantasyon  (Registry-1998)]  gosterilmis  (6)
ve bizim sonuclarimizla  karsilastirilmistir.
Kardiyovaskiiler oOliimlerin ilk sirada yer aldigi
gozlenmektedir. 17 (%53.1) olgunun KV nedenlerle
oldiigi goriilmektedir. Sekil 1'de ise kronik bobrek
yetmezliginde kardiyomyopati ve iskemik kalp
yetmezliginin gelisim semast gosterilmektedir.

Bizim olgu serimizde Ozellikle, diyastolik kan
basinci (DKB) ile IVSd arasinda r=0.69, p<0.05; DKB ile
LVPWDd arasinda r=0.62, p<0.05 ve sistolik kan basimc1
(SKB) ile LVPWd arasinda r=0.85, p=0.007 cesitli
diizeylerde korelasyonlar mevcuttur.



Tablo 1: Klinigimizde o6len hastalarin karakteristikleri (n

32).

Yas (yi) 54+17
Erkek/Kadin (n) 20/12
Diabetes mellitus (%) 28.1
HD baslangicinda Anemi (%) 78.1
Hipertansiyon >10 yr (%) 344
Iskemik Kalp Hastalig1 (%) 40.6
Kalp Yetmezligi (%) 344
HCV'i hasta (%) 53.1
Diyaliz Siiresi (ay) 14123
SKB (mmHg) 146*41
DKB (mmHg) 82+19
LVPWDd (cm) 1.36+0.23
IVSd (cm) 1.31 £0.20
LVDd (cm) 5.09+0.54
LVEF(%) 63*11
LV fractional shortening (%) 30+9
PTH (pg/mL) 360+412
Ferritin (mg/dL) 990+654
Hematokrit (%) (11k) 2143
Hematokrit (%) (Son) 27+6
Serum albumin (g/dl) 2.6+0.7
Serum Ca’" (mg/dL) 10.3+1.4
Serum ALT (IU/L) 44136

* Hematokrit (Hct) (%) ilk: HD programina ilk alindiginda; Hct Son: Olme-

den Onceki son deger.

Tablo 2:

Diyabetik  olan

olmayan olgularin

Tablo 3: Tiirkiye genelinde diyaliz popiilasyonunda
mortalite nedenleri (Tirk nefroloji—diyaliz ve transplantas-
yon (Registry-1998)).

Tiirkiye Genelinde Bizim Olgularimzd

Oliim nedenleri n % n %
Kardiyovaskiiler 952 48.9 17 53.1
Serebrovaskiiler 252 129 3 9.4
hastalik

Akciger embolisi 90 4.6 0 0
Enfeksiyon 152 7.8 3 9.4
Karaciger 56 2.9 1 31
yetmezIligi

Malignite 117 6.0 2 6.3
Diger nedenler 330 16.9 6 18.7
TOPLAM 1949 100 32 100

- e
Konsantrik LV Sistolik H Kaoroner Arter Non-
LVH Dilstasyon Disfonksiyon i | Hasiahiy steroskleratik

ekokardiyografik ve laboratuvar bulgularinin karsilastirilma-

DM(-) DM(+) P

n=23 n=9
URR 0.60+0.11 0.53+0.20 >0.05
YAS (Yil) 48120 63+7 <0.05
LVPWDd (cm) 1.26+0.15 1.54%0.27 <0.05
LVEF (%) 68+7 52410 <0.05
IvSDd (cm) 125%0.11  1.42+0.35 >0.05
LVDd (cm) 4.9410.14 541+ 1.05 >0.05
FS (%) 35£8 2245 <0.05
PTH (pg/mL) 3661464 3514379 >0.05
Albumin (g/dl) 2.8+0.2 2.620.6 >0.05

DM: Diyabetes Mellitus
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Sekil 1: Kronik bobrek yetmezliginde kardiyomiyopati ve
iskemik kalp yetmezligi.

TARTISMA

Turk  nefroloji-diyaliz ve  transplantasyon
(Registry-1998)'e  gore, ulkemiz HD  hasta
popiilasyonunun %11.6's1 diyabetik hastalardir. Serum
albumin diizeyi HD hastalarinin %81.7'sinde 3.5 g7
dlI'nin tzerindedir, EPO kullanom orami %67.6, D
vitamini kullanimi1 %73.6, HCV seroprevalansi ise %
38.7 diizeyindedir. Ulkemizde 1998 yilinda &len
diyaliz hastasi sayisi 1949 Kkisidir. Bunlarin 952'si (%
48.9) kardiyovaskiiler nedenlere bagh oliimlerdir (6).
Bizim calismamizda da kardiyovaskiiler olimler %53. i
ile ilk siradadir. Olgularimizin ortalama yast 54+17 yil,
erkek/kadin oranmi 20/12, ortalama HD siiresi 14+23 ay




olup, hepsi bikarbonatn diyalize girmekteydi. HD
baslangicinda  olgularin  25'inde  (%78.1) anemi
mevcuttu.  Serum Hct diizeyleri hastalar HD
programina ilk alindiginda %21+£3, eksitus olmadan
Onceki son deger ise %27+6, serum albumin diizeyleri
ise 2.6x0.7 gr/dl'di.

Kronik hemodiyaliz hastasi mortalitesinin yaklasik
%50'sinin ~ sorumlusu  kardiyovaskiiler  hastalik
oldugundan, bu hastalarda, bobrek yetmezligi tedavisi ile
KVH arasinda baglanti kuracak bir kavramin glindeme
getirilip getirilemeyecegi sorusu ortaya ¢ikmaktadir (7).

Foley ve arkadaglarinin (1) en son g¢alismasinda
seri ekokardiyografik degisiklikler ile iskemik kalp
hastalig1 ve Oliim goriilmesi arasinda istatistiksel olarak
anlamlhi  bir iligki saptanmamigtir. Bu calismada
yazarlar, diyaliz tedavisine baslandiktan bir yil sonra,
kardiyak boyutlarda gerileme ve Fs'de ki artigin kalp
yetmezliginde bir gerileme ile birlikte bulundugunu
gormiislerdir. Bu birliktelik tedavi baglangicindaki yas,
DM, iskemik kalp hastaligt ve basal eko
parametrelerinden bagimsizdir. Ilaveten bu calisma
kohortunun onceki analizleri ¢ok giiclii bir sekilde LV
anomalisi ve Oliim arasindaki iliskinin dogrudan kalp
yetmezliginin intermediate (ara) donemi ile dogrudan
iligkili oldugunu diistindiirmektedir. Biz ve digerleri,
tarafindan  ekokardiyografi anomalilerinin  diyaliz
tedavisine baglangigta bulunmasinin, genel olgularda
gorildiigii gibi (hipertansif, koroner arter hastaligi,
renal transplant toplulugu gibi) diyaliz hastalarinda da
daha kisa yasam siiresiyle iligkili oldugu gosterilmistir.
Bizim olgularimizda genel olarak duvar kalinliklar1 ¢ok
kotii kabul edilen (>1.4) sinirlara cok yakindir (tablo
I'de gosterildigi gibi LVPWDd: 1.36+0.23'dir).

Olgu serimizde HD baglangicinda anemi olgularin
%78.1'inde, 10 yili agkin hipertansiyon %34.4'linde, DM
ise %28.1 olguda gozlenmekteydi. Olgularm ortalama
sistolik kan basinci (SKB): 146+41 mmHg ve diyastolik
kan basinci (DKB): 146+41 mmHg olarak saptandi.
Ozellikle, DKB ile TVSd arasinda r=0.69, p<0.05; DKB ile
LVPWDd arasinda r=0.62, p<0.05 ve SKB ile LVPWDd
arasinda r=0.85, p=0.007 cesitli diizeylerde korelasyonlar
mevcuttu. Burada dikkati ceken husus LVPWDd artisi ile
hem sistolik hemde diastolik kan basinci arasinda
korelasyonlar bulunmasidir.

Eritropoietin (EPO) ile tedavi edilen hastalarda
diizelen Hct, hem kardiyovaskiiler olan hemde olmayan
yararlar saglar. Kardiyovaskiiler olmayan yararlar,
halsizligin azalmasini, calisma kapasitesini ve egsersiz
toleransinin artmasini kapsar (8). Bizim ¢alismamizda,
HD programina alinan hastalarin ilk Hct degerlerinin
21+3'ten, EPO tedavisi sonucu, eksitus olmadan
onceki son deger olan 27x6'ya yiikseldigi
gortilmektedir. Ancak hastalarda, Ozellikle Diyabetik
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grupta olamak tizere, diger risk faktOrlerinin etkisiyle
kardiyovaskiiler problemlerin ilerledigi ve mortalitenin
gergeklestigi gozlenmistir.

EPO tedavisinin kardiyovaskiiler etkileri bir veya
iki yillik kisa siireli farkli caligmalarda belirgindir. Bir
¢ok calismada, EPO tedavisi sirasinda LVH'de
diizelme gosterilmistir. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap
ve ayni sekilde interventrikiiler septum kalinligi ve sol
ventrikiiler kitle indeksi azalir (4,8,9,10,11).

Caligmalarin  ¢ogunda sol ventrikiiler Kkitle
indeksinin 170-190 gr/m’ den, 130 gr/m’ diismesi EPO
tedavisinden 6-12 ay sonra gozlenmistir. KBY'de
Olimlerin  %50'sinden  fazlasimin  kardiyovaskiiler
nedenlere bagli oldugu ve sol ventrikiiler kiitlenin, bu
hastalarda mortalite acisindan 6nemli bir risk faktori
olusturdugu dikkate alinirsa, EPO tedavisi ile LVH'
nin azaltilmasinin, uzun vadeli sagkalimi arttiracagini
diistinmek olasidir. Bununla birlikte EPO tedavisinden
sonra hastalarin sagkaliminin iyilesecegi varsayimi
hentiz gerceklesmemistir (9,10,11).

EPO tedavisi yasam siiresini arttirabilir mi?
EPOnun uzun vadedeki faydalari belirlenmemistir. Son
zamanlarda yapilmis (12) bir calisma, yas, diyabet,
kalp yetmezligi, serum albumini ve kreatinin seviyesi,
kan basinci ve kalp rahatsizliklarindan bagimsiz olarak
SDBH'da aneminin mortaliteyi Onceden
belirleyebilecegini gostermistir. Diger bir ¢alismada ise
anemi tedavisinin, sol ventrikiiler hipertrofiyi azalttig
ve iskemik toleransi ytikselttigi gosterilmistir. Bununla
birlikte kardiyovaskiiler 6liime yol agan risk faktorleri
azalmakta dolayisiyla, kronik hipoksik tablo
onlenmekte ve mortalite azalmaktadir (13).

Diyaliz hastalarinda mortalite konusunda yapilan
en genis incelemelerden birisi de, Amerika Birlesik
Devletlerinde diyaliz popiilasyonunda 1987'den 1993'e
kadar olan, 7 yillik mortalite sonuglarini analiz eden
Vonesh ve Moran'in (14) 1999 yilinda yayinlanan
caligmasidir. Ulusal Mortalite oranlart US Renal Data
System (USRDS) yillik raporlarindan alinmistir. Erkek
ve kadin diyabetikler arasinda fark yok iken, diyabetik
hastalarda mortalite riski daha fazladir (1987-89; 1.346
misli fazla, p<0.001). Erkek diyabetik hastalar icin HD
ve PD agisindan belirgin farklilik yoktu, ancak 50 yasin
altindaki diyabetik hastalar icin, PD ile tedavi
edilenlerde mortalite HD'e gore belirgin olarak
diistiktii. Bu ¢alismaya gore mortalite agisindan HD ve
PD arasinda fark yoktu.

Bizim c¢aligmamizda, diyabetik olan ve
olmayanlar kargilagtinldiginda:  ozellikle diyabetik
hastalarin, daha yagli, LPWDd'nin daha fazla oldugu
(1.26+0.15'e kargin Diyabetiklerde: 1.54+0.27), LVEF
(%) ve FS'nin daha fazla azaldigi goézlenmektedir
(p<0.05). Diyabetik hastalarda, duvar kalinliklarinin



koti prognozla iligkili olan diizeyin (>1.4) oldukca
tizerinde oldugu gorilmektedir. Ancak albumin ve
PTH gibi parametrelerde belirgin bir farklilik
saptanmamustir.  Beraber degerlendirildiginde bu
gozlemler anemi ve HT benzeri risk faktorlerinin
asagidaki maladoptif kaskadin kendi yan etkilerini
gosterdigini  distiindiirtir.  Risk Faktorti, LV eko
anomalilerinin progresyonu, kardiyak yetmezlik ve
olim (sekil 1) (1).

Sonu¢ olarak, kardiyovaskiiler mortalite HD
hastalarinda halen en Onemli mortalite sebebidir.
Ekokardiyografik parametrelerin diyaliz programina
yeni aliman hastalarda ileri diizeyde bozuldugu,
bununda hipertansiyon ve anemi gibi nedenlerle
yakindan iligkili oldugu goriilmektedir. Ancak uzun
vadede LV anomalilerinin regresyonu saglanabilirse,
bunun diyaliz hastalarinda kardiyak mortaliteyi
azaltacagi dustinulmektedir.
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