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KISALTMALAR

ACE: Anjiyotensin DénUsturtctd Enzim
ARB: Anjiyotensin Resept0dr Blokeri
ARdur: Pulmoner Ven Retrograd-"reverse” Dalga Akim Siresi
DDG: Doku Doppler Gériintiileme
DKB: Diyastolik Kan Basinci

DM: Diyabetes Mellitus

DZ: Deselerasyon Zamani

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

GFR: Glomerdul Filtrasyon Hizi

HDL: YUksek Dansiteli Lipoprotein
hsCRP: Yiksek Sensitif C-reaktif Protein
HD: Hemodiyaliz

HT: Hipertansiyon

IVGZ: izovoliimik Gevseme Zamani
IVK: Inferiyor Vena Kava

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KBH: Kronik Bébrek Hastaligi

KBY: Kronik Bobrek Yetersizligi

LDL: Dasuk Dansiteli Lipoprotein
PTCA: Perkitan Koroner Anjiyoplasti
PV: Pulmoner Ven

PW: “Pulsed-wave”

RDK: Rélatif Duvar Kalinhgi

SA: Sol Atriyum

SDBY: Son Dénem Bdbrek Yetersizligi
SKB: Sistolik Kan Basinci

TG: Trigliserid

VKI: Vicut Kitle indeksi

VYA: Vicut Ylzey Alani
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OZET

Amac: Hemodiyaliz (HD) tedavisi gbéren son dénem bdbrek yetersizligi
(SDBY) olan hastalarin en 6nemli mortalite nedeni kardiyovaskuler
hastaliklardir. Sol ventrikil (SV) hipertrofisi SDBY hastalarinda en sik gérilen
kardiyovaskuller dedgisikliktir. Hipertrofik ventrikllin sistolik fonksiyonu
korunmasina ragmen, diyastolik fonksiyon c¢ogdunlukla bozulmustur.
Konvansiyonel Doppler degerlendirmede, transmitral ve pulmoner ven (PV)
akim hizlar 6énydk bagimhdir. Son zamanlarda diyastolik fonksiyonu
degerlendirmede yeni bir teknik olan doku Doppler goérlintileme (DDG)
Onerilmektedir. Doku Doppler goérintilemenin  6nytkten  etkilenip
etkilenmedigi tartismalidir. Bu ¢alismanin amaci, hemodiyalizin sol ventrikdl
sistolik ve diyastolik fonksiyonlar Gzerine akut etkisini arastirmak ve énylk
azalmasinin DDG ve konvansiyonel Doppler ekokardiyografi parametreleri

Uzerine etkisini belirlemektir.

Gerec ve Yontem: Klinik olarak stabil olan 58 HD hastasinin ( 30 erkek, 28
kadin; yaglan 41,613 yil) bir HD seansi 6ncesi ve sonrasi konvansiyonel ve
DDG ekokardiyografi bulgulari kaydedildi. Sol ventrikil boyutu, Kitlesi,
fraksiyonel kisalmasi (FS), ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol atriyum (SA)
boyutu, volim( ve inferiyor vena kava analizi icin 2 boyutlu ve M-mod
ekokardiyografi kullanildi. Sol ventrikil diyastolik dolus parametrelerindeki
degdisimleri 6lgmek igin, Doppler sinyalleri mitral ve pulmoner akimdan,
DDG’de mitral anllisten elde edildi. Erken (E) ve ge¢ (A) diyastolik
transmitral akim hizlari, zirve PV sistolik (S) ve diyastolik (D) akim hizlari,
miyokardiyal zirve sistolik (Sm), erken (Em) ve ge¢ (Am) diyastolik dalga

hizlar él¢uldd.
Bulgular: Elli dort (%93,1) hastada SV hipertrofisi mevcuttu. Hemodiyaliz

sonrasl, konvansiyonel ekokardiyografi ve DDG ile SV sistolik fonksiyon
parametreleri (EF, FS, Sm) anlaml degisiklik gdstermedi (p>0,05).
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Hemodiyaliz sonrasi, SV boyutu, kitlesi, atim hacmi, kalp debisi, SA boyutu
ve volumu anlamli olarak azaldi (p<0,0001). Hemodiyaliz sonrasi transmitral
E ve A dalga hizlar ile E/A orani anlamli olarak azaldi (p<0,0001). Pulmoner
ven S (p=0,001) ve D (p<0,0001) dalga hizlari azalirken, S/D orani HD
sonrasi anlamli olarak artti (p=0,028). Hem lateral, hem de septal Em (lateral
p=0,006, septal p<0,0001) ve Am (p<0,0001) hizlari anlaml olarak azald.
Lateral ve septal mitral annular miyokardiyal Em ve Am hizlarinin
hemodiyaliz ile benzer azalmasindan dolayi, her iki miyokard bdlgesinin

Em/Am orani anlamli olarak degismedi (p>0,05).

Sonug: Calismamizda, 6nylk azalmasinin SV sistolik fonksiyonunu
etkilemedigi sonucuna varilmistir. Galismamizin verileri, konvansiyonel
ekokardiyografi ile saptanan diyastolik parametrelerin, tek bir hemodiyaliz
seansindan akut olarak etkilendigini géstermektedir. BlyUk bir hasta grubu
ile yapilan galismamiz, DDG tekniginin volim bagimh oldugunu gdsterdi.
Hemodiyaliz hastalarinda yapilan bu ¢alismada, hem lateral, hem de septal
mitral annular Em ve Am hizlarinin 6nylkten anlamli sekilde etkilendigi
gOsterildi. Ancak, Em/Am oraninin hemodiyaliz ile degdismedigi
saptandigindan, calismamiz Em/Am oraninin rélatif olarak 6nylUkten

bagimsiz bir diyastolik fonksiyon parametresi oldugunu desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, ekokardiyografi, sol ventrikil sistolik ve
diyastolik fonksiyonu, doku Doppler gérintileme.
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SUMMARY

COMPARISON OF TISSUE DOPPLER ECHOCARDIOGRAPHY
BEFORE AND AFTER HEMODIALYSIS IN PATIENTS WITH
CHRONIC RENAL FAILURE

Objectives: Cardiovascular disease is the most important cause of mortality
among patients with end-stage renal disease (ESRD) on maintenance
hemodialysis (HD) therapy. Left ventricular (LV) hypertrophy is the most
frequent cardiovascular alteration in patients with ESRD. Although systolic
function of the hypertrophic ventricle is preserved, diastolic function often is
impaired. Conventional Doppler interrogation of transmitral and pulmonary
vein (PV) flow velocity measurements are preload dependent. Tissue
Doppler imaging (TDI) recently has been proposed as a new tool for the
evaluation of diastolic function. Controversy exists regarding whether TDI
measurements are influenced by preload. Aim of the present study was to
evaluate the acute effect of a single hemodialysis session on LV systolic and
diastolic function and to determine the influenced of preload reduction on TDI
and conventional Doppler echocardiographic parameters.

Material and Methods: Conventional echocardiographic and TDI images
were recorded before and after a single HD session in 58 clinically stable HD
patients (30 men, 28 women; 41,6113 years-old). Two-dimensional and M-
mode echocardiography were used to analyze LV size, mass, ejection
fraction (EF), fractional shortening (FS), left atrial (LA) size, volume and the
inferior vena cava. Doppler signals were obtained from the mitral inflow, PV
inflow and TDI of the mitral annulus to measure variations in LV diastolic
filling parameters. Early (E) and late atrial (A) peak transmitral flow velocities,
peak PV systolic (S) and diastolic (D) flow velocities, myocardial peak sistolik
(Sm), peak early (Em) and late (Am) diastolic mitral annular velocities were

measured.



Results: Left ventricular hypertrophy was present in 54 (93,1%) patients. No
significant changes in LV systolic function parameters (EF, FS, Sm) were
observed after HD by conventional and TDI echocardiography (P >0,05).
After HD, LV size, mass, stroke volume, cardiac output, LA size and volume
were significantly decreased (P < 0,0001). Transmitral E and A velocities and
E/A ratio decreased significantly after HD (P < 0,001). Pulmonary vein S (P=
0,001) and D (P < 0,0001) velocities decreased and S/D ratio increased
significantly (P = 0,028) after HD. Both septal and lateral Em (lateral P =
0,006; septal P < 0,0001) and Am (P < 0,0001) velocities decreased
significantly. The Em and Am myocardial velocities, at septal and lateral
mitral annulus, decreased similarly during hemodialysis, so that Em/Am ratio
did not change significantly (P>0,05).

Conclusions: It is concluded that LV systolic function is not affected by
preload reduction. Our data indicate that a single hemodialysis session is
associated with acute deterioration of diastolic parameters of myocardial
function, as assessed by conventional echocardiography. Our larger cohort
study shows that the proposed technique of TDI is still volume dependent. In
this study, myocardial Em and Am velocities, in both the septal and lateral
mitral annulus, were significantly affected by preload in HD patients.
However, due to unchanged Em/Am ratio, our results support the usefulness
of the Em/Am ratio as a relatively load-independent index of diastolic

function.

Key Words: Hemodialysis; echocardiography; left ventricular systolic and
diastolic function; tissue Doppler imaging.
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GIRIS

Kronik Bébrek Hastaligi

Kronik bébrek hastaligi (KBH); “National Kidney Foundation”in yapmis
oldugu tanima goére, glomerdl filtrasyon hizinda (GFR) azalma olsun veya
olmasin, bdbrekte 3 aydan uzun slren yapisal veya islevsel bozukluklarla
giden, idrar, kan ya da géruntileme yéntemleri ile saptanan bir hasar olmasi
veya GFR’nin 3 aydan uzun bir siirede 60 mL/dk/1,73 m®den diisiik olmasi
seklinde tanimlanir (1). Pratikte daha ¢ok kullanilan kronik bébrek yetersizligi
(KBY) tanimi ise, glomerdUler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu bébregdin
sivi-sollt dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik
ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. Kronik bdbrek hastaligi
degisen sureler icerisinde ilerleyici nefron kaybi sonucu son dénem bdbrek
yetersizligine (SDBY) ilerleyebilir (2). Kronik bdbrek hastaliginin en ciddi
formu son dénem bdbrek yetersizligidir (3). Bu asamaya gelmis hastalarin tek

yasam sansi organ nakli veya diyaliz tedavisidir (4).

Gelismis toplumlarda bdébrek yetersizliginin en 6nemli iki nedeni
hipertansiyon (HT) ve diyabetes mellitustur (DM) (2,3,5). Ulkemizde Tiirk
Nefroloji Derneg@i’'nin 2005 kayitlarina gére 41.000 hasta SDBY tanisi ile
diyaliz tedavisi goérmektedir. Turk Nefroloji Dernegi'nin kayitlarina gore
ulkemizde SDBY’nin etiyolojisinde; diyabetes mellitus %23,1 oranla birinci
sirada, hipertansif bdébrek hastalidi %19,8 oranla ikinci sirada ve kronik

glomeruUlonefritler %16,3 oranla Ug¢lncl sirada yer almaktadir (6,7).

Son dénem bdbrek yetersizligine ulasmadan 6nce alinacak tedbirler
ve tedavi stratejileri ile hastaligin ilerleyici seyri yavaslatilabilir ya da
durdurulabilir. Hastalarin risk degerlendiriimesi uygun sekilde yapildiktan
sonra alinacak dnlemler ile hastaligin mortalite ve morbiditesi azaltilabilir (8).
Fakat, herseye ragmen SDBY gelismis hastalarin tek yasam sansi organ



nakli veya diyaliz tedavisidir. Diyaliz tedavisi, hemodiyaliz ve periton diyalizi

olmak Uzere iki sekilde uygulanir.

Hemodiyaliz, hastadan alinan kanin bir membran aracihg ve bir
makine yardimi ile sivi ve solit igeriginin yeniden dizenlenmesidir. Sivi ve
solit hareketi, genellikle hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu
diyalizatin uzaklastinimasi ile hastada mevcut olan sivi-solit dengesizligi
normal degere yaklastirilir (9).

Diyaliz tedavisinin amaci, vicuttaki sivi ve solit dengesini
dizenlemektir. Diyaliz ile vicuttan uzaklagtirilan sivi sonrasi ideal kiloya
ulasan hastalarda diyalizin komplikasyonlari, mortalite ve morbidite
azalmaktadir (10, 11). Bu nedenle diyaliz hastalarinda kuru agirlik kavrami
dnemli bir yere sahiptir.

Kuru Agirlik

Son dénem bodbrek yetersizligi olan hastalarda volim dizenleme
yetenegi azalmistir. Bu hastalarda siklikla idrar miktari da azaldigi igin,
hemen daima volum fazlahigr gelisir ve bunun diyaliz sirasinda
uzaklastiriimasi gerekir. Duzeltiimesi gereken bu volim fazlahdinin miktari,
hastanin tahmin edilen "kuru agirhigina" gére belirlenir. Normal bébrege sahip
olan bir insanin, bulundugu kilosunda tamamen normal bir sivi volimine
sahip oldugu bilindigine gbére, kuru agirhk hemodiyaliz hastasinin olmasi
gereken normal vicut agirligr olarak tanimlanabilir. Klasik olarak ise kuru
agirlik, hastanin bir diyaliz seansinin bitiminde ulasmasi gereken ve bu
degerin daha altinda albumin degeri normal olan bir hastada semptom
verecek dizeyde hipotansiyonun gelistigi, daha Gzerinde ise hipertansiyon ya
da sivi fazlah@ bulgularinin  ortaya c¢iktigi vicut agirhigr  olarak
tanimlanmaktadir (11). Ancak bu tanim gercedi ifade etmede yetersiz
kalmaktadir.



ilk kez hemodiyaliz tedavisi uygulanacak hastanin kuru agirhg
deneme-yanilma yéntemi ile saptanabilir. Eger hastada volim fazlahgina ait
belirtiler s6z konusu ise, 6l¢tlen vicut agirhigi olmasi gerekenden, yani kuru
agirliktan fazla demektir. Volim fazlaligini belirlemede fizik muayenenin diger
bulgulari da yol géstericidir. Bunlarin baslicalari; édem, dispne, ortopne,
konjestif hepatomegali, galo ritmi, akcigerlerde inspiryum sonu krepitan raller,
kan basincinin degisik derecelerde ylksekligi, boyunda vendz dolgunluk,
telekardiyogramda kardiyotorasik indeks artisi ve perihiler pulmoner
konjesyondur. Hastada bu bulgu ve belirtilerin birkaginin bulunmasi, volim
fazlahgl tanisi yéninden son derece degerli olacaktir (12). Ancak bu
bulgularin ortaya ¢ikabilmesi icin, sivi fazlaliginin genellikle normalin en az
%5 veya daha fazlasi kadar artmig olmasi gerekir. Ayrica, hemen higbiri
yalnizca sivi dengesizligine 6zgu degildir. Hemodiyaliz sirasinda kramp
olusmasi ve hemodiyaliz sonrasi hipertansiyon saptanmamasi halinde
hastanin sivi fazlasi olmadigr digstnulse de, bu her zaman dogru degildir.
Genel gobrus, klinik yaklagim ile kuru agirigin yeterince dogru tayin

edilemedigidir.

Kuru agirh@r belirlemenin zor oldugu ilimli hipervolemiye sahip
hastalar, uzun dbénemde sivi fazlaidinin neden oldugu artmig
kardiyovaskuler morbiditeye sahiptirler (12). Bu nedenle, bu hastalarin volim
durumunu degerlendirebilmek icin daha duyarli yéntemler geligtiriimeye
calisiimistir (11-13). Bu teknikler arasinda atriyal natridretik peptid (ANP) ve
siklik guanidin monofosfat (cGMP) tayini, biyoimpedans analizi ve
biyoimpedans spektroskopi, kan volimi monitérizasyonu ve inferiyor vena
kava (IVK) 6lgimi bulunmaktadir. Bu yéntemlerden higbiri altin standart
olmamakla beraber tekrarlanabilir, glvenilir, ucuz ve noninvazif tetkik olmasi
nedeni ile ekokardiyografik olarak inferiyor vena kava c¢api O6lgimundn,
6zellikle sad kalp patolojisi olmayan hastalarda volim durumunun

belirlenmesinde yararli bir veri oldugu 6ne surtlmustar (12).



inferiyor Vena Kava Capinin Ekokardiyografik Olciimii

Ekokardiyografik olarak inferiyor vena kava c¢apinin solunumsal
degisimi ve santral vendz basing ile iligkisi ilk kez 1979 yilinda Natori ve ark.
tarafindan rapor edilmistir (14). inferiyor vena kava c¢api subkostal uzun aks
gbrintileme penceresinde, sag atriyum-inferiyor vena kava birlegkesinin 1-2
cm distalinden M-mod veya iki boyutlu (2B) ekokardiyografi ile &lguldr.
Normal saglikh bireylerde c¢capt 17 mm’nin altindadir ve inspirasyon ile

%50’den fazla daralma (kollaps) gosterir.

inferiyor vena kava capi ve kollaps yiizdesi sa§ atriyum basinci ile
koreledir. inferiyor vena kava gapi normal ( <17 mm) ve kollabe olma orani
>%50 ise sag atriyum basinci normaldir (0-5 mmHg). Dilate olmus (>17 mm)
IVK’nin inspiryumdaki kollapsi normal (>%50) ise sag atriyum basinci hafif
yikselmistir (6-10 mmHg). inspiryumdaki IVC kollapsinin %50’nin altinda
oldugu vakalarda sag atriyum basinci 10-15 mmHg arasinda iken hig kollabe

olmayan hastalarda sag atriyum basinci 15 mmHg’'nin Ustindedir (14).

Hemodiyaliz hastalarinda kuru agirhdi belirlemek igin 1989 yilinda
Cheriex ve ark. tarafindan yapilan calismada diyaliz sonrasi élgiilen VK
¢apinin sag atriyum basinci ve dolasan kan hacmi ile iligkili oldugu
gbsterilmistir (15). Bu calismada, IVK ¢api 11 mm/m®nin {izerinde veya
kollapsibilite indeksi %40’nin altinda ise volim fazlasi (overhydration) oldugu,
IVK ¢api 8 mm/m? altinda veya kollapsibilite indeksi %75 ve Ustiinde ise
volim eksikligi (underhydration) oldugu rapor edilmistir (15) (Kollapsibilite
indeksi = Ekspirasyondaki IVK capi — Inspirasyondaki VK capi /
Ekspirasyondaki IVK ¢api x 100). Daha sonra yapilan calismalarda da iVK
degerlendirmesinin volim ve hipertansiyon ile iligkileri gésterilmistir (16,17).
Trikiispit yetersizligi varhginda IVK c¢apina gére volim degerlendirme
kriterleri  degismektedir  (18). Ozetle, ekokardiyografik olarak VK

degerlendirmesi basit, hizli, noninvazif ve glvenilir bir yéntemdir.



Kronik Bébrek Hastaliginda Kardiyovaskiler Risk

Kronik bdbrek hastalginda (Evre1-5) en 6nemli morbidite ve mortalite
nedeni kardiyovaskiler hastaliklardir. Diyaliz hastalari benzer yas ve
cinsiyetteki KBH olmayan toplumla kargilastirildiginda kardiyovaskuler
hastalik riski 10—30 kat daha yUksek olup, bu fark genc populasyonda daha
belirgindir (19). Kronik bdbrek yetersizligi hastalarinda GFR azalmasi ile
kardiyovaskuller hastaliklar arasinda negatif iligki bildirilmistir (20). Kronik
bbbrek yetersizligi hastalarinda normal topluma goére kardiyovaskuler hastalik
riskinin belirgin olarak artisi, konvansiyonel kardiyovaskuler risk faktorleri ile
Kronik  bdbrek
konvansiyonel ve konvansiyonel olmayan kardiyovaskiler hastalik risk

aciklanamamaktadir  (21). yetersizligi  hastalarinda

faktorleri Tablo 1’de gosterilmigtir (22).

Tablo-1: Kronik bobrek yetersizliginde konvansiyonel ve konvansiyonel

olmayan kardiyovaskuler hastalik risk faktérleri

Konvansiyonel

Konvansiyonel olmayan

lleri yas

Erkek cinsiyet
Hipertansiyon

Ylksek LDL Kolesterol
Dusuk HDL Kolesterol
Diyabetes mellitus
Sigara

Fiziksel inaktivite
Menapoz

Aile 6ykusi

Albimindri

Hiperhomosisteinemi

Anemi

Kalsiyum-fosfor metabolizmasi anormalligi
Sivi ylklenmesi ve elektrolit anormallikleri
Oksidatif stres

inflamasyon

Malndtrisyon

Trombojenik faktorler

Nitrik oksit-endotelin dengesi bozuklugu

LDL: distk dansiteli lipoprotein, HDL: yiuksek dansiteli lipoprotein



Kronik bdébrek hastaliginin ilerlemesinde rol alan hipertansiyon,
hiperlipidemi, sigara ve diyabetes mellitus ayni zamanda birer
kardiyovaskller risk faktoriddr. Kronik bobrek hastaliginin  erken
evrelerinden itibaren kardiyovaskuler hastalik riskinin artmasinda énemli rol
oynayan konvansiyonel risk faktérlerinin yani sira KBH olusumu ile ortaya
¢ikan hastaliga 6zgu risk faktorleri de kardiyovaskuler hastalik sikliginin daha
belirgin artmasina neden olur. Konvansiyonel olmayan risk faktorleri olarak
adlandirlan ve bazilari Gremiye baglh olarak gelisen anormallikler,
ateroskleroz hizlanmasindan ve kardiyovaskuiler hastaliklarin artmasindan

sorumlu tutulmaktadir (21,22).

Kronik bdbrek hastalarinda kardiyovaskuler hastaligin gelisiminde bu
risk faktérlerinin birbirleri ile kompleks etkilesimleri rol oynar. Bu hastalarda,
hipertansiyon ve ateroskleroz sol ventrikllin sistolik basin¢ yukinde artisa
ve bunun sonucunda da konsantrik sol ventrikdl hipertrofisine neden olur.
Miyosit hipertrofisi sonucunda olusan konsantrik hipertrofi diyastolik
disfonksiyon, ileti bozukluklari ve perfliizyon bozuklugu yaratarak iskemik kalp
hastaligina neden olabilir. Konsantrik hipertrofi diyaliz 6éncesi SDBY
hastalarinda %40 oraninda bildiriimistir (21). Ote yandan, miyokard
hicrelerinin uzunlugunda ve sol ventrikil hacminde artig ile tanimlanan
eksentrik hipertrofi, KBH'da su ve tuz birikimi sonucunda ortaya c¢ikan
hipervolemiye ve anemiye ikincil olarak geligir. Sol ventrikilin volim yuiku
artisi, erken dénemde ventrikill duvarinda basing artisina neden olur. ileri
asamalarda ise, adaptasyon mekanizmasi ile ventrikilde hipertrofi geliserek
duvar basinci azaltiimaya calisilir. Ancak, sol ventrikilde hipertrofi gelismesi
ve sol ventrikllde sirekli varolan volim yUkl artisi nedeni ile uzun slrecte
miyositlerde 6lum, kardiyak fibrozis, kapiller yodunlukta azalma, ileti
bozukluklari ve diyastolik fonksiyon bozuklugu gelisir.

Son dénem bdbrek yetersizligi olan ve hemodiyaliz tedavisi géren
hastalarda kardiyovaskiler mortalite ve morbidite artmaktadir. Hemodiyaliz

tedavisi gbéren 45 yasin altindaki hastalar ayni yas grubundaki saghkli



bireyler ile karsilastirildiginda, kardiyovaskiler mortalite 100 kat artmig
bulunmustur (19). Kardiyovaskuler olay sikligi normal bébrek fonksiyonu olan
hastalarda 9.2-14/1000 hasta yili iken, hafif-orta dereceli bébrek fonksiyon
bozuklugu olanlarda 22-27/1000 hasta yihina ve SDBY olanlarda 380/1000
hasta yilina gcikmaktadir (23).

Hemodiyaliz tedavisi géren geng bir hastanin kardiyovaskuiler mortalite
riski genel populasyondaki yash bir hastanin kardiyovaskiler mortalite riskine
esittir. Yapilan bir ¢calismada, hentz diyaliz tedavisine baslanmamis SDBY
hastalarinda kardiyovaskuler hastalik %44, koroner arter hastaligi (KAH)
%14 ve kalp yetersizligi %31 oraninda saptanmistir (24).

Kronik bdbrek hastaliginin erken ddnemlerinden itibaren normal
populasyona gbére miyokard enfarktlist sikh@i belirgin olarak artmigtir (25).
Hemodiyaliz hastalarindaki aterosklerotik lezyonlar, DM hastalarinda oldugu
gibi daha kompleks, yogun tutulumlu ve Kkalsifiktir (26). Renal
transplantasyona gidecek geng, diyabeti olmayan hastalarda aterosklerotik
KAH %24 rapor edilirken, 45 yas Ustiindeki diyabetes mellitusu olan SDBY
hastalarinda bu oran %85’e cikmaktadir (26). Bu ¢alismadan da anlagilacagi
Uzere, hastaligin baslangicinda yiksek olan kardiyovaskuler risk yillar icinde
giderek artmaktadir. Bitiin bu bulgular aslinda kardiyovaskuler risk ve KBH
birlikteliginin hastaligin erken evrelerinden itibaren var oldugunu ve renal

replasman tedavisi ile de bu riskin katlanarak arttigini géstermektedir.

Kronik bdbrek yetersizligi hastalarinda genellikle sistolik fonksiyonlar
korunmusken, sol ventrikul fibrozu ve gevsemesinin bozulmasi nedeni ile
diyastolik disfonksiyon siklkla bulunur (21). Ekokardiyografi ile kalbin hem
sistolik, hem de diyastolik fonksiyonlari hakkinda degerli bilgiler elde edilir.
Diyastolik fonksiyonlarin degerlendiriimesinde sikhkla Doppler

ekokardiyografi kullaniimaktadir.



SOL VENTRIKUL FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Kalp, dokularin ihtiya¢c duydugu kani normal dolus basinglari altinda
pompalayarak dagilimini saglayabilme goérevini kontraksiyon (kasiima),
relaksasyon (gevseme) ve dolum evrelerinden olusan bir déngu icinde yerine
getirir. Sistolik evre kalbin kontraksiyon ve ileri atim glicind, diyastolik evre

ise kalbin relaksasyon kapasitesini belirler.

Ventrikullerin sistolik fonksiyonlari, miyokardin ényuk (preload), ardytk
(afterload) ve kontraktilite 6zelliklerine baglidir. Onyiik, diyastol sirasinda
miyofibrillerin gerilimine neden olur. Sol ventrikll igin énylk, sol ventrikilin
diyastol sonu basinci olarak belirtilebilir. Onyiik artisi, miyokard kisalmasinin
miktar ve hizini artirir. Ardydk, miyofibrillerin kisalmasina kargi olan direngtir.
Sistolik fonksiyonlar yalnizca kontraktilite ile es anlamli olmayip, ardyik,
6nylk ve kontraktilitenin birlikte etkilesimi ile belirlenir. Sistolik fonksiyonun
dederlendirme indeksi olarak Kklinikte en sik ejeksiyon fraksiyonu (EF)
kullanilir. Ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikdlin diyastol sonu ile sistol sonu
volim farkinin, sol ventrikil diyastol sonu volimuUne bélinmesi ile elde edilir.
Miyokard kontraksiyonunun azalmasi ve ard yUk artigi, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonunu azaltirken, dnyUk artigi ise sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunu

artirir.

Ekokardiyografi; kolay uygulanabilir, tekrari mimkin, zararsiz, teshis
ve takipte sonuca goturen mikemmel bir aragtir. Sistolik fonksiyonlarin
belirlenmesinde daha c¢cok M-mod ve 2B ekokardiyografi kullanilirken,
diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde ise “Pulsed-wave” (PW) Doppler
ekokardiyografi kullanilir.



Sol Ventrikil Diyastolik Fonksiyonlarinin Belirlenmesinde
Ekokardiyografi

Sol ventriklliin normal diyastolik fonksiyonu, disik basing ile yeterli
dolus hacminin saglanmasi olarak tanimlanabilir. Sol ventrikll diyastold, aort
kapaginin kapanmasi ile mitral kapagin kapanmasi arasindaki strede ve dort
asamada gerceklesir. Bu asamalar; izovolimik relaksasyon, hizli dolus fazi,
diyastazis fazi ve atriyum kontraksiyonu fazidir.

Sol ventrikll diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirimesinde en sik
kullanilan ekokardiyografik metotlar, transmitral akim PW Doppler ve
pulmoner ven akimi PW Doppler ekokardiyografidir (27).

Transmitral Akimin “Pulsed—Wave” Doppler Analizi

Pulsed wave Doppler kullanilarak transmitral akim hizlarinin kaydi ile
sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesi ilk kez 1982'de
Kitabatake ve ark. tarafindan uygulanmigtir (28). Akim dalgalarina paralel
dismesi nedeni ile, mitral akim PW Doppler kaydi igin en uygun pozisyon
apikal 2 ya da 4 bosluktur. Ornekleme “sample” voliimiin mitral annular
¢izginin 1 cm Ustindeki mitral yaprakgiklarin uglar arasina yerlegtiriimesi ile
ideal kayit elde edilir. Mitral akim PW Doppler spektral analizinde belirlenen 4

klasik safha vardir:

A) izovolumetrik gevseme periyodu

Sol ventrikil volim0U sabit kalmak kaydi ile aort kapagin
kapanmasindan mitral kapagin agiimasina kadar gegen suredir. izovolimik
gevseme zamani (IVGZ) olarak adlandirilan bu sire PW Doppler yéntemi
kullanilarak, aort ileri akiminin bittigi nokta ile mitral diyastolik akiminin
bagladigl nokta arasindaki slre olgllerek saptanabilir (29). Aort diyastolik

basincinin dusdkligd veya sol atriyum basincinin yuksekligi, gevseme



hizindan bagimsiz olarak bu sureyi kisaltirlar. Elli yaginin altindaki bireylerde
65-90 msn, 50 yasinin Ustindeki bireylerde 70-110 msn arasindaki degerler
IVGZ icin normal kabul edilir. izovoliimik gevseme zamani, genellikle erken

transmitral akimin deselerasyon zamani (DZ) ile paralellik gbsterir (29).

B) Hizl dolus periyodu

Sol ventrikill basinci sol atriyum basincinin altina distiiginde iVGZ
biterek mitral kapak agilir. Sol atriyum - sol ventrikil arasindaki basing
gradiyenti ve emme etkisi, sol ventrikilin erken diyastolik doluguna olanak
saglar ve bu esnada mitral akimin PW Doppler degerlendirmesinde pozitif
olan E dalgasi kaydedilir. Erken diyastolde E dalga velositesinin azalma hizi
(deselerasyon zamani) ventrikil basincindaki artma hizina baghdir.
Deselerasyon zamani, E dalgasinin tepesinden E dalgasinin bitimine kadar
gecen slredir. Normal bireylerde deselerasyon zamani 220 msn’nin
altindadir (30).

C) Diyastazis

Hizli dolusu takiben sol atriyum-sol ventrikGl basinglarinin esitlendigi
ve akimin en aza indigi bu déneme yavas dolus fazi denilir. Mitral akim PW
Doppler degerlendirmesinde E dalgasinin bitiminden atriyum kasiimasinin

olusturdugu A dalgasi arasindaki b6ltim olarak saptanir.

D) Atriyal katki

Diyastol sonunda sol atriyum kasilarak atim hacmine katkida
bulunmak Uzere icinde kalan kani sol ventriklile aktarir. Bu esnada mitral
akimin PW Doppler incelemesinde pozitif olan A dalgasi kaydedilir. Sol
atriyum kasilmasi genellikle sol ventrikil gevsemesini tamamladiktan sonra
olustugundan, A dalgasinin pik velositesi ve slresi, sol ventrikll bosluk

kompliyansi, atriyum volimu ve atriyum kontraktilitesine baglidir (31).
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Normal mitral akim hizlan kalp hizi, yas ve sol ventrikal yakinden
etkilenir. Mitral akim paterninin PW Doppler ile degerlendirilen normal ve dort

farkli anormal diyastolik dolug paterni olmak Uzere bes formu mevcuttur

(Sekil 1).

1) Normal Patern

Normal bireylerde sol ventrikil dolusunun blylk kismi diyastollin
erken safhasinda olur. Sol ventrikul dolusuna sol atriyum kasiimasinin katkisi
%20 civarindadir. Sol atriyum basinci artmamis ve sol ventrikil gevsemesi
bozulmamig 50 yasin altindaki saglikli bireylerde mitral akim E dalga hizi, A
dalga hizindan bdytktiar (E>A). Yaslanmayla birlikte sol ventrikdl
relaksasyonu azalir ve E dalga hizi azalirken A dalga hizinda artma
meydana gelir. Altmigh yaslarda E ve A dalga hizi egitlenir ve yas arttikgca
E/A orani tersine dbner (E<A). Bu nedenle, tim yaslar g6z Onidne
alindiginda, E/A oraninin 0,75 ile 1,5 arasindaki degerleri normal olarak
kabul edilir (31). Erken dolusu gdsteren E dalgasinin deselerasyon zamani

sol ventrikil kompliyansi ile iligkilidir ve normalde 150-220 msn arasindadir.

2) Uzamis Gevseme ( Bozulmus Relaksasyon) Paterni (Evre 1)

Uzamis gevseme paterni; E/A oraninin tersine déndiagu (E<A), E akim
hizinda azalma, A akim hizinda artma, DZ ve IVGZde uzama ile
karakterizedir (Sekil 2). Diyastolik disfonksiyonun hafif oldugu uzamig
gevseme evresinde primer sorun sol ventrikll relaksasyonunun bozulmasidir.
Gevseme hizindaki yavaglama nedeni ile sol atriyum ile sol ventrikil
arasindaki basing farki azalir ve bunun sonucunda E dalga hizi azalir. Bu
bozulmus relaksasyon, kompansatuvar olarak atriyum kontraksiyonu sonucu
olusan A dalga hizinin artmasina neden olur. Béylece, E hizi azalmasi ve A
hizi artmasi sonucunda, E/A orani 1’nin altina inmis olarak saptanir. Ayni
zamanda, bozulmus relaksasyon evresinde DZ ve IVGZ'de uzama mevcuttur
(81). Deselerasyon zamani c¢ogunlukla 220 msn (zerinde saptanir. Bu
evredeki hastalarin sol ventrikll diyastol sonu basinglarinin normal oldugu

calismalar ile gosterilmistir (31). Uzamis gevsemeye neden olan tipik
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ornekler; sol ventrikll hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokard
iskemisidir. 50 yasin altindaki bireylerde E/A orani 1’den kig¢lUk oldugunda
daima gevsemenin bozulmasi ve uzamasi mevcuttur. Ancak, E/A oraninin

birden kigUk olmasi ileri yas icin fizyolojik olarak kabul edilir.

3) Yalanci Normal (Psédonormal) Patern (Evre 2)

Gevsemedeki uzamaya esneyebilirlikteki azalmanin da ilavesi ile dolus
basincinin normalin Gst sinirnni asmaya basladigi safhadir. Diyastolik
disfonksiyon ilerlediginde, miyokardiyal “stiffness” artmasi sonucu diyastolik
dolus esnasinda sol ventrikil kompliyansinda azalma olur. Bozulmus sol
ventrikll relaksasyonunu kompanse etmek igin sol atriyum basincinin artisi
ile kardiyak debi saglanmaya c¢alisilir. Sonu¢ olarak, sol atriyum basincinin
artisi bozulmus sol ventrikil relaksasyonunu asar ve altta yatan sol ventrikl
relaksasyon anormalligini gizleyerek yalanci normal mitral akima neden olur.
Orta dereceli diyastolik disfonksiyon olarak tanimlanan yalanci normal
paternde E/A orani normal, DZ hafif azalmis olarak saptanir ve normal mitral
dolus érnegi ile karigabilir. Hastalarda sol ventrikil anormal boyutlari, sistolik
fonksiyon bozuklugu veya duvar kalinligi artigi ile birlikte tespit edilen normal
E/A orani, yalanci normal mitral akimdan siphelenmemizi saglar. ilave
olarak, ayrimin yapilabilmesi icin Valsalva manevrasi, dilretik ve nitrogliserin
uygulamasi ile yalanci normal 6rnekte altta yatan sol ventrikil gevseme
bozuklugu ortaya c¢ikarabilir. Bu uygulamalar énytka dasdrtr ve DZ uzar, E
hizinda anlamh derecede disme olur, A hizinda digsme olmaz veya artma
g6rallr (Sekil 1). Sonucta, E/A orani < 1 olur. Bdylece yalanci normal érnek,
uzamis gevseme Ornegine déner. Gergek normal érnekte ise, bu uygulamalar
ile E ve A dalga hizlarinda orantili bir disis meydana gelir ve E/A orani
korunur (31,32). Yalanci normal érnegin, normal érnekten ayrilmasi oldukca
6nemlidir. Bu noktada, en 6nemli yardimcilar pulmoner ven akimi PW
Doppler egrisi ile PW doku Doppler yontemidir.
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Sekil-1: Diyastolik fonksiyon evrelerinin mitral akim, pulmoner ven akimi ve
mitral antlis doku Doppler gérinttleme ile gdsteriimesi. Normal diyastolik
fonksiyonda, mitral akim E/A orani 0,75-1,5 arasinda, pulmoner ven
akiminda S>D, ve doku Doppler gérintilemede ise Em>Am saptanir. Evre |
diyastolik disfonksiyonda mitral akimda E<A olur fakat pulmoner ven
akiminda S>D devam eder. Diyastolik disfonksiyon ilerlediginde mitral akim
yalanci normal patern (E>A) gdsterirken pulmoner ven akiminda S/D orani
tersine doéner. Yalanci normal mitral akim paternini normalden ayirt etmek
icin Valsalva manevrasi kullanilir ve bu manevra ile yalanci normal patern
bozulmus gevseme paternine ddéner. Diyastolik fonksiyonlar bozuldugunda
doku Doppler gérantilemede Em hizi azalir, Am hizi artar ve Em/Am orani
tersine déner. E: Transmitral erken diyastolik dalga dolus hizi, A: transmitral
gec diyastolik dalga dolus hizi, S: pulmoner ven anterograd sistolik dalga
hizi, D: pulmoner ven anterograd diyastolik dalga hizi, ARdur: pulmoner ven
retrograd-"reverse” dalga akim suresi, Adur: transmitral ge¢ diyastolik dalga
akim sdresi, , Em: miyokardiyal erken diyastolik dalga hizi, Am: miyokardiyal
geg diyastolik dalga hizi.

13



Sekil-2: Bozulmus gevsemenin (Evre | diyastolik disfonksiyon) transmitral
akim 6rnegi. E/A orani 1’den kiglk ( E<A) ve deselerasyon zamani uzamis
gbrulmektedir. E: Transmitral erken diyastolik dolus dalga hizi, A: transmitral
geg diyastolik dolus dalga hizi, DZ: E dalgasinin deselerasyon zamani.

4) “Reversible” Restriktif Patern (Evre 3)

Sol ventrikilin gevseme ve esneyebilme 6zelliginin kayboldugu,
miyokard duvar katihgmnin (stifness) 6n planda oldugu bu safha evre 3
diyastolik disfonksiyon ya da restriktif patern olarak tanimlanir. Sol atriyum
basincinda meydana gelen artis sonucunda mitral kapak daha erken agilr,
IVGZ kisalir ve bliylik bir baglangic transmitral basing farki ile yiiksek E hizi
gelisir. Sol ventrikll ve sol atriyum basing¢larinin diyastolin erken dolusunu
takiben hizla esitlenmesi nedeni ile DZ oldukga kisalir (<140 msn). Sonucta
restriktif fizyoloji; E hizi artisi ( > 1 m/sn ), A hizi azalmasi ( A<<E ) ve DZ
kisalmasi (< 140 msn) ve IVGZ kisalmasi ( <70 msn ) ile karakterizedir (31).
Tipik olarak E/A orani > 1,5°dir ve bazen 5’den blylk olabilir. Baslangicta
restriktif mitral akim paterni Valsalva manevrasi, nitrogliserin veya dilretik
uygulamasi ile 6nydkin azalmasina cevap olarak bozulmus relaksasyon
evresine donusur (Sekil 1). Testlerle dénisimdn oldugu bu 3. evre, geriye
doéndsumlU “reversible” restriktif patern olarak adlandirilir.
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5) “irreversible” Restriktif Patern (Evre 4)

Mevcut kalp hastalidinin ilerlemesi, sol ventrikil kompliyansinin daha
da azalmasi ve sol atriyum basincindaki artis neticesinde saptanan bulgular
testlere cevap vermez hale gelir. Geri donidsimslz restriktif érnek olarak
adlandirilan bu dénem, evre 4 diyastolik disfonksiyon bozuklugunu gdsterir.
Yiksek sol atriyum basinci, sol atriyum ile sol ventrikil arasindaki basing
gradiyentini artirir ve hizh ve kisa sireli dolus saglanir. Bu evrede sol
ventrikdl diyastol sonu basinci ylikselir ve sol ventrikal basincinin sol atriyum
basincini agmasi nedeni ile transmitral A dalga akim hizi yok denecek kadar
azalir. Ayni zamanda, artmis ardylk nedeni ile retrograd pulmoner ven
akiminin kaybolmasi da izlenir. Bu dénemde atriyum fibrozuna bagh atriyum
fonksiyon bozuklugu ve atriyuma ait sistolik yetersizlik tespit edilmistir (32).
“Irreversible” restriktif patern érnegi gosteren hastalarin prognozu oldukca
kotaduar.

Saglklh gencg bireylerde gorilebilen, hizh gevseme, hizli emme ile
seyreden ve sol ventrikilin yUksek dolus basingli restriktif paternini taklit
eden normal O&rneklere rastlanabilir. Bu iki benzer paternin birbirinden
ayriimasi takip ve tedavi acisindan olduk¢ca dnemlidir. Pulmoner ven PW
Doppler ve PW doku Doppler ydontemi ile bu iki durum birbirinden kolayca
ayirt edilir (Sekil 1).

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun baslamasi ve ilerlemesi ile birlikte
degdisim gosteren transmitral Doppler akim &rneginin, diyastolik dolusu
belirleyen fizyolojik dediskenlerden etkilendigi gdsterilmistir (31). Yas, kalp
hizi, R-R intervali, solunum, ilaglar ve ard — dnyuk gibi fizyolojik degiskenler
diyastolik fonksiyonlarda yaptiklari etkilesimlerle transmitral Doppler akim
profilini degistirerek hem tarif edilen bes formun ortaya konmasini, hem de
sol ventrikdl dolug basincinin dogru tahminini engeller. Yapilan yardimci
testler ve manevralar evreler arasindaki taniyi kolaylastirsa da, diyastolik
fonksiyonlari belirleyici bagimsiz parametrelere ihtiyac vardir.
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Pulmoner Ven “Pulsed-Wave” Doppler incelemesi

Pulmoner ven (PV) akimi PW Doppler egrisi diyastolik fonksiyon
bozuklugunun iyi bir belirleyicisi olup normal paternin yalanci normal
paternden ayriimasina yardimci olmak ic¢in kullaniimaktadir (32). En iyi
g6runtd, orneklemenin renkli akim rehberliginde apikal 4 boslukta sag
inferiyor pulmoner ven icine yerlestirimesi ile elde edilebilir. Orneklemenin
standardize edilmesi gorintl analizi agisindan ¢ok 6nemlidir ve pulmoner
venin 0.5-1 cm icine érnekleme volimiin yerlestiriimesi ile ideal gérinti elde
edilir. Pulmoner ven PW Doppler spektral analizinde, sistolik anterograd
ileriye dogru S dalgasi, diyastolik anterograd ileriye dogru D dalgasi ve
atriyum kasilmasi ile olusan retrograd geriye dogru A dalgasi kaydedilir (Sekil
3).

PVsi

U

PVa

PVa dur

Sekil-3: Normal pulmoner ven akimin “pulsed-wave” Doppler incelemesi.
Normal diyastolik fonksiyonuna sahip bireylerde pulmoner ven PW Doppler
incelemesinde sistolik dalga hizi diyastolik dalga hizindan bOyUktdr
(PVs>PVd). PVs: pulmoner ven anterograd sistolik dalga hizi, PVd:
pulmoner ven anterograd diyastolik dalga hizi, PVa: pulmoner ven retrograd-
"reverse” dalga hizi, PVa dur: pulmoner ven retrograd-"reverse” dalga akim
slresi.
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Anterograd Sistolik Dalga

Anterograd sistolik dalga (S) erken ve gec¢c olmak Uzere 2 fazlidir.
Transtorasik ekokardiyografi ile ancak %30 bireyde bifazik olarak
gOsterilmistir (32). Pulmoner ven S ileri akim hizi geng erigkinlerde ortalama
4517 cm/sn, 50 yasin Uzerindeki bireylerde ise 60+10 cm/sn’dir.

1) Erken sistolik dalga (S1): Bu dalga atriyum gevseme fazi ile ilgilidir.
Atriyum kasilmasini takiben olusan yeterli gevseme sol atriyum dolusunu
saglar.

2) Geg sistolik dalga (S2): Ventrikdl sistoli esnasinda mitral antlistn
apikale dogru cekilmesi, sol atriyum hacminde artma ve emme gucundeki
artis ile pulmoner venden sol atriyuma dogru olan dolusu saglar. Geg
sistolik S2 dalgasi, sol atriyum kompliyansindan, ortalama sol atriyum
basincindan, sol ventrikil basincindan ve mitral yetersizligi varligi ya da

yoklugundan etkilenir (33).

Anterograd Diyastolik Dalga

Mitral kapagin acilmasi ve sol atriyum icinde biriken kanin sol ventrikdl
icine bosalmasi ile sol atriyum basinci diser. Pulmoner ven ile sol atriyum
arasindaki basin¢ farkindaki artma pulmoner ven anterograd D dalga
olusumunu saglar. Pulmoner ven D akim hizi i¢cin normal degerler geng
erigkinlerde ortalama 46+8 cm/sn, 50 yasin Uzerindeki bireylerde ise 40+7
cm/sn olarak bildirilmigtir (33).

Pulmoner ven PW Doppler analizindeki D dalgasi ile transmitral PW
Doppler analizindeki E dalgasi arasinda yakin iligki mevcuttur. Ventrikdl
diyastolik fonksiyonlarindaki degisiklikler ve bunlara etken olan faktérler, sol
atriyum dolus basincindaki artma ile transmitral E dalgasina benzer pulmoner

ven D dalga degisikligine neden olur. Ozetle, sol ventrikiil dolus basincini
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etkileyen parametreler her iki akim &rnedi Uzerinde benzer etkilesim

yapmaktadir.

Retrograd Dalga

Pulmoner ven PW Doppler incelemede, S ve D dalgalarini takiben
atriyum kontraksiyonunu yansitan retrograd A dalgasi gorunttlenir. Bu akim
pulmoner ven ile sol atriyum arasinda kapakcik olmamasindan
kaynaklanmaktadir ve normalde O6nemsizdir. Pulmoner ven “reverse” A
dalgasi icin normal degerler; geng erigskinlerde 18+2 cm/sn, 50 yasin
Ustindeki bireylerde 22+2 cm/sn olarak belirlenmistir.

Pulmoner ven PW Doppler analizinde sol atriyum basinci normal ise,
sistolik akim dominanttir. Ortalama sol atriyum basinci ile S dalga akim hizi
arasinda ters oranti mevcuttur. Sol atriyum basinci arttikga anterograd

sistolik akim azalir ve diyastolik dalgalar daha belirgin hale gelir (S<D) (33).

Pulmoner ven PW Doppler trasesinde yas artigl ile birlikte saglikh
kisilerde S dalga hizinda artma, D dalga hizinda azalma ve A ters akimda
artma olur. Bu, sol ventrikidl dolusunda yasla birlikte meydana gelen olumsuz
degisimlerin transmitral Doppler paternine yansidigi gibi pulmoner ven
Doppler paternine de yansidigini gésterir. Ayrica sol atriyum basinci, volim
ve fonksiyonlarinda yasa bagl olarak gorilen degisimlerin pulmoner ven

Doppler paternine de etkisi olmaktadir.

Gevsemedeki uzama ve esneklikieki azalma ile birlikte henliz sol
atriyum dolus basincinin normal oldugu hallerde S dalgasi blyUk, D dalgasi
kigik, S/D orani 1’den biydktlr. Sol atriyum dolus basincindaki artma
halinde S dalgasi kagulir, D dalgasi baydr, S/D orani tersine déner. Yalanci
normal transmitral akim érneginde S dalga hizi azalir, D dalga hizi artar ve
S/D orani tersine ddner, pulmoner ven retrograd “reverse” A dalga akim hizi

artar ve pulmoner ven retrograd “reverse” A dalga akim sdresi uzar (Sekil 1).
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Bu tablo 6zellikle yalanci normal mitral paternin normal paternden

ayrilmasina olanak saglar.

Sol ventrikll dolus basinci normal olan kisilerde, sol atriyum kasilmasi
ile sol ventrikile giden kan pulmoner vene dbnen kandan daha fazla
oldugundan, transmitral A dalga hizi pulmoner “reverse” A dalga hizindan
buyuktir ve transmitral A dalga suresi pulmoner “reverse” A dalga
slresinden uzundur. Sol ventrikil diyastolik basinci yUkseldiginde, mitral A
dalga hizinda azalma olur iken pulmoner ven A dalga hizinda artma ile
birlikte slresinde de uzama olur. Yapilan bir calismada, pulmoner ven
“reverse” A dalgasi 35 cm/sn’den blyUk, “reverse” A dalga suresi 30 msn’den
uzun ya da mitral akim 6rnegindeki A dalgasinin slresinden daha uzun
saptanirsa sol atriyum basincinin 15 mmHg'dan daha fazla oldugu
gOsterilmistir (34). Sonug olarak, orta-ciddi diyastolik disfonksiyon varliginda,
pulmoner ven “reverse” A dalga hizi 35 cm/sn’den biylk ve pulmoner ven
“reverse” A dalga sUresi mitral A dalgasi stresinden 30 milisaniyeden daha

uzun saptanir (Sekil 1).

Batan bu bilgilere ragmen transtorasik yaklasim her zaman pulmoner
ven akim paternini net olarak ortaya koyamadigi gibi saptanan bulgularin
volum bagimli olmasi tani degeri dusUrmektedir. Buraya kadar yapilan
calismalardan anlagilacadi Uzere transmitral akimlar gibi pulmoner ven
akimlari da normalden ilerlemis diyastolik fonksiyon bozukluguna kadar farkli
ve anlasilir formda bir dagilim goésterdigi halde kesin tani igin yeterli

bulunmamistir. Bu ylizden bagimsiz yeni parametrelerin arayisina gegilmigtir.
Sol Atriyum Voliim indeksi
Sol atriyum volim( diyastolik disfonksiyonunun degerlendiriimesinde

6nemli bir parametredir. Anormal sol ventrikil diyastolik disfonksiyonun en

erken bulgusu sol atriyum blytumesidir (35).
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Sol atriyum boyutu parasternal uzun eksen ya da kisa eksen
gbrintilemede, sol ventrikil diyastolu sonunda, EKG’de T dalgasi bitiminden
sonra en genis oldugu yerden M-mod veya 2B ekokardiyografi ile Ol¢ulir
(35). Sol atriyal volim hesaplamasi icin en basit yéntem olan kiip metodu ile
dogru sonuglar alinmadidi icin elipsoid metot ya da Simpson metodu
kullaniimaktadir  (36). Simpson yéntemi ile sol atriyum volimunin
hesaplanmasi i¢in sol atriyum endokardiyal ylzeyi apikal 2 veya 4 bosluk
goOruntilemede taranir. Burada 6nemli olan pulmoner venlerin tarama igine

alinmamasi ve inferiyor sinirin mitral andlis olmasidir.

ikinci kullanilan yéntem ise, eliptik ydntemdir. Bu yéntemde apikal 4
bosluk uzun eksen diyastol sonu boyutu ile apikal 4 bosluk diyastol sonu
boyutu alinir ve asagidaki formulle sol atriyum volumu hesaplanir (37).

SAV = 4m/3.(L/2).( D4/2).(D2/2) (SAV;sol atriyum volimu, L; uzun eksen

(elipsoid) capl, Dy ve D, ise ortogonal kisa eksen ¢apini géstermektedir.)

Sol atriyum volimUnln vicut ylzey alanina bélinmesi ile sol atriyum
volim indeksi hesaplanir. Sol ventrikll diyastolik disfonksiyonunun erken
bulgularindan biri sol atriyum dilatasyonudur. Sol atriyum volim indeksinin
diyastolik disfonksiyon ile iligkisi caligmalarda ortaya konmustur. Tsang ve
arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada sol atriyal volim indeksi 28
ml/m? Ustiinde olan hastalarda %82 duyarlilik ve %93 &zgiillikle diyastolik
disfonksiyon oldugu saptanmistir (35). Ayni calismada sol ventrikil dolus
basinci artmis olan ve E/Em orani >15 saptanan olgularda yalanci normal ile
normal mitral dolus paternini ayirmada sol atriyum volim indeksinin 34
ml/m?nin Gzerinde olmasinin duyarlihdi %86, 6zgilligl %66 saptanmistir.
Sol atriyum blyUmesi her zaman anteriyor-posteriyor yoninde olmadigi igin
sol atriyum c¢apinin M-mod ile parasternel uzun eksenden &élgtlmesi, sol
atriyum boyutunu her zaman dogru olarak vermeyebilir. Sol atriyum volim,
sol atriyum boyutundan daha glvenilir ve dogru sonug verir. Ayni zamanda,
sol atriyum volimu kardiyovaskuiler hastalik belirteci olarak daha guvenilirdir
(36).
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DOKU DOPPLER GORUNTULEME

Doku Doppler gérintileme (DDG), ekokardiyografide son zamanlarda
kullanima giren, oldukga yeni ve popdller bir ekokardiyografik tekniktir. Rutin
klinik uygulamada hendz fazlaca kullaniimasa da ventrikillerin global veya
bblgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde
kullanilabilecek bir tekniktir.

Doku Doppler goérintileme teknigi, konvansiyonel PW Doppler’in
modifiye seklidir ve miyokardiyal hizlari analiz ederek kalp fonksiyonlarinin
arastirimasini saglar. ik olarak 1989'da tarif edilmistir (38). Konvansiyonel
Doppler tekniginde, kalp icerisinde yiksek hiz ve distk amplitid ile hareket
eden kanin akim hizi elde edilirken, disik hiz ve yuksek amplitidd olan
duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler gérintileme tekniginde
ise, bu filtrasyon en alt dizeye indirilerek ve kazang ayari kan akim sinyalleri
kaybolana kadar dasurllerek, miyokarda ait olan yiksek amplitid ve dusuk

hizli hareketler géranttilenmektedir.

Temelde ayni prensip uygulanarak elde edilseler de, PW doku Doppler
ve renkli (color) doku Doppler olarak iki kisimda incelenir. Renkli DDG
Ozellikle endokardiyal ve epikardiyal hizlarin farklihgini ortaya koymada
kullanim alani bulmustur. “Pulsed-wave” DDG ise, sistolik ve diyastolik

fonksiyonlarin bélgesel ve global degerlendirilmesinde kullaniimaktadir.
“Pulsed-wave” Doku Doppler Goriintiileme

Ornekleme (“sample”) volim miyokardda incelenecek segment
Uzerine yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diyastolde miyokardin hareket
ybnine goére pozitif veya negatif Doppler dalgalari elde edilir. YUlksek
temporal rezollisyon elde etmek icin érnekleme volim genigligi 2 ile 5 mm

araligina ayarlanmalidir. Miyokardiyal hizlar dusik oldugundan dolayi
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Nyquist limitleri =20 cm/sn ile +20 cm/sn araligina ayarlanmalidir. Monitér
hizinin 100 mm/sn olmasi, hizlarin spektral ayrisiminin optimal olmasini
saglamaktadir. Elde edilen veriler sadece 6rnekleme volimunan yerlegtirildigi
bdlgeye ait oldugu icin miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari her
segment icin ayri ayri degerlendirilebilir. Doppler dalgalarinin  dlgima
yapilarak miyokardin hareketi kantitatif olarak degerlendirilebilir (39).

Normal “Pulsed-wave” Doku Doppler Paterni

“Pulsed-wave” doku Doppler (PWDD) teknigi de konvansiyonel
Doppler tekniginde oldugu gibi a¢i bagimlidir. Apikal incelemede kalbin uzun
eksen boyunca olan hareketleri Doppler dalgalarina paraleldir ve apikal uzun
eksen pencereleri DDG igin uygun pencerelerdir. Tim sol ventrikil
duvarlarinin ve mitral andlisin uzun eksen boyunca olan hareketleri
degderlendirilebilir. Apeks nispeten hareketsiz oldugu igin degerlendirmeler
orta (“mid”) ve bazal seviyelerden vyapilir (40). Bazal segmentlerdeki
miyokardiyal hiz &lcimleri ile global sol ventrikill sistolik ve diyastolik
fonksiyonlari degerlendirilir. “Pulsed-wave” doku Doppler gérintileme ile
siklus boyunca sistolik Sm, erken diyastolik Em ve ge¢ diyastolik Am

dalgalari gortntalenir (Sekil 4).

1) Sistolik dalga Sm: Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga
kaydedilir. Bu sistolik dalga (Sm) semilliner kapaklarin agilmasiyla baglar
ve ikinci kalp sesinden 6nce, yani semiliner kapaklarin kapanmasindan

once sonlanir.

2) Erken diyastolik dalga Em: Erken diyastolik dolugla birlikte izlenen Em
dalgasi apikal incelemede negatiftir. izovoliimik relaksasyonu takiben
baslar. Baglama zaman elektrokardiyografide T dalgasindan kisa bir stre
sonraya isabet eder. Em dalgasi, erken diyastolik dolus fazinda kalbin
hizla geniglemesi ile meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir.
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Burada olugsan Em dalgasi direkt olarak miyokard relaksasyonuna baglidir
(41).

Saglkl kalpte, sol ventrikil miyokard relaksasyonundan dolayi erken
diyastolde aktif sol ventrikil basinci, sol atriyum basincinin altina iner. Bunun
sonucu olarak, mitral kapak acilir ve transmitral erken akim olusur. Yani,
miyokard relaksasyonu ile olugan hareket, transmitral akimdan daha &énce
baslar. Bu sebeple saglikli kalplerde DDG ile kaydedilen Em dalgasi,
transmitral erken diyastolik E dalgasindan daha énce baslar.

3) Geg diyastolik dalga Am: Gec¢ diyastolde, elektrokardiyografideki P
dalgasindan sonra baglayip birinci kalp sesinden énce sonlanan ve apikal
incelemede negatif olan Am dalgasi olusur. Atriyal kontraksiyonla atilan
kanin ventriktlde yaptidi genisleme hareketinin olusturdugu dalgadir (42).
Am dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve miyokardin relaksasyonu ile
direkt iligkili degildir. CUnkU atriyum sistoliinde ventrikil genislemesi
pasiftir. Bu sebeple DDG ile elde edilen Am dalgasi, transmitral akimdan

kaydedilen A dalgasindan daha sonra baslar.

Miyokardiyal hizlar saglikh insanlarda segmentler arasi farklilik
gOsterirler. Birgcok calismanin verilerinin degerlendirilmesi ile elde edilen Sm
hizinin bazal seviyede normal degerleri; lateral duvarda 10.6 = 2.3 cm/sn ile
en ylUksek, anteriyor duvarda 9.2 £ 1.8 cm/sn ile en disik bulunmustur (41).
Genel olarak Sm degerlerinin 9 cm/sn’den blylk olmasi normal oldugunu
gbsterir. Em hizi ise bazal segmentlerde 14.3 + 3.6 cm/sn ile posteriyorda en
yuksek ve 11.5 £ 2.6 cm/sn ile septumda en distk bulunmustur. Am hizi
bazal segmentlerde 11.6+2.6 cm/sn ile yine posteriyorda en yiksek ve 9.5 +
2.4 cm/sn ile septumda en digUktdr (41).

Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikil relaksasyonunu,

katihgini  ve dolus basincini  degerlendirmek amaciyla vyapilir. Bu

parametreler sadece tani amagcli degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin
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etkilerini degerlendirmek igin de kullanilir. Ancak, transmitral akimla yapilan
diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde kullanilan E dalga hizinin ve E/A
oraninin belirleyicileri, sadece sol ventrikll relaksasyonunun hizi degil, ayni
zamanda 6nyuk, sistol sonu volim ve sol ventrikil diyastol sonu basincidir.
Bu sebeple, E dalga hizi ve E/A degerlerindeki degisiklikler sadece sol
ventrikil  diyastolik  fonksiyonlarindaki  degisikliklere bagl  degildir.
Relaksasyon bozuklugu bulunan ventrikillerde E dalga hizi ve E/A degerleri
relaksasyon bozuklugunun siddetinin artmasi ile birlikte giderek kigulmesi
gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri asamalarinda sol atriyum
basincinin  yikselmesi, dolus paterninin yalanci normalizasyonu ile
sonuglanir (43). E dalga hizi ve E/A orani, sol atriyum basincinin artmis
oldugu yalanci normal ve restriktif dolus paternlerinde tekrar yikselir. Bu da,
teshis, tedavi ve prognostik tahminde kiymetli roli0 olan diyastolik
fonksiyonlarin, transmitral akim incelemesi ile belirlenmesinde 6nemli
kisitlamalar getirir. “Pulsed wave” doku Doppler ekokardiyografinin bu
kisitlamalar yoktur ve baslica kullanim alanlarindan biri yalanci normal ve
restriktif dolug paternlerinin, normal dolus paterninden ayrilmasidir (44).
Transmitral akimin PW Doppler dederlendirmesinde saptanan yalanci normal
paternde E/A orani 1’den buyik oldugu halde PWDDG yéntemi ile saptanan
Em/Am orani 1’den klguk saptanir (Sekil 1). Restriktif patern veya restriktif
fizyoloji denilen son safhada da E/A oraninin 2'den blyUk olmasina karsin bu
durum PWDDG hizlarinda goérilmez. Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda Em normalden énemli élctide daha dusuktlr. Em hizi, transmitral
akimdan farkli olarak, yalanci normal ve restrikiif paternlerde tekrar
yUukselmeyip, diyastolik disfonksiyonun derecesinin artisi ile giderek daha da
klgulur (42).

Em hizinin, erken diyastolde sol ventrikil basinci azalma hizi ile
dogrusal iligkili oldugu gésterilmistir. Bu da Em hizinin direkt olarak sol
ventrikll relaksasyonu ile iligkili oldugu anlamina gelmektedir (45). Em hizi,
atriyal fibrilasyon varliginda dahi sol ventrikGlin diyastolik fonksiyon

bozuklugunun tespit edilmesinde degerli bulunmustur (46). “Pulsed wave”
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doku Doppler teknigi, transmitral akim incelemesi ile birlikte degerlendirilerek
sol ventrikdl diyastol sonu basinci hesaplanabilir. Mitral akim erken diyastolik
dolus dalga hizinin, mitral anilisten PWDDG ile elde edilen erken diyastolik
dalga hizana orani (E/Em), invazif metod ile &lgtlen sol ventrikil diyastol
sonu basinci ile dogrusal iligkili bulunmustur. E/Em orani 10’dan fazla ise sol
ventrikll diyastol sonu basinci %85 duyarlihk ve %77 0Ozgullikle 15

mmHg’'dan yuksek bulunmustur (47).

Sonug olarak, PWDDG ydéntemi ile elde edilen mitral anllis diyastolik
dalga hizlarinin bir¢ok klinik durumda sol ventrikll diyastolik fonksiyonunun
belirlenmesinde kullaniimasi mimkiin ve pratik bir ydntemdir. Ozellikle sol
ventrikll dolug basincinin yikseldigi ve transmitral Doppler akimlarinin
guvenilirligini yitirdigi durumlarda diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde ve
sol ventrikdl dolus basincinin invazif olmayan teknik ile tahmininde oldukca

yararlidir.

EKG

Sekil-4: Normal doku Doppler goérintileme paterni. Sm: Miyokardiyal zirve
sistolik kontraksiyon dalga hizi, Em: miyokardiyal erken diyastolik dalga hizi,
Am: miyokardiyal ge¢ diyastolik dalga hizi, Am-sure: miyokardiyal ge¢
diyastolik dolus dalga hizi, EKG: elektrokardiyografi, DDG: doku Doppler
gorantileme.
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Kronik boébrek vyetersizligi hastalarinda kardiyovaskuler hastaliklar
normal topluma gére oldukga sik gértlmektedir. Bu hastalarda sol ventrikil
hipertrofisi nedeni ile sistolik fonksiyonlar korunmusken, sol ventrikdl fibrozu
ve bozulmus gevsemesi nedeni ile diyastolik disfonksiyon siklikla bulunur.
Konvansiyonel ekokardiyografi ile KBY hastalarinda sistolik fonksiyonlar
glvenilir bir gekilde saptanabilmektedir. Fakat, diyastolik fonksiyonlarin
konvansiyonel ekokardiyografi ile degerlendiriimesi her zaman dogdru sonug
vermemektedir. Diyastolik fonksiyon belirlemede kullanilan mitral akim
parametreleri volim ve énylk bagimli oldugundan, bu hastalarda kullanimlar
kisithdir. Hemodiyaliz hastalarinda diyastolik fonksiyon belirlenirken 6nyutk
degisimi hesaba katiimaldir. Yeni bir ydntem olan doku Doppler
ekokardiyografinin ise volim ve yik bagimli olup olmadigi tartigmaldir.
Volim ve yukten bagimsiz diyastolik fonksiyon parametrelerin bulunmasi bu
hastalarin tani ve takibinde 6nemli bir yere sahiptir. Hemodiyalizdeki sivi
degisiminin akut olmasindan dolayi, bu calismada hemodiyaliz hastalarina
hemodiyaliz dncesi ve sonrasi yapilacak ekokardiyografi ile volim bagimh ve

bagimsiz diyastolik fonksiyon parametrelerin bulunabilecegi disunulda.

Bu c¢alismanin amaci, hemodiyalizin sol ventrikdl sistolik ve diyastolik
fonksiyonlari Uzerine akut etkisini arastirmak ve hemodiyaliz ile azalan
volimUn konvansiyonel ve doku Doppler parametreleri Gzerine olan etkilerini
karsilastirmaktir. Bu sekilde, doku Doppler ydnteminin volim ve 6nylk ile
iligkisi degerlendirilerek, volim ve &nytkten etkilenmeyen  diyastolik
fonksiyon parametreleri aragtirilacaktir. Ayrica, invazif olmayan bir yontem
olarak ekokardiyografi kullanilarak ideal kuru agirhdin saptanmasi da bu

¢alismanin diger amacidir.
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GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Aralik 2005 — Agustos 2006 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz Unitesinde son
dénem bodbrek yetersizligi nedeni ile haftada 3 kez dizenli hemodiyaliz
tedavisi géren toplam 66 hasta alindi. Calisma protokolii Uludag Universitesi
Tip Fakulltesi etik kurul komisyonu tarafindan 29 Mart 2005 tarihinde
onaylandi ve bu protokole gére hastalarin onami alindi.

Alti aydan uzun siredir dizenli olarak haftada 3 kez, 4-5 saat
hemodiyaliz tedavisi géren hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin ayrintili
anamnezi alindi ve fizik muayeneleri yapildi. Eslik eden hastaliklari ve varsa
kullandig1 ilaclar kaydedildi. Tim hastalar 25 mm/sn hizda ve 1 mV
kalibrasyon ile ¢ekilen 12 kanall elektrokardiyografi (EKG) ile degerlendirildi.

Dislama kriterlerinden birine sahip olan hastalar ¢calismadan cikarildi.

Digslama kriterleri:

Atriyal fibrilasyon

Sol dal blogu

Sag dal blogu

Herhangi derecede atriyoventrikller blok
Hemodinamik bozukluk

Hipotansiyon

Kontrolstiz hipertansiyon

© N o ok~ oo Db =

Dekompanse kalp yetersizligi

9. Euvre llI-IV fonksiyonel kapasite

10. Ileri derece mitral ve aort kapak hastalig:

11.Belirgin perikardiyal eflzyon yada perikard hastahgi

12.Son 6 ayda angina pektoris, miyokard enfarktlsu, koroner “bypass” ve
perklitan koroner anjiyoplasti (PTCA) varlig

13.Kalp ici kist, kitle, timor varligi
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14.Yetersiz ve kalitesiz ekokardiyografik gorintl penceresi olan hastalar

¢alismadan cikarildi.

Galismaya alinmak igin kabul edilen toplam 66 hasta icinde; 3 hastada
ekokardiyografik gérintd penceresinin kétl olmasi, 1 hastada sag dal blogu
olmasi, 1 hastada ileri derecede mitral yetersizligi olmasi, 1 hastada
hemodiyaliz sonrasi atriyal fibrilasyon gelismesi, 1 hastada gegirilmis
perikardiyektomi  operasyonu bulunmasi, 1 hastada sol ventrikdl
interventrikler septumda 1,5 cn’lik kist saptanmasi nedeni ile ¢alismadan
dislandi.

Haftada 3 kez 4-5 saat hemodiyaliz tedavisi gbéren hastalarin
hemodiyalizleri F6 polistlfon kapiller (Gambro-Sweden) kullanilarak standart
setlerle (Fresenius 2008 device) uygulandi. igerigi (mM'de) 140 Na*, 2.0 K",
1.5 Ca?', and 0.5 Mg*" olan bikarbonatli diyalizat kullanilmistir. Kan akim
orani 250-300 ml/dk ve diyalizat akim orani 500 ml/dk olarak belirlendi.

Hemodiyaliz Oncesi ve sonrasi Ure, kreatinin, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfat dizeylerine bakildi. Hastalarin hemoglobin, hematokrit,
trombosit, total protein, albimin, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, trigliserit, parathormon, yiksek sensitif C-reaktif protein, ferritin,
serum demir dlzeyleri ve demir baglama kapasitesi hastalarin hemodiyaliz
dosyalarindan kaydedildi.

Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi kilolari 6l¢ildi. Hemodiyaliz
esnasinda yapilan ultrafiltrasyon miktari hemodiyaliz kartlarindan kaydedildi.
Hastalarin kilogram olarak agirliklarinin metre olarak alinan boylarinin
karesine boélinmesi ile vicut kitle indeksleri hesaplandi [Vicut kitle indeksi
(kg/m?) = kilo / (boy)?]. DuBois formdilii ile hastalarin boy (cm) ve kilosu (kg)

0.425

kullanilarak viicut ylizey alani (VYA) hesaplandi [VYA(m?) = (Boy x Kilo

0-72%) x 0.007184].
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Tdm hastalarin  ekokardiyografik degerlendirmeleri, hemodiyaliz
baslamadan hemen 6nce ve hemodiyaliz tedavisi sonrasi 30 dakika i¢inde

yapildi.
Konvansiyonel Ekokardiyografi

Tdm hastalarin standart M-mod, 2B gorintileri ve spektral ve renkli
akim Doppler kayitlari 3,5 MHz prob kullanilarak GE Vingmed Vivid 7 (
Amerika Birlesik Devletleri) ekokardiyografi cihazin ile es zamanl EKG kaydi
kullanilarak yapildi. Ekokardiyografik inceleme tek bir arastirmaci tarafindan
yapildi. On dakikalik istirahat sonrasi lateral dekibitus pozisyonunda,
ekspiryum sonunda, gerektiginde kisa sureli apne dénemlerinde, 100 mm/sn
hizinda 6élcim vyapilarak cihazin hafizasina kaydedildi. Gerektiginde
kaydedilen gérUntilerden degerlendirmeler yapildi Degerlendirmelerde
ardisik 3 6lgimin ortalamasi alindi ve hasta kayit formlarina kaydedildi.. Sol
ventrikil M-mod Olcimleri Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti Onerilerine
uygun olarak, parasternal uzun eksen planda sol ventrikil diyastol sonu ¢api
(SVDSC) ve sol ventrikil sistol sonu ¢api (SVSSC), interventrikiler septum
(iVS) ve posteriyor duvar (PD) kalinliklari alinarak yapildi (48). Teicholtz’s
formull ile sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplandi [ EF = (sol
ventrikul diyastol sonu volimU — sol ventrikdl sistol sonu volima) x100 / sol
ventrikll diyastol sonu volimu]. Fraksiyonel kisalma (FS) [ FS = (SVDSG —
SVSSC) x 100 / SVDSC] formili ile hesaplandi. Sol ventrikll kitlesi
Devereux form0lu (49) ile hesaplandi ( Sol ventrikul kitlesi = 1.04 [ (SVDSG +
iVS + PD)® — (SVDSC)® ] — 13.6). Sol ventrikill kitlesi viicut yiizey alanina
bélinerek sol ventrikil kitle indeksi hesaplandi. Sol ventrikil kitle indeksi
erkeklerde 115 gr/m?, bayanlarda 95 gr/m? lizerindeki degerler sol ventrikil
hipertrofisi olarak degderlendirildi (48). Rélatif duvar kalinligi (RDK) “Relative
wall thickness” sol ventrikll hipertrofisinin turind belirlemek igin kullanildi.
Rélatif duvar kalinhgi Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin son kilavuzuna
(48) uygun olarak posteriyor duvar kalinligini iki ile ¢arpip sol ventrikdl
diyastol sonu ¢apina bélinmesi ile elde edildi (RDK = 2 x PD / SVDSQ).
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Sol ventrikiil geometrisinin saptanmasi Sekil 5de gdsterilmistir.
Normal sol venrikll geometrisi; sol ventrikil hipertrofisi olmamasi (kadinlarda
< 95 gr/m?, erkeklerde <115 gr/m?) ve RDK <0,42 olmasi olarak kabul edildi.
Sol ventrikll hipertrofisi olmayip RDK >0,42 olan hastalar konsantrik
‘remodeling” olarak kabul edildi. Sol ventrikil hipertrofisi olan hastalar ise
konsantrik ve eksentrik hipertrofi olmak Uzere iki gruba ayrildi. Sol ventrikul
hipertrofisi olup RDK>0,42 olan grup konsantrik hipertrofi, RDK<0,42 olan
grup ise eksentrik hipertrofi olarak kabul edildi (48).

RDK Konsantrik Konsantrik

> 0,42 Remodeling Hipertrofi

RDK Eksentrik

Normal _ _

<042 Hipertrofi
<95 gr/m“(kadin) >95 gr/m°(kadin)
<115 gr/m® (erkek) >115 gr/m? (erkek)

Sol ventrikdil kitlesi (gr/m?)

Sekil-5: Sol ventriklil geometrisinin rélatif duvar kalinigina gére gruplara
ayrilmasi. Sol ventrikidl hipertrofisi olmayan ve RDK < 0,42 olan olgular
normal sol ventrikil geometrisi, RDK > 0,42 olan olgular konsantrik
“remodeling” olarak kabul edilmistir. Sol ventrikll hipertrofisi olan olgularin
RDK =< 0,42 ise eksentrik hipertrofi, RDK > 0,42 ise konsantrik hipertrofi
olarak kabul edilmigtir (48). RDK: rélatif duvar kalinigr “Relative wall
thickness” (RDK =2 x PD / LVEDD)

Parasternal uzun eksen planda aort kékinden M-mod ile aort kdk
¢apl, sol atriyum boyutu 6élcildid. Sol atriyum boyutu ventrikil diyastolu
sonundaki EKG'de T dalgasinin bitiminden sonra sol atriyumun en genis

oldugu yerden 6&lguldl. Hemodiyaliz sonrasi sol atriyal boyutun 40 mm
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Ustlinde olmasi sol atriyal blytiime olarak degerlendirildi. Sol atriyum volimdi,
apikal 4 bosluk planda 2B ekokardiyografi ile Simpson metodu kullanilarak
hesaplandi (50). Sol atriyum volim{, apikal 4 bosluk gérintilemede, sol
ventrikll diyastoli sonunda mitral kapagdin agilmasindan hemen 6nceki sol
atriyumun en genis oldugu dénemde Simpson metodu ile hesaplandi (Sekil
6). Sag atriyum capi apikal 4 bosluk gérintileme planindan 6l¢ildd. Renkli
Doppler ekokardiyografi ile kapak yetersizlikleri degerlendirildi.

Sekil-6: Apikal dért bosluk planda sol atriyum voliminin Simpson yéntemi
ile hesaplanmasi.

Mitral akim pulsed Doppler degerlendirmeleri apikal dért bosluk planda
2 mm o6rnekleme (sample) volium mitral yaprakgiklari uglarina ventrikller
dolusa paralel olarak yerlestirilerek yapildi. Transmitral akimdan zirve erken
diyastolik dolug akim hizi (E), zirve ge¢ diyastolik dolug akim hizi (A), zirve
erken ve gec¢ mitral akim hizi orani (E/A), E dalgasi deselerasyon zamani
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(DZ) dlglldi. izovoltimik gevseme zamani (IVGZ) élgimii icin apikal 5 bosluk
planda 6érnek volim sol ventrikil ¢ikis yolunda aortik kapagin 1 cm Ustlinde
mitral ice dogru akima yonlendirilerek PW Doppler ile degerlendirmeler
yapimistir. Aort ileri akimin bittigi yerden mitral erken diyastolik akimin

bagladig yer arasi IVGZ olarak 6lgildi (Sekil 7).

E
A A
Mitral
akim /\‘ /\
bz = P '
Sol ventrikul IVKZ WGz

gikis yolu I U |
FKG L m— IL\A

Sekil-7: Mitral akim ve sol ventrikil ¢ikis yolu akiminin “pulsed-wave”
Doppler ekokardiyografi ile dederlendiriimesi. E: zirve erken diyastolik dolug
akim hizi, A: zirve geg diyastolik dolug akim hizi, DZ: E dalgasi deselerasyon
zamani, IVGZ: izovolimik gevseme zamani, IVKZ: izovolimik kasiima
zamani, EKG: elektrokardiyografi.

Pulmoner ven pulsed Doppler degerlendirmesi apikal 4 bosluk planda
6rnek volimun renkli Doppler goérintileme egliginde sag inferiyor pulmoner
venin 0,5-1 cm icine pulmoner ven akimina paralel olarak yerlestiriimesi ile
yapildi. Pulmoner ven PW Doppler spekiral analizinde, anterograd-sistolik
ileriye dogru S dalgasi, anterograd-diyastolik ileriye dogru D dalgasi ve
atriyum kasilmasi ile olusan retrograd-geriye dogru A dalgasi maksimum hizi
ve retrograd A dalgasinin sidresi 6lgtldi.

Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda inferiyor vena kava c¢apinin
ekokardiyografik olarak élcimi igcin subkostal uzun eksen pencere kullanildi.
Sag atriyum-iVK bileskesinin 1-2 cm distalinden damara dik olacak sekilde

gecirilen 2B ekokardiyografi kilavuzlugundaki M-mod ile élgimler inspiryum
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ve ekspiryumda alindi. Ug 8lgiimiin ortalamasi alindi ve hesaplanan IVK
¢aplan VYA’na boélinerek inferiyor vena kava c¢ap indeksleri hesaplandi.
inferiyor vena kava normalde inspiryumla kollabe olur ve kollabe olma orani
(kollapsibilite indeksi) sag atriyum basinci ile iligkilidir. inferiyor vena kavanin
kollapsibilite indeksi [(Ekspirasyondaki IVK gapi — inspirasyondaki iVK capi /
Ekspirasyondaki iVK ¢api) X 100] form(ilii ile hesaplandi.

Miyokardiyal Doku Doppler Degerlendirme

Galismada kullandigimiz GE Vingmed Vivid 7 ekokardiyografi
cihazinin doku Doppler gérintileme modu mevcuttu ve doku Doppler
kayitlari i¢in bu mod kullanildi. YUksek temporal rezolisyon elde etmek igin
6rnekleme volim genisligi 2 mm olacak sekilde ayarlandi. Miyokardiyal hizlar
distk oldugundan dolay!r Nyquist limitleri —20 cm/sn ile +20 cm/sn arahdina
ayarlandi. Monitér hizi 100 mm/sn olacak sekilde es zamanh EKG kullanildi.
Doku Doppler kayitlari icin hastalar sol lateral dekubitus pozisyonunda
yatarken apikal dért bogluk planda gérintU elde edildi. Mitral antltGsin lateral
ve septal kesisme yerinden lateral ve septal miyokardiyal doku Doppler
hizlari ardisik olarak 3 O6lcimin ortalamasi alinarak hesaplandi.
Degerlendirmeler kisa sureli apne dénemlerinde yapildi ve hasta kayit
formlarina kaydedildi. Daha sonra deg@erlendirme i¢in géruntiler kayit edildi.
Miyokardiyal (m) doku Doppler kayitlarindan; zirve sistolik kontraksiyon
dalgasi (Sm), erken diyastolik dalga (Em) ve gec diyastolde atriyal katki ile
olusan (Am) dalgalarinin hizlari (cm/sn) 6lculdi (Sekil 8). Geg diyastolik Am
dalgasinin siresi milisaniye (msn) olarak kaydedildi. Sistolik kontraksiyon
dalgasinin (Sm) sonu ile erken diyastolik Em dalgasinin baglamasi
arasindaki sire izovolimik gevseme zamani (IVGZ), ge¢ diyastolik Am
dalgasinin sonlanmasi ile Sm dalgasinin baslangici arasindaki sire
izovolimik kontraksiyon zamani (IVKZ) olarak 6lgiildii. Global sol ventrikil
sistolik fonksiyonlarini yansittigi icin mitral andler Sm hizlari, miyokardiyal
diyastolik fonksiyonlarin belirleyicisi olarak da Em/Am orani ve E/Em orani

hesaplandi.
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Sm
Doku Doppler 2 M\
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Sekil-8: Miyokardiyal doku Doppler goérintileme. Sm: Miyokardiyal zirve
sistolik kontraksiyon dalga hizi, Em: miyokardiyal erken diyastolik dolug dalga
hizi, Am: miyokardiyal ge¢ diyastolik dolus dalga hizi, Am-sire: miyokardiyal
gec diyastolik dolus dalga hizi, EKG: elektrokardiyografi, IVKZ: izovollimik
kasilma zamani, iIVGZ: izovolimik gevseme zamani.

istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirme Uludag Universitesi Biyoistatistik Anabilim
Dali'nda SPSS 13.0 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA) istatistik programi
kullanilarak yapildi. Sonuclar ortalama + standart sapma olarak ifade edildi.
Hemodiyaliz 6éncesi ve sonrasi degisikliklerin karsilastirilmasi igin homojen
dagihm goésteren parametrelerde “Paired Samples Test” (T test) ve homojen
dagihm gbstermeyen parametrelerde “Wilcoxon Signed Ranks Test”
kullanildi. Yapilan ultrafitrasyon miktari ile ekokardiyografik parametreler
arasindaki iligki icin “Pearson” korelasyon testi kullanildi. Anlamlilik dizeyi

0=0.05 (p<0.05) olarak kabul edildi.
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BULGULAR

CGalismamiza son dénem bdbrek yetersizligi nedeni ile dizenli olarak
haftada 3 gin hemodiyaliz tedavisi gbéren toplam 66 hasta kabul edildi.
Olgularin degerlendirmelerinden sonra 8 hasta c¢alismadan dislandi.
Degerlendirmeye alinan 58 hastanin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo
2'de gosterildi. Degerlendirmeye alinan hastalarin 30'u (%51,7) erkek, 28'i
(%48,3) kadindi. Yaslari 19 — 74 yil arasinda olan hastalarin yas ortalamasi
41,6 + 13 yil saptandi. Hastalarin hemodiyalize baglama sureleri 8- 200 ay
arasinda degismekteydi ve ortalama diyalize baslama sdresi 73,7 £ 51,8 ay
saptandi. Kardiyovaskuler risk faktérleri degerlendirildiginde; sigara kullanimi
25 (%43,1), obezite 17 (%29,3), diyabetes mellitus 4 (%6,9), hipertansiyon
29 (%50) ve hiperlipidemi 8 (%13,8) hastada bulundu.

Tablo-2: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ozellik Deger
Yas (yil) 41,6 +13
Cinsiyet (Erkek / Kadin) 30/28
Hemodiyaliz sUresi (ay) 73,7 +51,8
Boy (cm) 162,6 + 9,43
Kilo (kg) 63,5 + 13,1
VKi ( kg/m?) 24 +4,5
Sistolik kan basinci (mmHg) 145,2 + 33,2
Diyastolik kan basinci (mmHg) 84,8 + 18,1
Bel ¢evresi (cm) 92,5+13,8
Diyabetes Mellitus (n) 4 (%6,9)
Hipertansiyon (n) 29(%50)
Hiperlipidemi (n) 8 (%13,8)
Obezite (n) 17 (%29,3)
Sigara kullanimi (n) 25 (%43,1)

VKI: Viicut kitle indeksi
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Hastalarda son dénem bdbrek yetersizligi gelismesine ve hemodiyaliz
tedavisi gbérmelerine neden olan en sik primer hastaliklar; hipertansif
nefropati 15 (%25,9), glomertlonefrit 10 (%17,2), vezikoUretral refli 5 (%8,6)
ve diyabetik nefropati 4 (%6,9) olarak saptandi (Tablo 3).

Tablo-3: Hastalarin primer hastalik tanilari

Primer Hastalik Tanisi Sayi (n) Yuzde (%)
Hipertansif nefropati 15 25,9
Glomerulonefrit 10 17,2
Vezikouretral refll 5 8,6
Diyabetik nefropati 4 6,9
Sistemik Lupus Eritematozis 2 3,4
Polikistik bébrek hastaligi 2 3,4
Tasa bagh nefropatisi 2 3,4
Analjezik nefropati 2 3,4
Kronik pyelonefrit 1 1,7
Kontrast nefropatisi 1 1,7
Alport hastaligi 1 1,7
Noérojenik mesane 1 1,7
Postpartum nefropati 1 1,7
Sebebi belli olmayanlar 11 19

Olgularin kullandiklari ilaglar Tablo 4'da verildi. On U¢ hasta (%22,4)
beta bloker, 11 (%19) hasta kalsiyum kanal blokeri, 6 (%10,3) hasta
anjiyotensin dénudstarict enzim (ACE) inhibitéri, 5 (%8,6) hasta anjiyotensin
reseptér blokeri (ARB) ve 4 (%6,9) hasta dilretik kullaniyordu. Aspirin
kullanan 15 (%25,9) hasta saptandi. Anemi tedavisi i¢cin 54 (%93,1) hasta
eritropoetin kullanirken, 29 (%50) hastanin hemodiyaliz esnasinda ek olarak

intravendz demir preparat! kullandiklari saptandi.
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Tablo-4: Hastalarin kullandiklari ilaglar

Kullanilan ila¢ Sayi (n) Yiuzde (%)
ACE inhibitérQ 6 10,3
ARB 5 8,6
Kalsiyum kanal blokeri 11 19
Dilretik 4 6,9
Beta bloker 13 22,4
Statin 8 13,8
Aspirin 15 25,9
insdilin 4 6,9
Eritropoetin 54 93,1
Demir 29 50

ACE: anjiyotensin dénUstiriict enzim, ARB: anjiyotensin reseptdr blokeri

Olgularin bazal biyokimsayal parametreleri Tablo 5 de verildi.
Olgularin diyaliz éncesi ortalama Ure degeri 142,1 = 34,9 mg/dl, ortalama
kreatinin degeri 9,8 £ 1,9 mg/dl, ortalama aglk kan sekeri degeri 95,8 + 27,8
mg/dl, ortalama total kolesterol degeri 170,4 + 37,6 mg/dl, ortalama LDL
kolesterol degeri 99,2 + 28,9 mg/dl, ortalama HDL kolesterol degeri 39,5 *
10,4 mg/dl, ortalama trigliserid degeri 160 + 75,3 mg/dl, ortalama
parathormon dlzeyleri 452,7 + 402,8 pg/ml, ortalama albimin duzeyleri 4,2 +
0,2 gr/dl, ortalama hemoglobin dizeyleri 10,8 + 1,4 gr/dl, ortalama hematokrit
dlzeyleri %32,6 * 4,5 ve ortalama yuUksek sensitif C-reaktif protein (hsCRP)
degeri 1,38 + 1,15 mg/dl olarak bulundu.
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Tablo-5: Hastalarin bazal laboratuvar degerleri

Parametre Deger
Diyaliz 6ncesi Ure (mg/dL) 142,1 + 34,9
Diyaliz 6ncesi kreatinin (mg/dL) 9,8+1,9
Aclik kan sekeri (mg/dL) 95,8 +27,8
Total Kolesterol (mg/dL) 170,4 + 37,6
HDL Kolesterol (mg/dL) 39,5+10,4
TG (mg/dL) 160,0 £ 75,3
LDL Kolesterol (mg/dL) 99,2 + 28,9
Parathormon (pg/mL) 452,7 + 402,8
Total protein (g/dL) 6,9+0,3
Albdmin (g/dL) 42+0,2
Kalsiyum (mg/dL) 8,9+0,6
Fosfat (mg/dL) 54+1,2
CaXP 48 + 12,4
Hemoglobin (g/dL) 10,8+ 1,4
Hematokrit (%) 32,6 +£45
Trombosit (1000/mm?) 187,9 + 54,8
Fe™ (ug/dL) 70,9 £+ 39,4
Fe™ baglama kapasitesi (ug/dL) 209,8 + 52,7
Ferritin (ng/dL) 860,3 + 583,3
hsCRP (mg/dl) 1,38 £1,15

HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserit, LDL: Duslk dansiteli lipoprotein,
Ca X P: kalsiyum ile fosfatin carpimi, Fe™ : demir, hsCRP: yiiksek sensitif C-reaktif
protein.
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Hemodiyalizin Etkisi

Hemodiyaliz tedavisinin biyokimyasal parametrelere etkisi Tablo 6'da
gOsterildi. Etkili yapilan hemodiyaliz tedavisi ile Ure, kreatinin, sodyum,
potasyum ve fosforun kan diizeyleri azalirken kalsiyum kan dizeyinin anlamli

derecede arttidi bulundu (p < 0,0001).

Hemodiyaliz tedavisinin hemodinamik parametrelere etkisi Tablo 7’de
gOsterildi. Olgularin hemodiyaliz éncesi 63,5+13,1 kg olan ortalama kilolari
%4+0,1 azalma ile hemodiyaliz sonrasi 60,8+12,8 kg olarak bulundu
(p<0,0001). Hemodiyaliz &éncesi 77 vuru/dk olan ortalama kalp hizi,
hemodiyaliz sonrasi %6+1,6 artisla 80+11 vuru/dk olarak saptandi (p=0,018).
Hemodiyaliz tedavisi ile sistolik kan basinci 145+33 mmHg'dan 127128
mmHg’ya diserken (p < 0,0001), diyastolik kan basincinin 84+18 mmHg’'dan
7716 mmHg’ya distigu (p < 0,0001) saptandi. Kalbin bir siklusta attigr kan
hacmi olan “stroke volume” hemodiyaliz tedavisi ile birlikte %16+17 azalma
gbstererek 75,5+26,3 ml'den 62,1£20,6 ml'ye distigd saptandi (p < 0,0001).
Kalbin dakikada pompaladigi kan miktari olan kalp debisi hemodiyaliz
tedavisi ile birlikte %10+22 azalma goéstererek 5,7+2,1 L/dk’dan 5,0+1,7
L/dk’ya distagu bulundu (p < 0,0001).

Tablo-6: Biyokimyasal parametrelerin hemodiyaliz ile degisimi

Parametre Hemodiyaliz Hemodiyaliz Degisim (%) P degeri
oncesi sonrasi
Ure (mg/dL) 142,1+£34,9 37,31143 -73x7 < 0,0001
Kreatinin (mg/dL) 9,8+1,9 3,3+0,9 -65+7 < 0,0001
Sodyum (mEq/L) 139,9+22 138,2%2,0 -1+0,1 < 0,0001
Potasyum (mEq/L) 5,0x+0,6 3,3£0,5 -34+£10 < 0,0001
Kalsiyum (mg/dL) 8,9+0,6 10,3+0,7 16+ 4 < 0,0001
Fosfor (mg/dL) 54+1,2 3,8+0,8 -28+7 < 0,0001
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Tablo-7: Hemodinamik parametrelerin hemodiyaliz ile degigimi

Parametre Hemodiyaliz | Hemodiyaliz | Degisim | P degeri
oncesi sonrasl (%)

Kilo (kg) 63,5 + 13,1 60,8+12,8 -4+0,1 <0,0001
Kalp hizi (vuru/dk) 77 £ 11 80 + 11 6+1,6 0,018

SKB (mmHg) 145 + 33 127 + 28 -11+9 < 0,0001
DKB (mmHg) 84 +18 77+ 16 -8+ 11 <0,0001
OKB (mmHg) 108 £24 95 +20 -11+10  <0,0001
Nabiz basinci (mmHg) 60 £19 49 £ 15 -15+15 < 0,0001
SV (ml/vuru) 75,5 +26,3 62,1+206 -16+17 <0,0001
Kalp debisi (L/dk) 57+2,1 5,017 -10+22 < 0,0001
Kardiyak indeks (L/dk/m?) 3,4+1,1 3,0+1,0 -10+22 < 0,0001

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OKB: ortalama kan basinci, SV: atim
hacmi “stroke volume”.

Konvansiyonel Ekokardiyografi

Hemodiyaliz ile konvansiyonel ekokardiyografik parametrelerin
degdisimi Tablo 8'de gdsterildi. Hemodiyaliz ile birlikte interventrikiler septum
(iVS) ve sol ventrikiil posteriyor duvar (PD) sistolik ve diyastolik
kalinliklarinda degisiklik izlenmedi. Sol ventrikil sistolik fonksiyon
gOstergeleri olan ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalmanin da
hemodiyaliz tedavisinden etkilenmedigi saptandi. Hemodiyaliz tedavisi ile sol
ventrikll diyastol sonu c¢apinin %7+7 (p< 0,0001), sol ventrikdl sistol sonu
capinin %510 (p< 0,0001) azaldigr bulundu.

Hastalarin kapak yetersizlikleri igin hemodiyaliz 6ncesi yapilan renkli
Doppler ekokardiyografik degderlendirmeleri sonucunda; 8 (%13,8) hastada
hafif, 4 (%6,9) hastada orta dereceli aort yetersizligi, 25 (%43,1) hastada
hafif, 12 (%20,6) hastada orta dereceli mitral yetersizligi, 22 (%37,9) hastada
hafif, 18 (%31) hastada orta dereceli triklspit yetersizligi ile 19 (%32,8)
hastada pulmoner yetersizlik saptandi. Hemodiyaliz sonrasi aort ve pulmoner
yetersizlik derecelerinde anlamli degisiklik gérilmezken, mitral ve triklspit
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yetersizligi derecelerinin azaldigi saptandi (p<0,0001). Hemodiyaliz sonrasi
24 (%41,4) hastada hafif, 5 (%8,6) hastada orta dereceli mitral yetersizligi, 25
(%43,1) hastada hafif, 4 (%6,9) hastada orta dereceli trikispit yetersizligi
saptandi. Trikuspit yetersizligi (TY) olan hastalarin TY jetinin ortalama hizi
hemodiyaliz éncesi 1,5+1,1 cm/sn iken hemodiyaliz sonrasi %47+34 azalma
ile ortalama 0,9+0,9 cm/sn’ye dustigu (p < 0,0001) saptandi.

Hastalarin sol ventrikdl kitle indeksleri hemodiyaliz tedavisi sonrasi
ortalama 147,5+50,2 gr/m? olarak saptandi. Dért hasta disinda hastalarin

timinde sol ventrikGl hipertofisi saptandi. Hastalarin sol ventrikdl

geometrisine bakildiginda ise sol ventrikil hipertrofisi olmayan 4 olgudan
2’sinin  konsantrik “remodeling”, diger ikisinin normal sol ventrikl
geometrisine sahip oldugu goérlldi. Sol ventrikil hipertrofisi olan olgularin
19'unda (%32,7) eksentrik hipertrofi saptanirken, 35 (%60) olguda ise

konsantrik hipertrofi saptandi.

Tablo-8: Konvansiyonel ekokardiyografik parametelerin hemodiyaliz ile degisimi.

Parametre Hemodiyaliz | Hemodiyaliz | Degisim P degeri
Oncesi sonrasi (%)

SVDSC (mm) 47,5+5,8 43,759 -7x7 < 0,0001
SVSSC (mm) 31,654 29,8 5,5 -5+10 < 0,0001
iVSD (mm) 13,4+24 13,324 | -0,2+0,6 AD
iVSS (mm) 17,1+2,8 17,2+2,6 1+£1,1 AD
PDD (mm) 10,7£2,3 106+2,1 | -0,3+1,1 AD
PDS (mm) 15,7+27 155+26 | -0,2+1.3 AD
RDK 0,45+0,10 | 0,49 0,12 9+18 0,001
EF (%) 69,2+7,5 67,579 -1x9 AD
FS (%) 33,155 31,9+58 -2+14 AD
SV kitle (gr) 268,1 £92,7 | 252 +84,2 -5+£10 < 0,0001
SV kitle indeksi (gr/m?) 159,7 +50,3 | 147,5+£50,2| -5%10 < 0,0001

SVDSC: Sol ventrikill diyastol sonu capi, SVSSG: sol ventrikill sistol sonu capi, IVSD:
interventrikiiler septum diyastolik gapi, iIVSS: interventrikiiler septum sistolik ¢api, PDD:
posteriyor duvar diyastolik ¢api, PDS: posteriyor duvar sistolik ¢api, RDK: rélatif duvar
kalinhgi “Relative wall thickness”, EF: sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, FS: fraksiyone
kisalma, SV: sol ventrikil, AD: anlamli degil
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Hemodiyaliz ile aort, sol ve sag atriyum boyutlarinin degisimi Tablo
9'da g0sterildi. Hemodiyaliz ile aort ¢api ortalama 26,2+3,6 mm’den 25,8+3,5
mm’ye azaldigi saptandi (p = 0,037). Hemodiyaliz tedavisi ile sol atriyum
gapinin %1245 (p < 0,0001), sol atriyum alaninin %2318 (p < 0,0001) ve sol
atriyum volimuinuin %30+£10 azaldigi (p < 0,0001) saptandi. Sol atriyumun
kGclUlmesindeki anlamlilik sag atriyum icin de gegerliydi. Sag atriyum ¢apinin
hemodiyaliz ile birlikte 32,9+£3,7 mm’den, 29,6£3,7 mm’ye geriledidi bulundu
(p < 0,0001).

Tablo-9: Sol ve sag atriyum boyutlarinin hemodiyaliz ile degisimi.

Parametre Hemodiyaliz Hemodiyaliz Degisim P degeri
6ncesi sonrasil (%)

Aort capl (mm) 26,2+3,6 25,8+3,5 -1x4 0,037
SA ¢api (mm) 38,1+£4,9 33,5+4,9 -12+5 < 0,0001
SA cap indeksi (mm/m?) 23,0£34 20,2 +£3,2 -12+5 < 0,0001
SA alani (mm?) 19,9+5 15,3+4,5 -23+8 < 0,0001
SA alan indeksi(mm?/m?) 12,0 £2,8 9,2+25 -23+8 | <0,0001
SA volim (mL) 51,4 £17,2 36,3 £15,3 -30+10 | < 0,0001
SA volim indeksi (mL/m?) 31,0+9,7 22,0+8,7 -30x£10 < 0,0001
Sag atriyum capi (mm) 32,9+3,7 29,6 £3,7 -9+6 < 0,0001
Sag atriyum cap indeksi 19,928 17,927 -10+6 < 0,0001
(mm/m?)
SA: Sol atriyum.

Hemodiyaliz ile inferiyor vena kava c¢apinin ekspiryum ve

inspiryumdaki degisimi Tablo 10’da gosterildi. Hastalarin hemodiyaliz éncesi
ekspiryumda VK capi ortalama 16,943,7 mm iken hemodiyaliz sonrasi
%28+11 (p< 0,0001).
Hemodiyaliz &ncesi VK ekspiryum cap indeksi 10,2+2,1 mm/m? iken

azalarak 12,0£3,3 mm’ye dlstigu saptand

hemodiyaliz sonrasi IVK ekspiryum cap indeksi 7,2+1,9 mm/m? saptandi.

inferiyor vena kavanin hemodiyaliz éncesi %29+9 saptanan ortalama
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kollapsibilite indeksi hemodiyaliz sonrasi %74+60 artarak, %47+10 olarak

bulundu (p< 0,0001).

Hemodiyaliz ncesi 30 hastada IVK ¢api 11 mm/m? altinda, 9 hastada
kollapsibilite indeksinin %40’in Ustliinde oldugu goérildi. Hemodiyaliz sonrasi
IVK capi <11 mm/m? olan hasta sayisi 54’e yiikselirken, kollapsibilite indeksi
hastalarin 47 tanesinde %40’in Ustinde saptandi. Hem hemodiyaliz éncesi,
hem de hemodiyaliz sonrasi kollapsibilite indeksi %75’in Ustliinde (volim
eksikligi) olan hasta saptanmadi. Ozetle sdylemek gerekirse, voliim fazlas
olan 49 hastanin hemodiyaliz isleminden sonra sadece 11’inde volim fazlasi
saptandi.

Tablo-10: inferiyor vena kavanin hemodiyaliz ile degisimi.

Parametre Hemodiyaliz | Hemodiyaliz | Degisim | P degeri
Oncesi sonrasi (%)

IVK ekspiryum ¢api (mm) 16,9 + 3,7 12,0+ 3,3 -28 + 11 < 0,0001
IVK inspiryum cap! (mm) 12,1 £ 3,6 6,5+2,8 -46 £13 < 0,0001
IVK ortalama ¢api (mm) 14,5+ 3,6 9,3+3,0 -36+ 11 < 0,0001
IVK ekspiryum cap indeksi (mm/m?®) 10,2+ 2,1 7219 -28 = 11 < 0,0001
IVK inspiryum g¢ap indeksi (mm/m‘) 73+272 3,9+1,6 -46+13 < 0,0001
IVK ortalama ¢ap indeksi (mm/mz) 8,7+21 56+1,8 -36+ 11 < 0,0001
Kollapsibilite indeksi (%) 299 47 £10 74 £ 60 < 0,0001
IVK: inferiyor vena kava. [Kollapsibilite indeksi = (Ekspirasyondaki IVK gapi -

inspirasyondaki IVK ¢api / Ekspirasyondaki iVK g¢api) X 100]

Mitral akim parametrelerinin hemodiyaliz ile degisimi Tablo 11’de

gOsterildi. Transmitral akimlardan erken diyastolk E dalga hizinin
hemodiyaliz tedavisi ile %29+12 (p< 0,0001), ge¢ diyastolik A dalga hizinin
%8125 (p< 0,0001) ve E/A oraninin %20+18 azaldigi (p<0,0001) saptandi.
Mitral E dalgasinin deselerasyon zamaninda hemodiyaliz sonrasi anlamli
uzama goéraldi (p = 0,001). Benzer sekilde izovolimik gevseme zamani da

hemodiyaliz ile uzama gdésterdi (p=0,026). Hemodiyaliz éncesi E/A orani <1
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olan hasta sayisi 13 (%22,4) iken, hemodiyaliz sonrasi 34 (%58,6) olguda

E/A orani <1 saptandi.

Pulmoner akim parametrelerinin hemodiyaliz ile degisimi Tablo 11’de
gbsterilmistir. Pulmoner ven anterograd sistolik (S) ve diyastolik (D) dalga
hizlarinin hemodiyaliz tedavisi ile sirasiyla %8+21 (p =0,001) ve %1318
(p<0,0001) azaldigi saptandi ve ayni zamanda S/D oraninin 1,17+0,26'dan
1,2620,41’e arttigi goérildi (p = 0,027). Buna gére hemodiyaliz éncesi S/D
orani <1 olan hasta sayisi 15 (%25,8) iken, hemodiyaliz sonrasi 13 (%22,4)
olguda S/D orani <1 saptandi. Pulmoner ven retrograd-"reverse” A dalga hizi
ve suresinin hemodiyaliz tedavisi ile anlamh olarak degismedigi saptandi.

Tablo-11: Transmitral ve pulmoner ven akiminin hemodiyaliz ile degigimi

Parametre Hemodiyaliz | Hemodiyaliz Degisim P degeri
oncesi sonrasil (%)

E (cm/sn) 108 + 31 7525 -29+12 | <0,0001
A (cm/sn) 91 +£29 81 +22 -8+25 < 0,0001
E/A 1,24+0,38 | 0,96+0,27 | -20+18 | <0,0001
DZ (msn) 186 + 40 202 + 52 9+19 0,001
IVGZ (msn) 95 + 22 104 + 28 12 £ 32 0,026
S (cm/sn) 63 +10 57 £12 -8+ 21 0,001
D (cm/sn) 56 £ 12 47 £12 -13+£18 | <0,0001
S/D 1,17 £ 0,26 1,26 = 0,41 8+ 27 0,027
Rev.A (cm/sn) 337 30+6 -4 +22 AD
Rev.A siresi (msn) 100 + 23 74 £19 -10 + 21 AD

E: Transmitral erken diyastolik dalga dolus hizi, A: transmitral ge¢ diyastolik dalga dolus hizi,
DZ: E dalgasinin deselerasyon zamani, IVGZ: izovoliimik gevseme zamani, S: pulmoner ven
anterograd sistolik dalga dolus hizi, D: pulmoner ven anterograd diyastolik dalga dolus hizi,
Rev. A: pulmoner ven retrograd-"reverse” dalga dolus hizi, AD: anlamli degil.
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Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku Doppler ekokardiyografi parametrelerinin hemodiyaliz ile iligkisi
Tablo 12’de gosterildi. Lateral duvar miyokardiyal hizlar, septal duvar
miyokardiyal hizlara gbére daha yiksek saptandi. Sol ventrikdl lateral
miyokardiyal zirve sistolik kontraksiyon dalga hizi (Sm) hemodiyaliz ile
degisim gobstermedi (p = 0,431). Ayni sekilde septal Sm hizi da hemodiyaliz
ile anlamli degisiklik gbstermedi.

Tablo-12: Doku Doppler parametrelerinin hemodiyaliz ile degisimi

Parametre Hemodiyaliz | Hemodiyaliz | Degisim | P degeri
oncesi sonrasl (%)
Lateral Duvar
Sm (cm/sn) 10,7 £2,9 10,9+29 3+19 AD
Em (cm/sn) 11,4+ 3,5 10,5+3,4 -6 £20 0,006
Am (cm/sn) 10,5+ 3,0 9,0+2,1 -10+19 | <0,0001
Am slre (msn) 109 £ 15 111 £19 3122 AD
Em/Am 1,19+ 0,54 1,23 + 0,52 7%26 AD
E/Em 10,6 £5,0 8,2+4,0 -20+21 | <0,0001
Septal Duvar
Sm (cm/sn) 8,6+1,8 8,7+1,9 4 + 21 AD
Em (cm/sn) 85+2,6 71123 -13+20 | <0,0001
Am (cm/sn) 9,3+2,0 85+1,8 -7+15 | <0,0001
Am sire (msn) 132 +16 122 + 16 -6+12 | <0,0001
Em/Am 0,94+0,34 | 0,89+0,34 -2+ 31 AD
E/Em 13,8 £+ 5,1 11,4+4.4 -14+21 | <0,0001

Sm: Miyokardiyal zirve sistolik kontraksiyon dalga hizi, Em: miyokardiyal erken diyastolik
dalga hizi, Am: miyokardiyal ge¢ diyastolik dalga hizi, E: Transmitral erken diyastolik dolus
dalga hizi, AD: anlamli degil.
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Lateral duvar miyokardiyal erken diyastolik dolug dalga hizinda (Em)
hemodiyaliz sonrasi %620 (p = 0,006), ge¢ diyastolik dolus dalga hizinda
(Am) %10+19 (p< 0,0001) azalma izlendi. Septum igin bakildiginda benzer
sekilde Em ve Am hizlarinin sirasiyla %13 + 20 ve %7 + 15 azaldidi ve bu

azalmanin anlamli oldugu saptandi (p< 0,0001).

Diyastolik disfonksiyon icin dnemli parametre olan Em/Am oraninin
lateral ve septal duvarda hemodiyalizden etkilenmedigi gértlda. Lateral duvar
miyokardiyal Em/Am orani < 1 olan hasta sayisi hemodiyaliz éncesi 22
(%37,9) iken, hemodiyaliz sonrasi Em/Am <1 olan hasta sayisi ¢ok fazla
degisiklik goOstermedi ve 23 (%39,6) olarak saptandi. Septal duvar
miyokardiyal Em/Am orani <1 olan hasta sayisi hemodiyaliz 6ncesi 30
(%51,7) iken, hemodiyaliz sonrasi benzer sekilde 33 (%56,8) saptandi.

Mitral erken diyastolik E dalgasinin miyokardiyal Em dalgasina
bélinmesi ile elde edilen E/Em degerinin hemodiyaliz éncesi ve sonrasi
karsilastiriimasinda hem septal hem de lateral miyokardiyal duvarda anlamli

olarak azaldigi izlendi (p< 0,0001).

Hemodiyaliz esnasinda hastalara minimum 2000 ml, maksimum 4200
ml ve ortalama 2863+602 ml ultrafiltrasyon yapildi. Hastalara yapilan
ultrafiltrasyon miktari ile anlaml korelasyon gdsteren parametreler
arastirildiginda ure, kreatinin, mitral yetersizligi, sag atriyum capi, mitral E
dalga hizi ve inferiyor vena kavanin ekspiryum c¢apinin degisiminin
ultrafiltrasyon miktari ile paralel degisim gdsterdigi saptandi. Ultrafiltrasyon
miktari ile korelasyon g0steren parametreler ve anlamliik duzeyleri
“Pearson” korelasyon testi ile degerlendirildi ve Tablo 13’de gdsterildi.
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Tablo-13: Yapilan ultrafiltrasyon miktan ile korelasyon g0Osteren

ekokardiyografik parametreler

Parametre p r

Ure degisimi 0,004 0,373
Kreatinin degisimi 0,004 0,368
Mitral yetersizligi degisimi 0,003 - 0,470
Sag atriyum cap degisimi 0,045 - 0,263
Mitral E hizi degisimi 0,0001 -0,482
Lateral E / Em degisimi 0,025 - 0,292
IVK ekspiryum cap degigimi 0,018 - 0,309

E: Transmitral erken diyastolik dolus dalga hizi, Em: miyokardiyal erken diyastolik dalga
hizi, IVK:inferiyor vena kava.
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TARTISMA VE SONUG

Kronik bébrek hastaliinda en énemli morbidite ve mortalite nedeni
kardiyovaskuler hastaliklardir. Diyaliz hastalari benzer yas ve cinsteki
toplumla karsilastinldiginda kardiyovaskiler hastalik riski 10-30 kat daha
yuksek bulunmustur (19). Turk Nefroloji Dernegi’nin 2005 yili kayitlarina gére
Ulkemizde SDBY’nin etiyolojisinde en sik diyabetes mellitus, hipertansif
bébrek hastaligi ve kronik glomerulonefritler yer almaktadir (7). Biz
calismamizda, hemodiyaliz tedavisi géren hastalarin etiyolojisindeki en sik
sebepleri; hipertansif bdbrek hastalidi, kronik glomerUlonefritler, vezikoUretral
refli ve diyabetes mellitus olarak saptadik. Ulkemizde ve diinyada en sik
SDBY nedeni diyabet iken bizim calismamizda diyabetes mellitusun 4. sirada
saptanmasi hasta sec¢imine baghdir.

Volim bagimli ya da volium bagimsiz ekokardiyografik parametreleri
bulabilmek i¢in saglikh bireyler segilip intravenéz sivi yldklemesi ya da
intraven6z didretik uygulamasi 6ncesi ve sonrasi yapilacak ekokardiyografi
yeterli olabilir. Ancak, islemin invazif olmasi ve akut olarak saglikl bireylere
3-4 litre sivi vermenin ya da didretik uygulanmasi ile akut yodun dilrez

saglamanin etik olmayacagi disinulerek hemodiyaliz hastalari secildi.

Hemodiyaliz hastalarinin ditrezi olmadigi veya ¢ok az oldugu igin
vUcutlarina alinan sivilar birikmekte ve gin asin yapilan 4-5 saatlik
hemodiyaliz ile vicutlarindan uzaklastiriimaktadir. Hemodiyalizdeki sivi
degdisiminin akut olmasindan dolayr hemodiyaliz hastalarina hemodiyaliz
6ncesi ve sonrasi yapilacak ekokardiyografi ile volim bagimli ve volim

bagimsiz ekokardiyografik parametrelerin bulunabilece@i distnaldd.
Hemodiyaliz tedavisinin amaci, uygun sivi ve solit degisimini

saglamaktir. Galismamizda hemodiyaliz esnasinda yapilan ultrafiltrasyon ile

ekokardiyografik parametrelerin degisimini arastirdik. Ultrafiltrasyon ile alinan
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sivi, sol ventrikil 6n yUkinde akut bir azalmaya neden olmaktadir. Biz
calismamizi, ylUkiten etkilenen ve etkilenmeyen ekokardiyografik
parametreleri bulmak icin planladik. Ojanen ve ark. tarafindan 2004 yilinda
yapilan bir calismada 11 diyaliz hastasina 6nce sadece ultrafiltrasyon
yapiilmis ve ardindan hemodiyaliz uygulanmig ve bazal, ultrafiltrasyon
sonrasi ve hemodiyaliz sonrasi ekokardiyografi yapilmistir (51). Bu
calismanin sonucunda, hemodiyalizin ekokardiyografik parametrelere bir
etkisi olmadidi, Doppler parametrelerini volim degisikligine neden olan
ultrafiltrasyonun  degistirdigi  saptanmistir.  Bu nedenle c¢alismamizda
buldugumuz sonuglar hemodiyalizin soltt degisimine degil, ultrafiltrasyon ile

azalan sivi volimine baglandi.

Hemodiyaliz ile vicuttan akut olarak uzaklastirilan sivi nedeni ile
hastalarin kan basinglarinda disme meydana gelir. Kan hacmi azalmasi
nedeni ile kalp debisi diser ve kompansasyon mekanizmasi olarak kalp
hizinda artis meydana gelir (9). Calismamizda, sistolik ve diyastolik kan
basincinda azalma ile birlikte kalp hizinda artma saptadik. Kalp atim hacmi
(“stroke volime”) azalmasi kalp hizindaki artmadan daha belirgin oldugu igin

kalp debisinde azalma gbzlendi.

Calismamizda, sol ventrik(l kitlesinin ve sol ventrik(l kitle indeksinin
hemodiyaliz ile azaldigi gésterildi. Hemodiyaliz sonrasi sol ventrikl kitlesinin
azalmasi daha 6nceki ¢calismalarin sonuglari ile uyumludur (52,53). Martin ve
ark. tarafindan yapilan c¢alismada, hastalara ultrafiltrasyon uygulanmadan
yapillan hemodiyaliz tedavisi ile sol ventrikil kitlesinin degismedigi,
ultrafiltrasyon yapilip sivi uzaklastirildiginda ise sol ventrikil Kkitlesinin
azaldigr bildirilmigtir  (52). Prisant ve ark. 40 mg furosemidin iv
uygulanmasindan 2 saat sonra yaptiklari ekokardiyografide sol ventrikdl
kitlesinin %11,9 azaldigini rapor etmiglerdir (54). Tim bu ¢alismalar 1s1ginda,
sol ventrikdl kitlesinin azalmasi formulde kullanilan sol ventrikil diyastol sonu
capinin azalmasina ve ultrafiltrasyon ile sol ventrikil duvar &deminin

azalmasina baglanmaktadir (52,54).
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Kronik bdbrek yetersizligi hastalarinda genellikle sol ventrikll sistolik
fonksiyonlar korunmusken, sol ventrikll hipertrofisine bagh gelisen sol
ventrikll fiborozu ve bozulmus gevsemesi nedeni ile diyastolik disfonksiyon
siklikla bulunur (55). Sistolik fonksiyon bozulmadan énce gelisen diyastolik
disfonksiyonun saptanmasi hemodiyaliz hastalarinin takibinde énemli bir yere
sahiptir. Erken saptanan diyastolik disfonksiyon ile hastalarin kardiyovaskuler

morbidite ve mortalitesi disirUlebilecek ve yasam kalitesi bozulmayacaktir.

Kronik volim ve basing ylklenmesinden dolayr hemodiyaliz
hastalarinda sol ventrikul hipertrofisi geligir. Tlkek ve ark. tarafindan yapilan
bir calismada, hemodiyaliz hastalarinin %73’inde sol ventrikil hipertrofisi,
%61’inde diyastolik disfonksiyon saptanmigtir (56). Volim yUklenmesi ve
hipertansiyon nedeni ile bu hastalarda hem eksentrik hem de konsantrik
hipertrofi siklikla saptanir. “Laplace” kuralina gére, duvar stresi basing ve sol
ventrikll i¢ capi ile dogru orantili, sol ventrikil duvar kalinhg: ile ters
orantihdir. Volim yUklenmesi ile sol ventrikll i¢ ¢capi ve sol ventrikil duvar
kalinligi artarak c¢ap/duvar kalinh@r sabit kalir. Basing yUklenmesinde ise,
ventrikll dilate olmadan sadece duvar kalinlasir ve konsantrik sol ventrikdl

hipertrofisi gelisir.

Toprak ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, periton diyalizi
tedavisi géren hastalarin %46’sinda eksentrik hipertrofi, %28’inde konsantrik
hipertrofi, %12’sinde konsantrik “remodeling” saptanirken, olgularin sadece
%14’0n0n normal sol ventrikil geometrisine sahip oldugu bulunmustur (57).
Calismamizdaki hastalarin sol ventrikil geometrisine bakildiginda ise, %60
olguda konsantrik hipertrofi, %32,6 olguda eksentrik hipertrofi, %3,7 olguda
konsantrik “remodeling”, %3,7 olguda normal sol ventrikil geometrisi
saptandi. Toprak ve ark. tarafindan periton diyalizi yapilan hastalarda
eksentrik hipertrofi daha fazla iken bizim hastalarimizda konsantrik
hipertrofinin daha fazla olmasi, periton diyalizine gbére hemodiyaliz ile
vicuttan daha fazla sivi uzaklastirimasina baglandi. Bizim ¢alismamizdaki

sol ventrikll hipertrofisi olan hastalarin fazla olugsu hastalarin daha uzun
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slredir hemodiyaliz tedavisi almasina da bagli olabilir. Calismamiza dahil
olan hastalarin yarisinda hipertansiyon saptanmasina ragmen, hastalarin
%93,1'inde sol ventrikdl hipertrofisi saptandi. Bu sonug¢, hemodiyaliz
hastalarinda gelisen sol ventrikdl hipertrofisinin sadece basing ytklenmesi ile
degil, ayni zamanda volim ylklenmesi nedeni ile de oldugunu
gbstermektedir.

Hemodiyaliz hastalarinda diyastolik fonksiyon bozuklugunun sistolik
fonksiyon  bozukluguna ilerledigi caligsmalarda  gOsterilmigtir  (58).
Galismamiza dahil olan hastalarin higbirinde sistolik fonksiyon bozuklugu
yoktu. Hastalarin sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonlari normaldi ve higbir
hastada segmenter duvar hareket kusuru saptanmadi. Konvansiyonel
ekokardiyografide hesaplanan ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel kisalma
hemodiyaliz ile degisim gdstermedi. Sol ventrikil septal ve posteriyor duvar
kalinlklari Gzerine hemodiyalizin bir etkisi saptanmadi. Ayni sekilde doku
Doppler ekokardiyografideki sistolik miyokardiyal hizlarin da hemodiyalizden
dolayisiyla 6nylkten etkilenmedigi goésterildi. Sonuc olarak, calismamizda
hemodiyalizin sol ventrikil sistolik fonksiyonlari Gzerine etkisinin olmadigi ve

sol ventrikdl sistolik fonksiyonlarinin 6nytk bagimli olmadigi saptandi.

Hemodiyaliz hastalarinda kuru agirligi belirlemede ve intravaskuler
volum degerlendiriimesinde ekokardiyografik olarak &lcilen inferiyor vena
kava capinin glvenilir bir metot oldugu daha 6nce yapilan calismalarda
gOsterilmistir (59,60). Chang ve ark. tarafindan 2004 yilinda yapilan bir
calismada da ekokardiyografi ile belirlenen kuru agirliga ulasan hastalarin
hayat kalitesinin arttigi ve diyalize bagli komplikasyonlarin azaldigi rapor
edilmigtir (61). Hemodiyaliz hastalarinda kuru agirlik belirlemek igin 1989
yillinda Cheriex ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada diyaliz sonrasi él¢llen
IVK capi 11 mm/m?nin (izerinde, kollapsibilite indeksi %40’In altinda ise
volim fazlasi, IVK capi 8 mm/m?nin altinda, kollapsibilite indeksi %75 ve
Ustinde ise volim eksikligi oldugu belirtiimistir (15). Bizim c¢alismamizda,

inferiyor vena kava c¢apinin hemodiyaliz ile anlamli olarak azaldigi saptandi
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ve hastalarin buylk ¢ogunlugunda ideal kuru agirliga hemodiyaliz sonrasi
ulasildi. Hemodiyaliz sonrasi sadece 11 (%19) hastanin ekokardiyografik
olarak ideal kuru agirhga ulasmadigi gdzlendi. ideal kuru agirhga

ulasamayan hastalara daha yogun ultrafiltrasyon uygulandi.

Hemodiyaliz hastalarinda trikispit yetersizligi sik goériimektedir.
Trikispit yetersizligi nedeni olarak hastalarin arteriyovendz fistlll olmasi
nedeni ile kalp debisi artisina sahip olmalar, iki diyaliz arasi fazla sivi
almalari ve en 6énemlisi de volim yUki artigina baglh olarak triklspit annular
dilatasyon goésteriimektedir (62). Hemodiyaliz hastalarinda sik gérilen
triklspit yetersizliginin yogun ultrafiltrasyon tedavisi ile kayboldugu veya
azaldigi Cirit ve ark. tarafindan gdésterilmistir (63). Yaptigimiz ¢alismada da,
ultrafiltrasyon ile trikspit yetersizliginin 11 hastada kayboldugu gdésterilmigtir.
Ayni zamanda, devam eden trikispit yetersizliginin renkli akim Doppler ve

pulsed Doppler ile derecesinin anlamli olarak azaldigi gosterilmigtir.

Gergek sol atriyum boyutunu M-mod ile saptanan sol atriyum capi
degil 2B ekokardiyografi ile hesaplanan sol atriyum volimU gésterir (50). Sol
ventrikll diyastolik disfonksiyonunun derecesini (35) ve slresini (36)
saptamada sol atriyum voliumu oldukcga degerlidir. Barberato ve Pecoits-Filho
tarafindan hemodiyaliz hastalarinda yapilan ve 2007 yilinda yayinlanan
calismada (64) normal mitral akim paternine sahip olanlarda sol atriyum
voliim indeksi 2446 ml/m? saptanirken, psédonormal mitral akim paterninde
48+16 ml/m? saptanmistir. Sol atriyum voliim indeksi 35 ml/m? Ustiinde
saptanan hemodiyaliz hastalarinda %91 duyarllik, %89 6zgullikle
psddonormal mitral akim 6rnedi bulunmustur (64). Barberato ve ark.
tarafindan 2004 yilinda yapilan bagka bir ¢calismada (65) sol atriyum volim
indeksinin diger “pulsed-wave” Doppler parametrelerine gére ényltkten daha
az etkilendigi saptanmigtir. Bizim calismamizda, sol atriyum c¢api ve sol
atriyum volim indeksinin 6nytkten kuvvetli bir sekilde etkilendigi saptandi.

Galismamizdaki hastalarin hemodiyaliz 6ncesi volum fazlaldr mevcuttu.
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Volim fazlahdr nedeni ile mitral vyetersizligi olan hastalarin
hemodiyaliz ve ultrafiltrasyon tedavisinden sonra yetersizlik derecesinin
azaldigi Cirit ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada goésterilmistir (63).
Calismamizda da, mitral yetersizligin derecesinin hemodiyaliz sonrasi
azalmasi ya da kaybolmasi da hastalarimizda volim fazlahdi oldugunu
gOsteriyordu. Hastalarimizdaki volium fazlaligi nedeni ile hemodiyaliz 6ncesi
artmis sol atriyum basincina bagl olarak sol atriyal dilatasyon mevcuttu ve
hastalarin sol atriyum volimleri ylksekti. Hemodiyaliz sonrasi hormovolemik
hale gelen hastalarda sol atriyum basinci ve sol atriyum duvar stresi azalarak
sol atriyum volima azaldi.

Sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde mitral ve
pulmoner ven akimlari kullaniimaktadir. Ancak, konvansiyonel Doppler
ekokardiyografi bulgulari énylk bagimlidir ve bu nedenle hemodiyaliz
hastalarinda diyastolik fonksiyon belirlenirken ©6nylk degisimi hesaba
katilmahdir.  Yeni bir ekokardiyografi ydntemi olan doku Doppler
ekokardiyografinin 6nyldkiten bagimsiz oldugu ddstnulerek hemodiyaliz
hastalarinda diyastolik fonksiyonlarin degerlendiriimesinde doku Doppler
ekokardiyografi 6nerilmektedir. Ancak, bu yéntemin de 6nyldkten bagimsiz
olup olmadigi tartigmalidir.

Galismamizda hemodiyaliz iligkili volim azalmasi sonucunda mitral
akimdan elde edilen erken (E) ve gec¢ (A) diyastolik dalga hizlar ile E/A
oraninda anlamli azalma saptandi. Hem E dalga hizinda azama hem de A
dalga hizinda azalma olmasina ragmen E/A oranindaki azalmanin nedeni E
dalga hizinin A dalga hizina gére belirgin olarak azalmasi gésterilebilir. Mitral
E dalgasinin deselerasyon zamaninin hemodiyaliz sonrasi anlamli olarak
azaldigi calismamizda gosterildi. Daha 6nce yapilan c¢alismalarda mitral
deselerasyon zamani ile izovolumik gevseme zamani arasinda paralellik
gOsterilmistir (31). Calismamizda, ayni deselerasyon zamaninda oldugu gibi,

izovolimik gevseme zamaninda da anlamli uzama saptandi. Bu bulgular

53



daha 6nce sol ventrikll dolus parametrelerini arastirmak Gzere yapilan diger

calismalarda saptanan sonugclarla benzerdir (66-71).

Nishimura ve Tajik tarafindan yapilan ¢alismada saglikli bireylerde
6nylk azalmasi ile E ve A dalga hizinda orantili azalma oldugu ve E/A
oraninin degismedigi saptanmigtir (72). Diyastolik disfonksiyonun olmadigi
saglikh bireylerde énylUk azaldiginda sol atriyum basincinin dismesi nedeni
ile mitral E dalgasi DZ suresindeki uzama belirgin degildir. Yalanci normal
paternde ise 6nylUk azalmasi ile mitral E dalga hizinda belirgin azalma olur ve
E/A orani 1’in altina iner, DZ ve IVGZ uzar (72). Hemodiyaliz hastalarinda
hipertansiyon, sol ventrikll hipertrofisi, diyabetes mellitus, koroner arter
hastaligi ve kalp yetersizliginin sik olmasindan dolay diyastolik disfonksiyon
bu hastalarda siklikla bulunur. Hemodiyalizde 6nyUk azaldiginda hastalarin
mitral E dalga hizinin orantisiz olarak A dalga hizindan daha fazla azalmasi,
DZ ve IVGZnin uzamasi bizim calismamizdaki hastalarin da diyastolik
disfonksiyonu oldugunu géstermektedir. Calismamizdaki hemodiyaliz éncesi
mitral akimindaki E/A orani 1’den blydk olan hastalarin gogunun hemodiyaliz
sonras! E/A orani tersine dénmdstlr ve hastalarin %58,9’'unda bu oran 1’in
altina inmigtir. Bu sonug, hastalarin hemodiyaliz éncesi E/A oraninin 1’in
Ustinde olmasi, bu hastalarda normal paternden ¢ok psédonormal paternin
oldugunu gostermektedir. Bu nedenle hemodiyaliz hastalarina yapilacak
ekokardiyografik incelemelerde mitral akim paternine bakilarak diyastolik
fonksiyonlari belirlemede hastalarin sivi durumu dikkate alinmal ve ek

ybntemlere basvurulmalidir.

Odguzhan ve ark. tarafindan 30 hemodiyaliz hastasiyla yapilan bir
calismada (73), pulmoner ven anterograd sistolik (S) ve diyastolik (D) hizlarin
hemodiyaliz ile azaldigi saptanmistir. Calismamizda da, S dalga hizi ve D
dalga hizinin hemodiyaliz ile anlamli olarak azaldigi saptandi. Diyastolik (D)
dalga hizindaki belirgin dists nedeni ile S/D oraninda hemodiyaliz sonrasi
anlamli bir artis saptanmistir. Pulmoner ven retrograd-"reverse” dalga

hizinda ve slresinde hemodiyaliz ile birlikte bir azalma goérllse de, bu azalma
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anlamh degildir. Pulmoner ven akimlarinin hemodiyalizden ve dolayisiyla
volimden etkilendigi calismamizda da saptandi. Bu saptadigimiz bulgular
daha o6nce yapilan c¢alismalarin sonuglari ile benzerdir (73,74). Fakat,
¢alismamizda S/D oraninin sadece 2 hastada hemodiyalizden sonra degistigi
g6z O6nlne alinirsa, pulmoner ven akimi yine de sinirh bir oranda

psédonormal-normal ayrimi yapmada bu hasta grubunda da kullanilabilir.

Konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri olan mitral akim ve
pulmoner ven akim hizlarinin volim bagiml oldugu daha 6nce yapilan
calismalardan biliniyordu (66-74). Calismamizda, daha &nce vyapilan
calismalardaki konvansiyonel ekokardiyografik parametre sonuglan ile
benzer sonuglar bulduk ve mitral ve pulmoner ven akim hizlarinin kuvvetli bir

sekilde 6nyUkten etkilendigini saptadik.

Son zamanlarda yapilan doku Doppler ¢alismalari, diyastolik fonksiyon
bozuklugunu saptamada &nemli bir yere sahiptir. Srivastava ve ark.
tarafindan diyastolik fonksiyonlari saptamak icin hangi miyokard bdlgesinin
kullanilmasi gerektigini arastiran bir calismada, lateral veya septal
miyokardiyal doku Dopplerin kullanilabilecedi goésterilmigtir (75). Ayni
caligsmada, lateral duvardan 6élculen hizlarin daha ytksek oldugu bildirilmistir.
CGalismamizda biz de, lateral miyokardiyal hizlarin septal miyokardiyal hizlara
gbre daha yuksek oldugunu saptadik. Sohn ve ark. (33), Oki ve ark. (44) ve
Graham ve ark. (76) tarafindan yapilan U¢ farkh arastirmada, diyastolik
disfonksiyon i¢in kullanilan doku Doppler parametrelerinin énytkten rdlatif
olarak bagimsiz oldugu saptanmistir. Fakat, Agmon ve ark. (66), Dinger ve
ark. (67) ve le ve ark. (74) tarafindan yapilan galismalarda ise, doku Doppler
parametrelerinin volim bagimli oldugu gésterilmistir. Biz de, ¢alismamizda
diyastolik doku Doppler parametrelerinin énylUkten etkilendigini saptadik.
Hem lateral hem de septal mitral andlisten 6l¢ilen myokardiyal diyastolik
hizlarin énydkten etkilendigini, miyokardiyal erken diyastolik (Em) ve gec
diyastolik (Am) dalga hizlarinin hemodiyaliz sonrasi benzer oranda azalma

gbsterdigi calismamizda saptandi.
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Sol ventrikll diyastol sonu basincini tahmin etmede guvenilir bir metot
olan E/Em orani da hemodiyaliz tedavisi ile anlamli oranda azaldi. E/Em
oraninin azalmasli, hemodiyaliz ile disen 6nylk nedeni ile sol ventrikil
diyastol sonu basincinin azaldigini géstermektedir. Erken ve geg
miyokardiyal hizlarin orantili olarak azalmasindan dolayr hemodiyaliz éncesi
ve sonrasi Em/Am oranlarinin hem septal hem de lateral duvarda
degismedigi goruldd. Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik disfonksiyonu olmayan
(Em/Am>1) hastalarin hemodiyaliz sonrasi diyastolik parametrelerinin her iki
miyokard segmentinde de dedismedigi g0sterildi. Bu sonuglar bazi
calismalarin (66,67,74) sonuclari ile benzerdir fakat énceki ¢alismalarin olgu
sayisi oldukga kugUk iken bizim calismamizin hasta populasyonu ise
blylktl. Fakat, diger calismalarda Em/Am oraninin hemodiyaliz ile degisimi
saptanirken, calismamizda Em/Am oraninin hem septal hem de lateral
anuluste sabit kaldigi tespit edildi.

Sonug olarak, galismamizda hemodiyaliz ile meydana gelen volim
degisikliginin sol ventrikdl sistolik fonksiyonu Gzerine etkisinin olmadigr hem
konvansiyonel, hem de doku Doppler ekokardiyografi ile gdsterilmigtir. Bu
nedenle, diyaliz hastalarinda ve konjestif kalp yetersizligi gibi volim
durumunun énemli oldugu hasta gruplarinda, sol ventrikl sistolik fonksiyonu
tayininde konvansiyonel ekokardiyografi guivenle kullanilabilir. Ancak,
hemodiyaliz hastalarinda diyastolik fonksiyonlarin degerlendiriimesinde,
konvansiyonel Doppler ekokardiyografi kullaniminin gtvenli olmadigi
calismamizda gosterilmistir. Hem transmitral, hem de pulmoner ven akiminin
konvansiyonel ekokardiyografideki Doppler degerlendirmelerinin 6énylkten
kuvvetli bir sekilde etkilendigini calismamiz ile saptadik. Bu nedenle,
hemodiyaliz hastalarinda mitral akimdan elde edilen E/A orani ile pulmoner
ven akimindan elde edilen S/D oranini diyastolik fonksiyon saptamak igin
kullanirken volim durumunu dikkate almak gerekir. Calismamizda
hemodiyaliz esnasinda yapilan ultrafiltrasyon ile 6nyldk azalmasina bagli
olarak doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen erken (Em) ve ge¢ (Am)

diyastolik dalga hizlarinin azaldigini saptadik. Bu nedenle, doku Doppler
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ekokardiyografinin de volim bagimli oldugu calismamizda gdsterildi. Ancak,
Em ve Am hizlarinin benzer gekilde orantil azalmasindan dolayi, diyastolik
fonksiyon tayininde kullanilan Em/Am oraninin hemodiyalizden etkilenmedigi
g6sterildi. Doku Doppler ekokardiyografideki Em ve Am hizlarinin azalmasi
nedeni ile volim bagimh oldugu fakat Em ve Am hizlarinin orantil
azalmasindan dolayr Em/Am oraninin degismemesi nedeni ile de volimden
bagimsiz oldugu sbéylenebilir. Calismamizda, hemodiyalizden etkilenmeyen
Em/Am oraninin diyastolik fonksiyon tayininde kullanilacak volim ve yUkten

etkilenmeyen en iyi parametre oldugu sonucuna varildi.
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