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PERITON DiIYALiZi HASTALARINDA PERITON ESITLENME
TESTI ILE EKOKARDiYOGRAFiK OLARAK DEGERLENDIRILEN
KARDIYAK FONKSiYONLAR ARASINDAKI ILISKI

OZET

Amag: Periton diyalizi son donem bdbrek yetmezliginde uygulanan tedavi
yontemlerinden birisidir. Bu yontemi uygulayacak her hastaya periton esitlenme testi
uygulanmr. Bu teste gore hastalar; yiiksek, yiiksek-orta, diisiik- orta ve diisik gecirgen
olmak iizere dort gruba ayrilirlar. Yiiksek gegirgen Ozellige sahip hastalarda oliim
daha siktir. Uzerinde durulan liim nedenlerinden birisi, bu hastalarda goriilen siv1
yiklenmesidir. Kronik voliim ylikiine bagh olarak yiiksek gecirgen hastalarda
ekokardiyografik bozukluklar beklenen bir durumdur. Amacimiz; erigkinlerde
periton gecirgenlik Ozellikleri ile ekokardiyografik olarak kardiyak fonksiyonlarmn
degerlendirilmesidir.

Hasta ve yontemler: Yas ortalamas148+13 olan 154 SAPD hastasi ¢alismaya alind1.
30 saglikli goniilli kontrol grubu olarak alindi Tiim hastalarda M-mod,
konvansiyonel Doppler ve doku Doppler goriintilleme yapildi 18 ay sonra 71 hastaya
kontrol ekokardiyografi yapild1.

Bulgular: Gruplar arasinda bazal karakteristik O0zellikler agisindan anlamli fark
yoktu (p>0.05).Yiksek gecirgen (H) grubunda 33(23 erkek), yiiksek-orta gecirgen
(HA) grubunda 64(41 erkek), diistik/diisik-orta gecirgen (L/LA) grubunda 57(28
erkek) hasta mevcuttu. 18 ay siiren takip sonras1 26 hasta 6ldii [H grubu:8 (%24), HA
grubu:15 (%23), L/LA grubu:3 (%3), p=0.021].Sistolik kan basinci (SKB); H ve HA
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0.05). L/LA
grubunda kontrol grubuna gore fark yoktu (p>0.05). Serum albiimin ve sodyum
diizeyi H grubunda, L/LA ve HA grubuna gore daha disiikk bulundu (Albiimin
p:0.001, Sodyum p=0.01). Ekokardiyografik olarak sol ventrikiil diyastol sonu
caplar1 (LVDC), sol ventrikiil arka duvar (LVPK) ve interventrikiiler septum (IVSK)
kalmliklari, ejeksiyon fraksiyonlari (EF), sol ventrikiil kitleleri (LVK) ve sol atriyum
caplar1 (LAC) gruplar arasinda farkl degildi (p>0.05). Sol ventrikiil kitle indeksi
(LVKI), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVSC), E/Em oram1 H ve HA gruplarinda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha biiylik saptanrken /LA grubu ile

vil



kontrol grubu arasinda bu fark izlenmedi. Mitral E/A orani, Em/Am orani ve Em
velositesi tiim hasta gruplarinda kontrol grubuna goére daha kiicik, miyokard
performans indeksi ise istatistiksel olarak daha biiyiik saptand1 (p<0.05). Sistolik kan
basinc1 ile LVKI arasinda pozitif iliski saptand1. 11 H grubunda, 31 HA grubunda ve
29 /LA grubunda olmak tiizere 71 hastaya kontrol ekokardiyografi yapildi. Her ¢
grupta da LVKI’nde artis oldu. Fakat H grubu sol ventrikiil kitle indeksi artisinda
istatistiksel anlamlilik bulundu. (p:0.038). Yine LAC anlamh olarak H grubunda
artmis olarak saptandi (p:0.022). Tiim hastalarda EF ve mitral lateral S velositesinde
azalma olurken sadece HA grubunda ejeksiyon fraksiyonundaki azalma anlamlilik

kazand1 (p:0.002).

Sonu¢: SAPD hastalarinda periton gegirgenlik 6zelliklerinden bagimsiz olarak
kontrol grubu ile karsilastirildiklarinda erken evre diyastolik disfonksiyon gorildii
Sistolik fonksiyonlarda ise hasta gruplar1 ve kontrol grubu arasinda farklilik
saptanmadi. Baslangig incelemede tiim hasta gruplarinda kontrol grubuna gore sol
ventrikiil kitle indeksi daha yikksekti. Fakat LVKI artis1 yiiksek ve yiiksek-orta
gecirgen periton Ozelligine sahip hastalarda kontrol grubuna gore istatiksel
anlamhliga sahipti Ayrica serum alblimini yiksek ve yiksek-orta periton
gecirgenligine sahip grupta daha diigiik saptandi Daha fazla volim yiki ile
karsilasan bu grupta muhtemelen hipervolemi, serum albiimin diisiikligii ve LVKI
artis1 nedeniyle mortalite daha fazla goriildi. Takipte tiim hasta gruplarinda
diyastolik disfonksiyon devam etmeydi Ancak sistolik fonksiyonlarda bozulmaya
baglamist1. Tiim hasta gruplarmda LVKI artis egilimindeydi. Yiiksek gecirgen grupta
LVKI artis1 ve sistolik fonksiyonlarda bozulma daha belirgindi.

Anahtar kelimeler: Periton diyalizi, periton esitlenme testi, ekokardiyografi

viil



RELATIONSHIP BETWEEN CARDIAC FUNCTIONS ASSESSED BY
ECHOCARDIOGRAPHY WITH PERITONEAL EQUALIZATION TEST
IN PATIENTS TREATED WITH PERITON DIALYSIS

ABSTRACT

Object: Continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD) is one of the therapies in
end stage of renal failure (ESRF). Peritoneal Equlibrium Test (PET) is performed to
all patients who received this therapy. Patients are classified to four groups as high,
high-moderate and low-moderate and low permeable, according to this test. It is
determined that death rates are increased in patients with high permeability
peritoneum. One of the most established causes of deaths is volume overloading.
Impaired echocardiographic findings dependent to chronicle volume loading is an
acceptable condition in patients with high permeability. We aimed to evaluate
relationship between peritoneal permeability and echocardiographic functions in

adults.

Methods: 154 patients treated with CAPD were enrolled to the study. The mean age
was 48+13 year. The study included 30 healthy volunteers as control group. M-
mode, conventional Doppler and tissue Doppler imaging were performed to all
patients. Control echocardiographic evaluations were done to 71 patients after 18

months.

Data: There were no differences in baseline characteristics between groups (p>0.05).
There were 33 patients (23 male) in high-permeability (H) group, 64 patients (41
male) in high-moderate (HM) group, 57 patients (28 males) in low-moderate/low
permeability (LM/L) group. 26 patients dead after 18 months of following [H
group:8 (24%), HM group:15 (23%), LM/L group:3 (3%), p:0.021 ]. Systolic blood
pressure was significantly higher in H and HM groups than control group (p<0.05).
There was no difference in systolic blood pressure between LM/L group with control
group (p>0.05). Serum albumin and sodium levels were lower in H group than HM
and LM/L group (Albumin p:0.001, Sodium p:0.01). No any significant difference
was found in echocardiographic parameters such as left ventricular diastolic diameter
(LVDD), left ventricular posterior wall thickness (LVPWT) and interventricular
septum thickness (IVST), ejection fraction (EF), left ventricular mass (LVM) and left

X



atrium diameter (LAD) within groups (p>0.05). Left ventricular mass index (LVMI),
left ventricular systolic diameter (LVSD), E/Em ratio is higher in H and HM groups
than controls but no differences were obtained between LM/L groups and controls.
Mitral E/A ratio, Em/Am ratio and Em velocity was significantly lower and
myocardial performance index (MPI) was significantly higher in all patient groups
than control group (p<0.05). Association between systolic blood pressure with LVMI
was evaluated by Pearson correlation analysis among PET groups. There was
positively correlation. Control echocardiography was performed to 71 patients
including; 11 patients in H group, 31 patients in HM group and 29 patients in L/LM.
LVMI and LAD were significantly higher (p:0.038, p:0.022 respectively) but no
differences in other echocardiographic parameters. EF and mitral tissue Doppler S

velocity were decreased all groups. But at decreasing of EF was significant in HM

group (p:0.049).

Results: Regardless of peritoneal permeability characteristics in CAPD patients, the
early stages of diastolic dysfunction were detected more frequent compared with the
control group. There was no diffrenece in systolic function between patient and
control groups. Left ventricular mass index was higher in in the control group
compared to the study groups, at the beginning of examination. On the other hand,
there was a significant increment in LVKI in high and high-moderate permeable
groups than the control group. Also, high and high-moderate groups’ serum albumin
were lower than low and low-moderate group. High and high-moderate groups were
more hypervolumic compared to low and low-moderate group. Hypervolemia, low
serum albumin and increased LVKI that were seen at high and high-moderate
groups, were associated with increased mortality. Diastolic dysfunction continued in
all patients during follow-up. However in systolic function began to deteriorate. All
patient groups were an upward trend to LVKI. At high permeable group increment of

LVKI and deterioration in systolic function were more pronounced.

Key words: Periton dialysis, periton equibilirtum test, echocardiography



1.GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek yetersizligi (KBY) 3 ay veya daha uzun siire devam eden bdbrek
hasar1 veya glomeriiler filtrasyon hizinda azalma olarak tanimlanr. Glomeriiler
filtrasyon hizinin %15’in altma inmesi de son donem bobrek yetmezligi olarak
adlandmrilir. 2004 yil1 verilerine gore Tirkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren
son donem bobrek yetmezligi nokta prevalansi milyon niifus bagina 444, insidans1 ise

milyon niifus basina 123 olarak saptanmustir (1).

Diyalize bagmmli son donem bobrek yetmezliginde yillik 6lim orant %20
civarmdadr ve kardiyovaskiiler olaylar Olim nedenlerinin  %40-50’sini

olusturmaktadr (2).

Periton diyalizi, son donem bobrek yetmezliginde kullanilan alternatif bir renal
replasman tedavi yontemidir. Periton esitlenme testi (PET); periton diyalizi
hastalarinda periton membran transport fonksiyonlarmm semikantitatif 6lgtim
yontemidir (3,4). Dordiincli saat kreatinin oranlarma gore hastalar; diisik, diisiige

yak orta, yiiksege yakin orta ve yiiksek gecirgen olmak iizere dort gruba ayrilir.

Yapilan caligmalarda periton diyalizine baslayan hastalarm %15 kadar1 yiiksek
gecirgen Ozellikte olmaktadir. Yiksek gecirgen periton 6zelligine sahip hastalarda
mortalite ve morbitide siklig1 artmistir. Birgok ¢aligma, mortalite artiginin nedenini
arastirmustr fakat hipoalbliminemi ile birlikteligi haricinde ortaya kesin bir neden

sunamamigstir(5).



Oliim nedenleri arasinda malniitrisyon, kronik inflamasyon ve hipervolemi en fazla
tizerinde durulan konulardir. Periton diyalizi hastalarinin kronik voliim yiki ile
karsilastig1 ve bu durumun kardiyovaskiiler 6liimlere neden olduguna dair kanitlar
vardir (6). Yine yiikksek gecirgen hastalarda diisikk gecirgen hastalara gore 3,7 kez
fazla semptomatik sivi retansiyonu goriilmesi bu hastalarm hipervolemi ile karsi
karsiya kaldiginin gostergesidir (7). Yiksek ge¢irgen hastalarda 6lim sikhgmin
artmas1 sivi yiklenmesi ve buna bagh kardiyovaskiiler nedenli ¢liimlerin artigmna
bagl olabilir. Bu hastalarda beklenenden daha sik ekokardiyografi anormallikleri
goriilebilir. Ama su ana kadar eriskinlerde; periton esitlenme testi ile
ekokardiyografik olarak kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmmn
degerlendirildigi ve zaman igindeki etkilerinin arastirildigi  bir c¢aligma

bulunmamaktadir.

Planladigimiz bu cahsmada periton gegirgenlik 6zelliklerinin kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarma etkisini ve saglikli bireylerle bu bulgular1 karsilastirp

zaman i¢indekidegisimlerini incelemeyi amagladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. KRONIiK BOBREK YETMEZLIGININ TANIMI, SIKLIGI, TED AViSi

Kronik bobrek yetersizligi (KBY) 3 ay veya daha uzun siire devam eden bdbrek
hasar1 veya glomeriiler filtrasyon hizinda azalma olarak tanimlanr. Glomeriiler
filtrasyon hizinn (GFH) %]15’°in altma inmesi de son donem bdbrek yetmezligi
olarak adlandirilr. Hastaligin prevalanst tam olarak bilinmemektedir. Serum
kreatinin konsantrasyonu, GFH’nda azalma, albliminiiri gibi bobrek hasari
gostergelerinin  toplumda tam olarak ortaya konmasi miimkiin olmadigindan
hastaligin net prevalansmi bilmek miimkiin degildir (8). 2004 yili verilerine gore
Tirkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren son donem bobrek yetmezligi nokta
prevalansi milyon niifus basmna 444, insidansi ise milyon niifus bagma 123 olarak

saptanmustir (1).Kronik bobrek yetmezligi, GFH’ na gore bes evreye ayrilir.(Tablo 1)

Tablo 1. Kronik bobrek yetmezliginin evreleri

1. GFH 90 ml/dakika/1,73m2 ve lizerindedir. Ancak beraberinde renal hasar

bulgular1 vardir.

2. GFH 60-89 ml/dakika/1,73m2 arasmdadir. Persistan albliiminiiri mevcuttur.

3. GFH 30-59 ml/dakika/1,73m2

4. GFH 15-29 ml/dakika/1,73 m2

5. GFH 15 ml/dakika/1,73m2’nin altindadir (Son donem bobrek yetmezligi)




KBY’ne yol acan nedenlerin dagilimi {ikkeden iilkeye, cinsiyet ve wka gore
farkliliklar gostermesine ragmen hastaligin etiyolojisinde en sik neden diyabetes
mellitustur (DM) (9). Ulkemizde de DM etiyolojide en sik goriilen nedendir. ikinci
ve tciincli en sk nedenler sirasiyla hipertansiyon ve kronik glomeriilonefritler yer

alrr.

Kronik bobrek hastaligi tedavisinde temel basamaklar bdbreklerin rezervlerini
saptamak, geri dondiirtilebilir faktorleri diizeltmek, hastalign ilerlemesini durdurmak
ya da yavaslatmak, komplikasyonlar1 onlemek ve yasam kalitesini artirmak
sayilabilir. Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) ewresinde ise temel tedavi
yontemleri diyaliz veya organ nakli gibi renal replasman yontemleridir. Organ nakli
giiniimiizde SDBY tedavisinde segilecek altin standart yontemdir. Diyalize gore daha
efektif ve goreceli olarak maliyeti daha diisiiktiir (10, 11). Ancak tiim diinyada temel
sorun organ nakli yapilacak bobrek bulmaktir. Bu nedenle diyaliz tedavileri renal
replasman amaciyla en sk basvurulan yontemlerdir. Giiniimiizde hemodiyaliz ve

periton diyalizi olmak {izere ki tip renal replasman yontemi uygulanmaktadir.
2.1.1. Kronik Bobrek Yetmezligi ile Kardiyovaskiiler Oliim Iliskisi

Kardiyovaskiiler mortalite diyaliz hastalarinda toplumun geneline gére 10-20 kat
artmustir. Diyalize bagimli son donem bobrek yetmezliginde yillik 6liim oran1 %20
civarindadr ve kardiyovaskiiler olaylar 6liim nedenlerinin %40-50’sini olusturur (2).
Diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik oranmin yiiksekligi, KBY’nde
aterosklerozun ~ hastaligin =~ erken  donemlerinden  itibaren  hizlandigini
distindiirmektedir. KBY’nde kardiyovaskiiler 6liim riskinin yiiksek olmasi gesitli
nedenlere baglanabilir. Oncelikle kronik bdbrek yetersizligi dislipidemi,
hipertansiyon, sigara kullanimi, diyabetes mellitus ve sol ventrikiil islevlerinde
bozulma gibi diger major kardiyovaskiiler risk faktorleri ile birlikte bulunur. Ayrica
bobrek islevierinde azalma ilerlemis vaskiiler hasarin bir gdstergesi olabilir. Bobrek
yetersizligi inflamasyon ve hs-CRP yiksekligi gibi geleneksel olmayan risk
faktorleri ile iligkilidir ve bu risk faktdrleri dogrudan kardiyovaskiiler mortalite

artisinin nedenlerinden olabilir (12).



2.1.2. Kronik Bobrek Yetmezligi Olan Hastalarda Kardiyak Fonksiyonlar

Bobrek hastaligi olanlarda gelisebilecek olas1 fonksiyonel ve yapisal kardiyak
problemlerin bilinmesi, erken tam1 ve tedavi ile potansiyel 6liimciil olabilecek
kardiyak patolojilerin engellenmesi ag¢isindan Onemlidir. Kardiyak patolojiler
saptandiginda ise hastalarm takibinde nelerin g6z Onilinde bulundurulabilecegi

saptanabilir.

SDBY hastalarinda yapilan sistematik ekokardiyografik incelemeler bu hastalarda
goriilen kapak hastaliklarin nedeninin sol atriyum ve sol ventrikiil dilatasyonu ile
beraber yiiksek sivi yiiklenmesi oldugunu gostermektedir (13). KBY hastalarinda
saptanan mitral ve trikiispit kapak yetersizliklerinin fonksiyonel oldugu, hemodiyaliz
programindaki bu hastalara yogun ultrafiltrasyon uygulanarak, bu patolojilerin

ortadan kalktig1 gosterilerek ispatlanmustir (13).

2.1.3. Kronik Bobrek YetersizliZinde Kardiyak Yapryr1 ve Fonksiyonlan
Etkileyen Faktorler

KBY hastalarinda ortaya ¢ikan kardiyak patolojiler iiremik kardiyomiyopati, liremik
kalp hastaligi olarak da isimlendirilmektedir. Ancak, bir¢ok yazar, heniiz tam
patofizyolojisi agiklanmadigi i¢in, bu terimleri kullanmaktan kagmmaktadir. Bunun
yani sira KBY hastalarinda kardiyak yapilart ve fonksiyonlar1 etkileyen birgok
patogenetik faktor vardir (Tablo 2).

Tablo 2. Kronik bobrek yetersizliginde kardiyak fonksiyonlar1 ve yapilar1 etkileyen

faktorler
1. Hemodinamik faktorler 4. Humoral faktorler
* Hiper/hipovolemi * Renin-anjiyotensin sisteminin
* Hipertansiyon aktive olmasi
* Anemi * Sempatik sinir sisteminin
* Arteriyovendz fistiil aktivasyonu
» Konjenital kalp hastaligt * Endotelin iiretimi artig1
» Kazanilmig kapak hastalig * PTH (hiicre i¢ci Ca’da artis) artig1
* Perikardit * Eritropoetin tedavisi
* Endokardit + Insiilin direnci




2. Vaskiiler hastaliklar 5. Toksik faktorler
+ Miyokardin kapiller yogunlugunun | * Uremik toksinler
azalmasi * Okside LDL
*Elastik arterlerin genisleme | » Antioksidanlar

yeteneginin azalmasi ve sertlesmesi | * Kompleman aktivasyon iiriinleri

(aterogenesis, trombogenesis) * Akut faz reaktanlar1

* Aterosklerozis  Asimetrik dimetilarjinin diizeyinin
» Iskemik kalp hastaliklar1 artmasi

* Endotel disfonksiyonu * Hiperhomosisteinemi

* Herediter vaskiiler hastaliklar * Glukozilasyon son iirlinlerinin artis1
* Vaskiilit

* Hemolitik iiremik sendrom

3. Metabolik faktorler 6. Ekzojen veya tedavi ile iligkili

* Metabolik asidoz toksinler

* Elektrolit bozukluklari (K, Ca, P) * Alimiinyum yiiklenmesi

* KBY’nde goriilen primer metabolik | « Demir yiikklenmesi

hastaliklarin kardiyak tutulumu | « B2-mikroglobiilin amiloidoz

(diyabet, hiperoksaliiiri) * Asetat (hemodiyaliz i¢in kullanilir)
* Malniitrisyon (hipoalbuminemi) * Sigara
* Obesite s flaclar

* Dislipidemi (HDL/LDL, artmis Lpa)
* Tiamin eksikligi
* Karnitin eksikligi

HDL: yiiksek densiteli lipoprotein, LDL: diisiik densiteli lipoprotein, Lpa: lipoprotein a, KBY: kronik
bobrek yetersizligi, PTH: Parathormon

Hipervole mi;

KBY hastalarinda goriilen kronik su ve tuz tutulumu kalbe vendz doniisii arttirarak
ventrikiil dolum basmcmi arttirr. Bu da sol ventrikiil dilatasyonu ve hipertofisine

neden olur.



Hipertansiyon;

Kronik bobrek yetmezliginde hipertansiyonun iki 6nemli patomekanizmasi vardir.
Bunlar hipervolemi ve vazokonstriksiyondur. Sodyum atilim kapasitesinde azalmaya
bagl, tuz ve su tutulumu artig1 hacim yiiklenmesine, bu ise hipertansiyona yol agar.
Yine renin anjiyotensin sisteminin, sempatik sistemin ve endotelinden orijine,
endotelin-1  gibi, vazokonstriktor maddelerin aktivasyonu sonucu gelisen
vazokonstriksiyon da sistemik vaskiiler direngte artisa neden olur. Diger olasi
mekanizmalar ise; nitrik oksit gibi vazodilatatorlerin tiretiminde azalma, kollajenin
glikolizasyonundaki degisime baglh gelisen vaskiiler sertlesme ve elastik arter
kompliyansinda azalma, hiicre i¢i kalsiyum iyonunda artma, eritropoetin tedavisi ve
genetik faktorler olarak sayilabilir. Kronik bdbrek yetersizliginde hipertansiyonun

olas1sonuglar1 Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Kronik bobrek yetersizliginde hipertansiyonun sonuglari

* Glomeriiler hiperfiltrasyon veya glomeriiler iskemiye
(vaskiiler lezyonlar) bagh olarak KBY’nin gidisatinda
bozulma

* Damar duvar kalinlasmasi ve yeniden sekillenmesi
(intima ve media tabakalarmin hipertofi/hiperplazisi)

* Aterosklerotik damar hastaliklar:

* Elastik arterlerin kompliyansinda degisme

* Endotel hiicre disfonksiyonu

* Sol ventrikiil hipertrofisi

* Sol ventrikiil disfonksiyonu (sistolik, diastolik)

» Konjestif kalp yetersizligi

Ane mi;

Ortalama glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) 35 ml/dk/1.73 m2’nin altma distigi
zaman, KBY hastalarinda anemi (Hb<12 g/dl) gelisir. Renal anemi gelistiginde
kardiyovaskiiler sistemde bazi fonksiyonel ve yapisal degisimler ortaya ¢ikar. Bu
degisimlerin amac1 organlara yeterli oksijen desteginin saglanmasidir. Renal

aneminin ortaya ¢ikardigr ana hemodinamik degisim, atim voliimii (stroke volume)
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ve kalp hizindaki artisa bagh kalp debisi artis1 (cardiac output=CO) olarak
Ozetlenebilir. Kalp debisinin artmasina katkida bulunan diger faktorler ise; arteriyal
dilatasyon ve kan vizkositesi azalisina bagh arteriyal direncte diigme (ardyiik
azalmas1), vendz donilis artigma bagh Onylk artigy, sempatik aktivite artigr ve
nonkatekolamin inotropik faktdrlere bagh sol ventrikiil kontraktilitesi artig1 olarak

sayilabilir.
Arteriyovenoz fistiil;

Hemodiyaliz i¢in acilan arteriyovendz fistiiller vaskiiler diren¢ diisiisii ve vendz
donts artisina bagh olarak dolagim artigina neden olur. Bu durum da kardiyak debide

artisa yol acar.
Diger patogenetik faktorler;

Renin anjiyotensin sistemi KBY hastalarinda gelisebilecek kardiyak patolojilerin
olusumunda 6nemli rol oynar. Anjiyotensin 2’nin kardiyotropik etkisi bilinmektedir.
AKED’lerin (Anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri) tiremik farelerde
interstisyel miyokardiyal fibrosizi tamamen engellediginin gosterilmis olmasi da
renin anjiyotensin sisteminin kardiyak patolojilerin olusumundaki roliiniin 6nemini
desteklemektedir (14). Sempatik aktivitede artisin hemodinami ve kan basinci
diizenlenmesinde énemi biiyiiktiir. Uremik farelerin kalplerinde alfa ve beta reseptdr
uyarisina yanitin az oldugu saptanmistr (14). Ayrica bu hayvanlarda kapiller
yogunluktaki azalma, sempatoplejik ajan olan moxonidine, kullanim ile normal
diizeylere getirilmis olmas1 da sempatik sinir sistemi aktivitesinin etkileri hakkinda
yol gostericidir. Son donemlerde yapilan caliymalar, potansiyel vazokonstriktor,
endotelin-1’in, KBY ndeki roliiniin 6nemini daha da ortaya koymustur (15). Yapilan
bir ¢alismada iiremik farelere selektif endotelin reseptdr antagonisti uygulamasimin
interstisyel fibrosiz ve intramiyokardiyal damar kalmlagsmasmi engelledigi
gosterilmistir (16). Eriskin SDBY hastalarmin plazma endotelin diizeyleri ile, sol
ventrikill kitle ve karotid arter duvar kalinlig1 arasinda pozitif korelasyon oldugu

Demuth ve ark’nin (15) yapmis oldugu bir calisma ile saptanmustir.

Parathormon (PTH) {iretiminin artisinin {iremik hastalarda kardiyak patolojilerin
olusumundaki rolii uzun zamandir bilinmektedir. PTH kalsiyumun hiicre igine

girisini arttirarak kardiyomiyositler iizerine etkir. Intermiyokardiyositik fibroz ve
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intramiyokardiyal arteriollerin duvarlarinda kalinlagsma yapic1 etkisi vardr (17).
Ikincil hiperparatiroidizm sol ventrikiil disfonksiyonu ve sol ventrikiil hipertrofisine
yol acar. Paratiroidektomi yapilan hastalarin sol ventrikiil arka duvar kalliklarinin
azaldigmin gosterilmis olmasi, parathormonun kardiyak etkisinin gosterilmesi

ac¢isindan 6nemlidir (18).

Bobrek yetmezIligi tanisi ile izlenen hastalarda kardiyak fonksiyonlarda goriilebilecek

degisiklikler Tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. Kardiyak fonksiyonlarda goriilebilecek degisiklikler

Hipersirkiilasyon Sol ventrikiil disfonksiyonu

Kardiyak indeks artis1 Sistolik

LVDC artis1 FS azalmasi

LAC artis1 mVcfazalmasi

EF artis1 EF azalmasi1
Hipervolemi ve dilatasyon PEP/LVET artis1

Inferior Vena kava cap1 artist Diastolik

LAC artis1 E/A azalmasi

LVDC/LVSC artis1 Diastolik voliim basinc1 ve ¢ap1 artis1
Sol ventrikiil hipertrofisi IVRZ artis1

LVPC artis1

IVSC artis1

LVK artis1

LVDC: sol ventrikiil diastol ¢ap1, LAC: sol atriyal ¢ap, EF: ejeksiyon fraksiyonu, LVSC: sol ventrikiil
sistol ¢ap1, LVPK: arka duvar kaillinligi, IVSK: interventrikuler septum kalinligi, LVK: sol ventrikiil
kitlesi, FS: kisalma fraksiyonu, mVcf: sirkiimferansiyal liflerin kisalmasmnin ortalama hizi, PEP:
preejeksiyon siiresi, LVET: sol ventrikiil ejeksiyon zamani, E dalgast: erken diastolik dolum, A
dalgast: geg (atriyal kontraksiyon) dolum, IVRZ: izovolumetrik relaksasyon zamani,

2.2. PERITON DiYALIiZi

Periton diyalizi (PD), son donem bobrek yetmezliginde kullanilan alternatif bir renal
replasman tedavi ydntemidir. Ilk kez 1923 yilinda, Ganter tarafindan bobrek
yetmezlikli bir kadina uygulanmistir (19). 1959 yilinda Maxwell, peritoneal kaviteye
yerlestirdigi basit bir kateter aracihigi ile uygun sekilde hazirlanmis diyaliz sivisi

kullanarak aralikli periton diyalizini gergeklestirmistir (20).




2.2.1.Periton anatomisi

Periton mezenkimal kokenli ser6z bir zardir. Yiizey alanmi eriskin bir insanda 1.7-
2.08n? arasindadir. Karm duvarina komsu olan pariyetal ve i¢ organlara komsuluk
yapan visseral periton olmak iizere iki kisimdan olusur. Iki periton arasindaki kisim
peritoneal kavite olarak adlandmrilir. Normalde bu alan, 100 ml’den az sivi
icermektedir. Peritoneal kavitenin limene bakan yiizii mezotelyal hiicre tabakasiyla
kaplanmistir. Bu bolge kan ve lenf damarlar ile iliski i¢indedir. Bazi insanlarda
periton omentum ve mezenter bolge seklinde farklilagsmis olabileceginden efektif
periton alan1 1 n?’nin altinda bile olabilir. Daha 6nce geg¢irilmis enfeksiyonlar ve
cerrahi girisimler de efektif alanin azalmasma yol agabilir. Visseral peritonun
arteriyel beslenmesi; ¢olyak arter, sliperior mezenterik arter ve inferior mezenterik
arterden saglanwrken, parietal periton; circumflex, iliak, lomber, interkostal ve
epigastrik arterlerden beslenmektedir. Visseral peritoneal venler portal vene,
pariyetal peritoneal venler ise sistemik venlere dokiiliirler. Periton diyalizindeki soliit
ve sivi transportu net olarak anlagilamamustir. Periton membrani boyunca soliit
transferi ki temel mekanizma ile gerceklesir. Bunlar diflizyon ve konveksiyondur.
Diflizyonla gerceklesen soliit transport hizi, peritoneal kapillerler ile diyaliz
sivisindaki konsantrasyon farkina bagh olarak gerceklesir. Periton membran
permeabilitesi de soliit transportunu etkilemektedir. Konveksiyon ise; 50-500 Da
agirhkli  molekiillerin  transportunda daha Onemlidir. Soliitler, peritoneal
kapillerlerden diyalizatla dolu periton bosluguna en azindan ii¢ bariyeri gecerek
ulasabilirler. Bunlar kapiller duvar, intersisiyel doku ve mezotelyal hiicre tabakasidir
(3). Diflizyon ve transkapiller ultrafiltrasyon ancak bu engelleri asarak

gerceklesebilir.
2.2.2.Ultrafiltrasyon

Periton diyalizinde ultrafiltrasyon, diyaliz sivisina dogru kapillerlerden siv1 gecisi ile
gerceklesir. Hipertonik maddeler igeren periton diyaliz soliisyonlari, osmotik bir
gradient olusturur ve bu sayede vaskiiler kompartmandan peritoneal kaviteye sivi
hareketi olur. Periton membrani yar1 gegirgen bir membranm fizyolojik karakterlerini
tasir. Peritoneal ylizeydeki mikrosirkiilasyon, periton diyaliz soliisyonlarinin

hiperozmotik etkilerine dogrudan maruz kalir. Diyaliz soliisyonu igerisindeki glikoz,
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periton bosluguna verildikten sonra emilmeye baslar ve konsantrasyonu gittikce
azalir. Sonucta osmolarite ve ultrafiltrasyon azalir. Osmotik esitlenme saglaninca
ultrafiltrasyon durur. Tim bu seyir swasmda temel rolii oynayan
mikrosirkiilasyondur. Yiiksek ge¢irgen periton zari1 6zelligine sahip hastalarda

osmotik esitlenme erken oldugu i¢in ultrafiltrasyon yersizligi sik goriiliir.
2.2.3. Periton diyalizi yontemleri

Periton diyalizi temel olarak iki farkli yontemle uygulanabilir:

1. Siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)

2. Aletliperiton diyalizi (APD)

1. Siirekli ayaktan periton diyalizi: Bu periton diyalizi yonteminde hastalar,
karmlarma yerlestirilen kateter vasitasiyla diyaliz solisyonlarmi belli zaman
aralklariyla karin bosluguna verirler. Bu yontem, hastalarin hastaneye bagimliligmi
ortadan kaldrmaktadr. Hastalar her giin ortalama alt1 saatte bir, periton diyaliz
soliisyonunu steril bir sekilde karm bosluguna doldurur. Belirlenen bekleme siiresi
sonunda karnindaki siviy1r bosalttiktan sonra yeni soliisyonu tekrar karin bosluguna
verir. Bu yontemde karin hi¢ bos kalmaz ve dongiiler her giin hasta tarafindan evinde

uygulanir.

2. Aletli periton diyalizi: Diyaliz soliisyonunun hastanin periton bosluguna
verilmesi ve periton boslugundan almmas1 i¢in mekanik bir cihazm kullanildigi

periton diyalizi yontemidir. Bu yontemin farklh tipleri vardir:

- Stirekli siklik periton diyalizi (SSPD): Bu yontemde; hasta, gece uyurken 8-10 saat
boyunca periton diyalizi makinesi yardimiyla 3-5 dongii diyalizat degisimi yapar.
Son dongilide verilen soliisyon gece tekrar makineye baglanincaya kadar tiim giin

boyunca karmda kalir.

- Gece aralikli periton diyalizi (NIPD): Degisimler sadece gece hasta uyurken yapilir.
Giindiiz karm bos kalir. Bu yontemde gece boyunca 5-8 dongii yapilir.

- Tidal periton diyalizi (TPD): Degisimler sadece gece yapilir. Giindiiz karin bostur.
NIPD’nden farki, diyalizin etkinligini arttirmak amaciyla genellikle ki ya da ¢
litrelik toplam degisim voliimiiniin yaris1 karmda kalr, diger yaris1 ise makine

yardimzi ile 20-60 dakikada bir degistirilir. Gece boyunca 5-8 dongii yapilir.
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- Aralikli periton diyalizi (IPD): NIPD gibi, ancak her giin uygulanmayan bir
yontemdir. Giin asir1 veya haftada {i¢ giin 8-48 saat boyunca uygulanir.

- Kronik periton diyalizinin hibrid tipleri: Bunlar SAPD ve SSPD’nin kombine
edildigi yontemlerdir. PD plus therapy yonteminde, SSPD’ndeki uzun bekleme siireli
giindiiz degisimi, bir veya daha ¢ok elle degisimle iki veya daha ¢ok pargaya
boliiniir. Boylece hem degisim sayist hem de ultrafiltrasyon voliimleri arttirilmig
olur. Quantum PD’nde ise uzun bekleme siireli gece degisimi, makine yardimiyla

ikiye boliiniir. Temelde bir SAPD yOntemidir.
2.2.4.Peritoneal esitlenme testi (PET):

Periton diyalizi hastalarinda, periton membran transport fonksiyonlarinin
semikantitatif 6lciim yontemidir (4, 21). Ik defa 1980’lerin ortalarmda Twardowski
ve arkadaslar1 tarafindan bulunmustur (4). Hastalarm membran gegirgenlik
ozellikleri, stv1 ve soliit yiikiiniin uzaklastirilmasimi etkiler. Periton esitlenme testi;
tedavi protokollerini belirlemek amaciyla, diyaliz kateteri takildiktan sonra miimkiin
olan en kisa siirede yapilmali ve ihtiya¢ oldugunda tekrarlanmalidir. Testte %2,27—
2,5’lik dekstroz soliisyonu ile gece diyaliz yapildiktan sonra karmdaki diyalizat
sabah oturur pozisyonda 20 dakikada bosaltilir. Bosaltim isleminden sonra, 2 litre
%2,27’1lik 1lkk dekstroz soliisyonu hasta yatarken 10 dakikada kateter yoluyla karna
verilir. On dakika sonra on mililitre s1vi bosaltilarak glikoz ve kreatinin 6rnekleri
almir. Ayniislem ikisaat sonra tekrarlanir. Dort saat sonra karin tamamryla bosaltilir
ve bosaltilan sivinin iyice karigmasi saglanarak 6rnek alinilir. Bosaltilan stvi miktari
kaydedilir. Diyalizat ile ayn1 zamanda aliman kan 6rneklerindeki kreatinin ve glukoz
oranlanarak membran 6zellikleri tespit edilir. Dordiincii saat, diyalizat kreatininin
plazma kreatinine oranmnmna gore hastalar dort gruba ayrilir: Diisiik, diistige yakin
orta, yilksege yakin orta ve yiiksek gecirgenlik.

PET’nin amaclan:

- Periton membraninin transport tipinin belirlenmesi

- Diyaliz dozunun tespiti

- Periton diyaliz yonteminin ve soliisyonlarinin se¢imi

- Peritoneal membran fonksiyonlarinin izlenmesi
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- Akut membran hasarmnin teshisi

- Yetersiz ultrafiltrasyon nedenlerinin tespiti

- Yetersiz soliit klirensi nedenlerinin tespiti

- Bir soliitiin Diyalizat/Plazma oranmin belirlenmesi
- Erken ultrafiltrasyon yetmezliginin tespiti

- Sistemik hastaligin periton membran fonksiyonu {lizerindeki etkilerini belirlenmesi

22).

Yiksek gecirgenlik 6zelligine sahip hastalarda, soliit maddeler hizli emildiginden
ultrafiltrasyon yetersizligi gelisebilir (23). PET sonucuna gore yiiksek ve yiksek
orta gecirgenlikli hastalarda sik dongii yapmak, karinda bekleme siiresini kisaltmak,
aletli periton diyalizine gegmek ve glukoza gore daha az emilen bir glukoz polimeri
olan icodextrin kullanimi gibi yontemlerle ultrafiltrasyon yetersizligi tedavi edilmeye
calsilir (24). Diisiik gecirgenlik Ozelligine sahip hastalarda ise ultrafiltrasyonu
saglamak yiksek gegirgenlere gore daha kolay olmaktadir.

2.2.5.Periton gecirgenlik ozellikleri ve Mortalite

Yapilan calismalarda; periton diyalizine baslayan hastalarm %15 kadar1 yiksek
gecirgen Ozellikte olmaktadr. Bununla birlikte ik defa 1990 yilinda olmak iizere
cabgymalarda, rutin PET yapilan yiliksek gecirgen 6zellife sahip hastalarda oliim
dahil, istenmeyen klinik olaylar ve hipoalbliminemi gelisme riskinin arttig1
gozlemlenmistir (5). Cok merkezli genis bir calisma olan CANUSA (The Canada-
USA study of the adequacy of dialysis) ile bu bulgular dogrulandi. Bu calismada
yiiksek gecirgen hastalarm diisiik gecirgen hastalara gore 2 yillik 6liim riski % 20
artmig olarak bulundu (25-29). Periton diyaliz hastalarinda yapilan ¢aligmalarda,
yiksek gecirgen O0zellige sahip hastalarda mortalite artiginin hipoalbiiminemi ile
birlikteligi saptanmistir (30). Yiksek gecirgen hastalarda diyalizatla protein kaybi
olmakta ve buna bagh olarak hipoalbliminemi gelismektedir. Bu durumun koti
prognoz ile iligkisi yapilan ¢aligmalarda ortaya konmustur. Yapilan ¢aligmalarda
mortalite ve morbiditenin direkt nedeninin hipoalbiiminemi olmadigi saptanmustir.

Hipoalbiimineminin diizeltilmesiyle yiiksek gecirgen hastalarda risk artigmin devam
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etmesi de aciklanamamaktadir. Bu gdzlemleri agiklamak i¢in giivenilir hipotezlere

ihtiya¢ vardir. Bu hipotezlerden bazilar1 sunlardir.

Hipotez Bir: Hipoalbiiminemi, yiiksek periton gecirgenlige bagh bir durumdan daha

¢ok kotli bir aktor mii?

Bu hipoteze bagh olarak yiiksek ge¢irgen durum ile diisiik serum albiimin diizeyinin
neden birlikte olduguna dair Onermeler ortaya atilabilir. 1. Yiksek gecirgenlerin
diyalizat ile yiiksek albiimin kaybi iyi bilinmektedir. 2. Ultrafiltrasyon problemi
yiksek gecirgenlerde siklikla goriilmektedir. Buna baglh olarak hemodiliisyon
nedeniyle goreceli hipoalbiiminemi goriilebilir. 3. Yiksek oranda diyalizat glukozu,
periton boslugu tarafindan emildigi i¢in kan glukozu yiikseleceginden hizli doyum ve
buna bagl olarak protein aliminda azalma gdriilmektedir. 11k iki &nerme; diyaliz ile
protein kaybi olmasi1 ve yiksek gegirgenlerde ultrafiltrasyon yersizliginin sik
goriilmesi yapilan cahsmalarla kabul gormiistiir. (25-27, 31). Ozellikle yiiksek
diyalizat glukoz absorbsiyonunun nitrojen balansini destekledigini gdsteren ¢aligma
verileri 151¢mda tgilincii onerme daha az inandiricidir (32). Nefrotik sendromda
goriilen hipoalbiiminemi, hiperkoagiilibiliteye neden olarak kardiyovaskiiler
morbiditeye neden olabilir. PD hastalarmda goriilen hipoalbiimineminin vendz
tromboz ile ilskisi bulunmamigtir. Ayrica hipoalbiiminemiye sekonder gelisen
hiperlipidemi, PD hastalarinda goriilmemektedir. Bunun yerine serum albiimin ve
kolesterol diizeyleri, bu hasta toplulugunda diisik bulunmaktadir (6). Tim bu
nedenlerden dolayi, diisiik serum albiimin diizeyi ile mortalite arasidaki direkt iligki

diistiniilerek kurulan birinci hipotez, daha az olas1 gibi durmaktadir.

Hipotez iki: Yiksek gecirgenlik ve diisiik serum albiimini istenmeyen olaylarin

gercek nedeniolan ortak bir durumun sonucu olabilir.

Periton gecirgenliginin genellikle, efektif periton zar1 alani ve intirinsik periton
gecirgenligine bagh oldugu disiiniiliir. Periton gecirgenligi ile viicut yiizey alam
arasinda iligkinin olmadigin1 gdsteren ¢aligmalar nedeniyle intrinsik gegirgenlik daha
onemlidir. Hipoalbiiminemi ve yiksek gegirgenlik nasil altta yatan bir problemin
ortak sonucu olabilir? Yetiskin solunum sikintis1 sendromu hastalarinda goriilen asir
gecirgen kapillerlerin, ileri derece malnutrisyonu olan hastalarda da gelismesi ortak

bir neden olabilir. Eger boyle ise, periton diyalizine baglanmadan 6nce malnutrisyon
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ve serum alblimin diigiikligii beklenirdi. Ayrica Harty ve ark. yaptigi ¢alismada,
periton transport Ozelligi ile serum albiimin ve nutrisyonel durumun olgiitleri
arasmda iliski saptamamustir (31). lIkinci hipotezin bir alternatifi olarak,
hipoalbiiminemi ve yiksek gegirgenlik, tiremik hastalarda sitokin salmimi veya
kronik inflamasyon durumunun bir sonucu olarak birlikte olabilir. Kaysen ve ark.
yaptig1 calismada hemodiyaliz hastalarinda serum albiimin diizeyinin negatif akut faz
reaktan1 olarak giiclii bir etkisi oldugunu gostermistir (7). Akut faz reaksiyonu
sonucu sitokin aktivasyonu, vaskiiler ve periton geg¢irgenligi artabilir. Ne yazik ki bu

konu hakkinda bilgiler sinirhdir.
Hipotez iig: Yiiksek gecirgen periton 6zelligi, istenmeyen olaylarm direkt etkisidir.

Yiksek gecirgenlik zararhdir, ¢linki; sivi yiklenmesini kolaylastiran sonuglar
doguran yetersiz ultrafiltrasyon goriilmektedir. Bir ¢ok periton diyalizi hastasinin
kronik voliim yiikii ile karsilastigi ve bunun kardiyovaskiiler 6liimlerden sorumlu
olduguna dair kanitlar vardir. Ormnegin transplantasyona gidecek periton diyalizi
hastalar, hemodiyaliz hastalarindan daha ytiksek pulmoner kapiller kama basmncina
sahiptir (33). Yine yiksek gecirgen hastalarda diisik gegirgenlere gore 3,7 kez daha
fazla semptomatik sivi retansiyonu goriilmektedir (34). Yiksek gecirgen hastalarda
Olim sikligmin artmasi, sivi yiklenmesi ve buna bagh kardiyovaskiiler nedenli
Olimlerin artigma bagh olabilir. Voliim fazlahgi, istenmeyen olaylar ve yiiksek
gegirgenligin hipoalbiiminemi ile iliskisini agiklayabilir. Eger bu hipotez dogru ise;
yiksek gecirgen hastalar idrar ¢ikisinin kayboldugu ve hidrasyon kontroliinde
tamamen periton diyalizine bagh hale geldikleri zaman, voliim fazlahigina maruz
kalabilirler. Yine bu hastalarda beklenenden daha sik hipertansiyon ve
ekokardiyografi anormallikleri goriilebilir. Bunlardan dolayr bu alan, daha c¢ok
arastirma hak etmektedir. Uciincii hipotez digerlerine gdre, ispatlainmanus olmakla
birlikte yiiksek gecirgenlerdeki olumsuz prognozunun en ilgi ¢ekici ve inandiricisi
olmaktadr. Bu fikir, diisiik serum albiimin diizeyinin istenmeyen olaylarda bagimsiz
Ongordiirlicii degerinin aleyhine olmayip, sonraki donem komorbidite, koti
beslenme, devam eden inflamasyon ve degisen derecelerde sivi fazlaligi agisindan

belirtectir. Biitiin bunlarin sonucu olarak, volim kontrolii i¢in yiksek ge¢irgen
hastalarda daha dikkatli olunmahdir.
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2.3. EKOKARDIiYOGR AFi

Ekokardiyografi, kardiyovaskiiler sistemin anatomik ve fizyolojik ozelliklerinin,
yiiksek frekansh ses dalgalar1 kullanilarak incelenmesini saglayan bir yontemdir
(36). H.Hertz ve L.Edler’in, 1950 yilindaki ¢ahismalari, klinik ekokardiyografinin
baslangic1 olarak kabul edilmektedir (37). Ekokardiyografi, bir ultrasound kullanim
teknigidir. Bu ultrasoundu saglayan, transduserin i¢indeki piezoelektrik kristalleridir.
Bu kristaller elektrik uyarisin1 mekanik uyariya (ses dalgasi) ¢evirir, dokulara iletilen
ses dalgalarindan yanstyanlar toplanir, yeniden elektrik uyarisina gevrilerek, ekranda

goriintii olusturulur (38).
2.3.1.Ekokardiyografi Teknikleri
A-Sik kullamlanlar teknikler

1- M-mode ekokardiyografi

2- Ikiboyutlu ekokardiyografi

3- Doppler ekokardiyografi (continuous dalga Doppler, pulsed dalga Doppler)
4- Doku Doppler ekokardiyografi

B- Diger teknikler

1- Transtorasik kontrast ekokardiyografi
2- Transozefagial ekokardiyografi

3- Fetal ekokardiyografi

4- 3 boyutlu ekokardiyografi

5- Intrakardiyak ekokardiyografi
1.M-mode Ekokardiyografi:

Tek boyutlu ekokardiyografidir. Transduserin yerlestirildigi kalp alaninda, kesitsel
olarak kalp yapilarmi gosterir. Bu teknik ile (38, 39).

a- Ventrikiil boyutlary, ventrikiil septumu ve arka duvar kalinliklari, damar ¢aplari,
b- Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari,

c- Kalp kapaklarinin hareketleri,
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d- Perikardiyal eflizyon degerlendirilmektedir.
2.iki Boyutlu (2-D) Ekokardiyografi:

Kalp yapilarinin ve damarlarin, ki boyutlu kesitsel goriintiileri elde edilmektedir.

Rutin ikiboyutlu ekokardiyografi dort lokalizasyonda uygulanir (38, 39).

1) Parasternal (uzun ve kisa eksen): Sol ventrikiil girisi ve ¢ikisy, sag ventrikiil ¢ikisy,
atriyoventrikiiler kapaklar ve pulmoner arter degerlendirilir.

2) Apikal dort bosluk: Atriyumlar, ventrikiiller, atriyoventrikiiler kapaklar, pulmoner

venler degerlendirilir.

3) Subkostal dort bosluk: Atriyal ve ventrikiiler septum, sistemik ve pulmoner venler

degerlendirilir.

4) Suprasternal ¢entik: Cikan aorta, arkus aorta ve inen aorta, pulmoner arter ve

dallar1, vena kava siiperior ve pulmoner venler degerlendirilir.
3. Doppler ve Renkli Doppler Ekokardiyografi:

Kalp ve damarlardaki normal kan akimmi, kan akimmda meydana gelen
degisiklikleri belirlemede kullanilmaktadir. Doppler ile elde edilen hemodinamik
bilgiler, iki boyutlu ve M-mode ekokardiyografi ile elde edilen bilgileri
tamamlamaktadir. Doppler ekokardiyografide, transdusere dogru hareket eden kan
akimm pozitif, uzaklasan kan akimi ise negatif Doppler dalgasmi olusturmaktadir.
Renkli Doppler ekokardiyografide ise, transdusere yaklasan kan akmmi kirmizi,

uzaklasan kan akimi mavi renkli goériilmektedir (39).

Doppler ekokardiyografinin, pulsed dalga Doppler (PWD) ve continuous dalga
Doppler (CWD) olmak tizere iki tipi vardwr. Bu tekniklerle atriyoventrikiiler kapak
yetersizlikleri, semilunar kapak gradiyentleri, sant olusturan konjenital kalp
hastaliklari, kardiyak output ve diyastolik fonksiyonlar degerlendirilmektedir. Renkli
Doppler ekokardiyografide, tiirbiilan akim yesil veya sar1 renkte goriilmektedir (39).
PWD’de, transduser Doppler sinyalini gonderdikten sonra, yeni bir sinyali
gondermeden Once, yanstyan sinyallerin kendisine ulagmasini bekler. Sinyali
gonderen ve yansiyan sinyalleri toplayan kristaller aynidir. CWD’de ise ultrasound

sinyalleri transduser’den stirekli sekilde gonderilir ve geri alinir. Sinyalleri gonderen
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ve geri alan kristaller yan yana iki ayr1 kristaldir. Ultrasound sinyallerinin,

gonderildigi dogrultu boyunca olan, kan akimmin hizi ve yonii belirlenir (40).
4. Doku Doppler Goriintiile me:

Doku Doppler goriintilleme, kalp duvar hareket ve hizinin 6lgiilmesi mantigina
dayanmaktadir. Isaaz ve arkadaslari (41), ilk kez 1989 yilinda, doku Doppler
goriintiilemeyi tanimlamiglardir. Mc Dicken ve arkadaglar1 ise (42), 1992 yilinda
doku Doppler gorintiilemeyi klinik kullanima sokmuslardir. Doku Doppler
goriintiileme ile ventrikiillerin global veya bdlgesel, sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 kantitatif olarak degerlendirilebilir (43). Doku eritrositlere gore giicli
bir yansiticidir, ancak daha yavas hareket etmektedir. Doku Doppler tekniginde 6zel
filtreler kullanilarak 6ncelikle yiliksek frekanslar ve diisiik yogunluktaki yansimalar
(eritrositlerden) elimine edilmektedir. Renkli goriintilleme ile transdusere yonelen
duvarlar kirmizi, uzaklaganlar mavi ile kodlanmigtir (44). Pulsed Doppler sample
voliim, miyokardda incelenecek segment lizerine yerlestirilerek kayit yapilmaktadir.
Sistolde ve diyastolde, miyokardin hareket yoniine gére pozitif veya negatif Doppler
dalgalar elde edilmektedir. Elde edilen veriler, sadece sample voliimiin yerlestirildigi
bolgeye ait oldugu i¢in, miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari her segment
icin ayr1 ayr1 belirlenmektedir. Annuler bdlgede Olgtimlerin tekrarlanabilirligi en
yiksektir. Bazal segmentlerin tekrarlanabilirligi ise mid segmentlerden daha
yiksektir (45, 46). Doppler dalgalarmm 6l¢timii yapilarak miyokardin hareketi
sayisal olarak degerlendirilmektedir (47). Ejeksiyon fazinda, apikal incelemede
pozitif bir dalga kaydedilir. Bu sistolik dalga (S), semiliiner kapaklarin a¢ilmasiyla
baglar ve ikinci kalp sesinden 6nce, yani semiliiner kapaklarin kapanmasindan dnce
sonlanir. Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (Em) apikal incelemede
negatiftir. Izovoliimetrik relaksasyonu takiben baslar. Baslama zamam
elektrokardiyografide T dalgasindan kisa bir siire sonraya isabet eder. Em dalgas:,
erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin
olusturdugu dalgadir. Burada olusan Em dalgast direkt olarak miyokardiyal
relaksasyona bagl olup 6n yikten etkilenip etkilenmedigi yeni ¢calismalar s18inda
sorgulanmakla birlikte az etkilendigi diisliniilmektedir (47- 49). Ge¢ diyastol
doneminde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baslayp birinci kalp

sesinden dnce sonlanan ve apikal incelemede negatif olan Am dalgas1 olusur. Bu,
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atriyal kontraksiyonla atidlan kanm ventrikiilde yaptigi genisleme hareketinin
olusturdugu bir dalgadir. Am dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve miyokardn
relaksasyonu ile direkt iliskili degildir Diyastolik disfonksiyon oldugunda Em
ampliitinde azalma ile birlikte, annulus Em/Am orani ters doner. E/Em orani sol
ventrikiil dolum basinci, dolaysiyla sol atriyum basinci1 ve diyastolik disfonksiyonun
varligmi hakkinda degerli bilgiler verir (50, 51). Normal durumda Em hiz1 >8cm/sn
iken, diyastolik fonksiyonlarin bozulmasi halinde Em<8cm/sn olur. Normal
olgularda Em/Am >1’dir. Em/Am <l varliginda diyastolik disfonksiyon tanisi
konulur (48). E/Em, ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak pulmoner kapiller
wedge (PCW) basinci ile de uyumludur ve sol ventrkiill dolum basmncini
hesaplamada yardimci olur. PCW basinci hesaplamak i¢in Nagueh ve arkadaglarinin
(50) regresyon analizi ile gelistirdikleri denklem kullanilir. E/Em=15 olmas1 %100
ozgilliik ile PCW basinciin 15 mmHg nin {stiinde olduguna isaret etmektedir.
E/Em=8 olmas1 ise %85 oOzgillikle PCW basmcmin normal oldugunu
gostermektedir (52). E/Em oran1 9 ile 14 arasindaysa geleneksel pulse dalga Doppler
parametreleri ve sol atriyal voliim degerlendirmeye eklenmelidir. Sekil 1 ve 2 normal

kalpte, mitral annulus hareketinin PWD kayitlarimi gostermektedir.
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YAl

Sm; miyokardiyal sistolik dalga, Em; miyokardiyal erken diyastolik dalga, Am;
miyokardiyal ge¢ diyastolik dalga

Sekil 2.

Sekil 1 ve 2: Normal kalpte, mitral annulus hareketinin PWD kayd1.

2.3.2. Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarimn Degerlendirilmesi

Diyastol aort kapagmin kapanmasindan, mitral kapagin kapanmasina kadar olan
donem olarak tanimlanmaktadir. Sol ventrikiilin normal diyastolik fonksiyonu,
kalbin istirahatte ve egzersizde normal diyastol sonu voliimiinii, diyastolik basincini,

12 mmHg‘nn iizerine ¢ikarmadan, saglayabilmesiolarak tanimlanmaktadir (53).

Organik kalp hastaliklary, sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu yapabilir.
Hipertansif kalp hastalig1, hipertrofik kardiyomiyopati, koroner arter hastaligi, dilate
kardiyomiyopati ve kalp kapak hastaliklarinda diyastolik disfonksiyon goriilebilir
(37). Sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde M mode ve iki boyutlu Doppler,
diyastolik disfonksiyonun ve diyastolik kalp yetersizliginin belirlenmesinde ise PWD
kullanilmaktadir (38, 39).
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Transmitral Akimn Pulsed Dalga Doppler Analizi

Normal mitral akimi, sol atriyumdan sol ventrikiile dogru olan bifazik akimdir.
Saglikli kisilerde ilk dalga mitral E dalgas1 admn1 alir. E dalgasi, mitral kapagin
acilmas1 ve kanm basimng farki ile sol ventrikiile hizli dolusunu gosterir. Ikinci dalga
A dalgas1 olarak adlandirilir ve atriyum sistolii ile olusur. A dalgas1 voliim ve hiz
olarak E dalgasindan kii¢iiktiir. Geng ve saglhkl kisilerde E/A orani1>1 olup, nadiren
addlesanlarda ve geng yetiskinlerde E/A>2 olabilir. ilerleyen yas ile birlikte
ventrikiiliin dogal sertlesmesi ile beraber relaksasyon gecikmeye baslar. Bu durumda,
E dalgasinin hizi belirgin azalirken, A dalgasmin hizi ise artar (53). Sol ventrikiil
(LV) voliimii sabit kalmak kaydi ile aort kapagmm kapanmasindan, mitral kapagin
acilmasma kadar gecen siire, izovoliimetrik gevseme zamanmi (IVRZ)’dr. IVRZ,
PWD ile aort ileri akiminimn bittigi noktadan, mitral diyastolik akimin basladig1 nokta
aras1 olarak belirlenir. Sol ventrikiil basincindaki azalma, IVRZ’yi belirleyen en
onemli faktordiir. Diisiik aort diyastolik basmci veya yikksek sol atriyum basinci
gevseme hizindan bagimsiz olarak IVRZ’yi kisaltmaktadir. [IVRZ, sol atriyum dolus
basinct artmadan, E/A orani degismeden gozlenen ilk bozulma isaretidir. Elli yas
altinda 65-90 msn, 50 yas istliinde 70-110 msn, normal degerler olarak kabul
edilmektedir. Deselerasyon zamani (DT), transmitral diyastolik basing farkinin, E
akim hizinin pik degere ulagsmasmdan sonraki sifirlanma noktasina kadar gegen siire
olarak bilinmektedir (54). Sekil 3’de diyastolik mitral akimmm, PWD kayidmin

sematik gortinlimii verilmistir.

Sekil 3. Diyastolik mitral akiminin, PWD kaydinin sematik goriiniimi.
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a. Normal Diyastolik Fonksiyon

Geng ve sagliklh kigilerde goriilen normal paternde; E/A>1, DT: 200+40 msn, IVRZ
70-90 msn’dir. Elli yas iistiinde E/A orani kii¢ciilmeye baslar (53, 54).

b. Tip I Diyastolik Disfonksiyon

Tip I diyastolik disfonksiyonda, E akim hizinda azalma, A akim hizinda artma, E/A<
I, DT ve IVRZ’de uzama (DT >240 msn, IVRZ >90 msn) goriilmektedir. Ayrica
doku Doppler goriintiilemede lateral Em velositesi 8 cm/sn’nin altma iner. Tip I
diyastolik disfonksiyon relaksasyon tipi diyastolik disfonksiyon olarak da
adlandrilir. Sol ventrikiil iskemisi, sol ventrikiil hipertrofisi ve artan yasla birlikte
tespit edilebilir (53, 54).

c¢.Tip II Diyastolik Disfonksiyon

Tip 2 diyastolik disfonksiyon pseudonormal tip olarak bilinir. Tip 1 diyastolik
disfonksiyon ile tip 3 wve tip 4 diyastolik disfonksiyonlar1 arasindaki gegisi
gostermektedir. Sol ventrikiil dolus basmcinin, normalin iist smirin1 agmaya basladigi
donemdir. Sol ventrikiil dolus basinci, genellikle 15 mmHg’dan fazladir. Normal
PWD akim 6rnegini taklit eder (E/A 1- 2, DT: 160240 msn, IVRZ<90 msn).
Pulmoner vendz akim veya On yikii azaltan valsalva manevrasi ile E/A<] olmasi
onemli bir bulgudur (53, 54). Genel durumu iyi olmayan, goriintii kalitesi kotii olan
hastalarda basvurulacak diger bir yontem doku Doppler goriintiilemedir. Pulse dalga
Dopplerde normal dolum paterni varken doku Doppler goriintilemede Em/Am <1

olarak bulunur.
d. Tip III Diyastolik Disfonksiyon

Sol ventrikiiliin, gevseme ve esneyebilme oOzelliginin kayboldugu bu sathada,
miyokardin duvar katilig1 artmustir. Sol ventrikiil dolus basinci, genellikle 25
mmHg nin {izerindedir. E/A>2, DT<160 msn, IVRZ<70 msn’dir. On yiikii azaltan

valsalva manevrasiile E/A orani azalir (53, 54).
e.Tip IV Diyastolik Disfonksiyon

Yiiksek sol ventrikiil basmcinin, sol atriyum basincini agmasi nedeni ile transmitral
A dalga akim hiz1 yok denecek kadar azdir. DT<150 msn, IVRZ<70’dir. Valsalva

manevrasi ile degisim gostermez (53, 54).
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Sekil 4 mitral kapak, pulmoner ven akimmin ve mitral annulus hareketinin PWD

kayitlarimi gostermektedir.

Ia IIa II1a IVa

Mitral
Doppler
Velocity

Sekil 4. Diyastolik mitral akiminin, pulmoner ven akiminin ve mitral annulus
hareketinin PWD kayitlar1. Sekil Ia’daki dalgalar normal diyastolik fonksiyonlari,
sekil Ila, Illa ve IVa’daki dalgalar ise sira ile diyastolik disfonsiyonun evrelerini
gostermektedir.

2.3.3. Tei indeksi (Miyokard performans indeksi)

Tei1 indeksi, Doppler ekokardiyografi yontemi ile elde edilen ventrikiiliin geometrik
yapisindan etkilenmeyen ve ventrikiilin hem sistolik hem de diyastolik
fonksiyonlarmi beraber degerlendirmede kullanilan bir yontemdir. Bu indeks ilk
olarak 1995’de Tei Chuwa tarafindan tanimlanmistir. Bu ydntemle ilgili ilk
cabgmalar dilate kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu ve primer pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda yapilmistir (55-57). Miyokard performans indeksi, bircok
kalp hastahgmda prognostik degeri olan, sistolik ve diyastolik performansin
degerlendirilmesinde kullanilabilecek nispeten yeni bir indekstir. Bu yontemin kolay
uygulanabilir olmas1 ve elde edilen degerlerin invazif ve invazif olmayan
yontemlerle korelasyon gostermesi kullanim alanini genisletmistir. Erigkinlerde
yaglanma ile MPI'nde 6nemli degisiklikler oldugu, MPI kullanilarak miyokard
performansmm degerlendirilmesinde yasa gore diizeltilmis degerlerin kullanilmas1

gerektigi one siirlilmiistiir (58). Miyokard performans indeksi LV diyastol sonu
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basinci ile de iliskilidir. Normal mitral akim 6rneklerinden yalanci normal/restriktif
akim 6rneklerinin non-invaziv ayriminda MPI kullanilabilir. Sol kalp kateterizasyonu
ve geleneksel Doppler tekniklerinin birlikte kullanildigi ¢caliymalarda MPI'nin 0.65
ve lzerindeki degerlerde yalanci normal/restriktif akim i¢cin % 82 duyarhilik ve % 96
ozgilliige sahiptir (59). 0.47 degeri iizerindeki degerlerde ise konjestif kalp
yetersizligi i¢in % 86 duyarlihk ve %82 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmistir (60).
Koroner arter hastahgma sistolik disfonksiyon eslik ettiginde MPI artis
gostermektedir. Bir calismanin sonuglarina gore ise herhangi bir derecedeki koroner
arter darliginda MPI artmaktadir (61). Sistolik ve diyastolik disfonksiyonlu, izole
diyastolik disfonksiyonlu semptomatik koroner arter hastalar1 ve asemptomatik
kontrol orneklerinin MPI'lerinin degerlendirildigi bir ¢alismada, kontrol grubuna
gore sistolik ve diyastolik disfonksiyonlu grupta MPI'nin istatistiksel olarak 6nemli
derecede arttig1 tespit edilmistir. Bu ¢alismada MPI i¢in sinir deger olarak 0.49 ve
iizerindeki degerler belirlendiginde sistolik ve diyastolik disfonksiyonun bir arada
oldugu kardiyak disfonksiyon %96 duyarlilik ve %86 Ozgiillikle tespit edilmistir
(62). Sonug olarak; ekokardiyografik inceleme siiresini ¢ok uzatmadan kolaylikla
elde edilebilecek bir indeks olan MPI, birgok klinik durumda prognostik degere sahip
gibi gdziikkmektedir.

Tei1 indeksi Doppler ekokardiyografi ile elde edilen ejeksiyon zamani, izovolumetrik

kasilma zamani ve izovolumetrik gevseme zamani kullanilarak 6lgiiliir (Sekil 5).

indeks= a-b _IKZ+GZ
b E
\‘ %
) 'i
|IGZ
\/ |
PN . ‘ /\

Sekil 5. Tei indeksi hesaplamasi.
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Tei indeksi= a-b/b = [KZ+IGZ / EZ
a= Izovoliimetrik kasilma zamam (IVKZ) +Ejeksiyon zamani1 (EZ)

+ Izovoliimetrik gevseme zamani (IVRZ)
b= Ejeksiyon zamani (EZ)
Sol ventrikiiliin sistolik performansi bozuldugunda ejeksiyon siiresi kisalir ve bunun

sonucu olarak miyokard performans indeksi artar (63, 64).
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3. HASTALAR ve YONTEM

Temmuz 2007-Aralk 2007 tarihleri arasinda; Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Semiha ve Asim Kibar Organ Nakli ve Diyaliz Hastanesi periton diyalizi
poliklinigine bagvuran rutin periton diyalizi yapan hastalar caligmaya alindi
Cahsmaya alman hastalara, yapilacak islemler anlatilarak yazili onamlar1 alind1
Calismanin, Helsinki Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunlugu Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi.154 hasta ¢alismaya
dahil edildi. 30 saglkli goniilli kontrol grubu olarak alindi. Tiim hastalara
ekokardiyografi yapildi 18 ay sonra; 26 hasta 61diigii, 27 hasta hemodiyalize gectigi
veya bu hastalara organ nakli yapildigi i¢in, 16 hasta takibe gelmedigi veya
calismaya katilmak istemedigi ve 14 hastaya ulasilamadigindan 71 hastaya kontrol
ekokardiyografi yapildi.

Calismaya alinmama kriterleri:
1. Ritim bozuklugu olan hastalar,
2. Ciddi kapak hastalii olanlar (orta ve ileri derecede darlik ve yetmezlikler),
3. Yapay kapak bulunanlar,

4. Son 6 ay igerisinde gecirilmis miyokard enfarktiisii veya koroner bypass

cerrahisiolanlar,
5. Ekokardiyografik goriintii kalitesi iyi olmayanlar,
6. Kontrolsiiz hipertansiyonu olanlar (Kan basinct>180/120mmHg),

7. Dekompanse kalp yetmezligi olanlar,
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8. Ejeksiyon fraksiyonu %45’in altinda olanlar,
9. Sistemik hastalig1 olan hastalar,
10. Malignitesi olan hastalar.

Calismaya aliman hastalarin kan lipitleri, total kolesterol, HDL kolesterole 6zgii
Thermo kitleriyle Konelab 60I° cihaziyla (Thermo Clinical Labsystem®) 6l¢iildil.
Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol diizeyi, Friedewald formiilii ( LDL =
TK-[HDL+(TG/5)]) kullanilarak hesaplandi. Bobrek fonksiyonlar1 i¢in Olympus AU
640 cihazi kullanildi. Tam kan saymu i¢in Symex XT-20001 cihazi kullanild1i. Viicut
kitle indeksleri agrhigin metre cinsinden uzunlugun karesine oraniyla, viicut yiizey

alanlar1 DuBois formiilii (VYA = (W %** x H %) x 0,007184) ile hesapland..
3.1. EKOKARDIYOGRAFI

Ekokardiyografik dlciimler 2,5 MHz transduserli Vivid 7 Dimension® (GE Vingmed
Ultrasound AS N-3190 Horten, Norway) ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Tim
ekokardiyografi Glciimleri aym kardiyolog tarafindan gergeklestirildi. Amerikan
Ekokardiyografi Derneginin 6nerdigi sekilde standart pencerelerden; M-Mode, iki
boyutlu, pulse dalga Doppler, renkli Doppler ve pulse dalga Doku Doppler
ekokardiyografik incelemeleri yapildi Parasternal uzun aks goriintiileme kullanilarak
sol ventrikiil diyastol sonu (LVDC) ve sistol sonu c¢aplar1 (LVSC) ile sol atriyum
caplar1 dlgiildii. Aym pencereden interventrikiiler septum kalmhg1 (IVSK) ile sol
ventrikiil posteriyor duvar diyastolik kalinhigi (LVPK) hesaplandi Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (EF) Teicholz ve arkadaglarinin 6nerdigi formiille 6l¢iildii Sol

ventrikiil kitlesi (LVK) i¢in ise Reichek ve Devereux formiilii kullanildi

Buna gore; LVK(gr)=1.04 X 0.8 X [ (LVPC + IVSC+LVDC)’- (LVDC)*]

Sol ventrikiil kitle indeksleri (LVKI), sol ventrikiil kitlesinin viicut yiizey alanina
orant ile elde edildi

Mitral, aort ve trikiispit kapaklara ait kacak akimlar, Amerikan Ekokardiyografi
Derneginin dnerdigi standart pencerelerden renkli Doppler ve pulse dalga Doppler ile
incelendi. Incelenen kapaklarda orta ve ciddi kacak akim tespit edilenler cahsmaya

alinmadi Yine bu kapaklara ait darhik Ornekleri apikal dort ve bes bosluk
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goriintiilemede pulse dalga ve continue dalga Doppler ekokardiyografi kullanilarak

degerlendirildi. Orta ve ciddi darlik saptananlar calismaya alinmadi.

Pulse dalga Doppler yontemi ile apikal dort bosluk goriintiilemeden mitral kapaklarin
u¢ kisimlarma Orneklem volim yerlestirildi. Gorlintiilenen mitral dolus akim
traselerinden erken E ve ge¢ A pik dolus hizlari ile erken dolus deselerasyon zamani
hesapland1. Izovoliimetrik gevseme zaman, apikal bes bosluk goriintiilerde mitral on

yaprak ile sol ventrikiil ¢ikis yolu arasina 6rneklem voliim yerlestirilerek 6l¢iildii

Pulse dalga doku Doppler formatinda longitiidinal hizlar i¢in apikal dort bosluk
gorilintiileme kullanildi. Sag ventrikiil lateral serbest duvar, sol ventrikiil lateral ve

septal anulus bolgesinden 6l¢timler alind1.

TEI indeksi pulse dalga Doppler yontemi ile izovoliimetrik konraksiyon zamani ve

izovoliimetrik gevseme zamani toplamimin ejeksiyon zamanma orani ile hesaplandi.
3.2. ISTATIKSEL ANALIZ

Calismanin sonunda istatistiksel analiz i¢in SPSS 13.0 bilgisayar program kullanild1.
Calismada kullanilan degiskenlerin normal dagilima uygunluklari kolmogorow
smirnov Z testi ile incelendi. Normal dagilima uyan veriler X+SD (ortalama+standart
sapma) olarak tanimlandi. Uymayanlar ise ortanca (en kii¢iik deger-en biiyiik deger)
seklinde ifade edildi. Normal dagilim gostermeyenlere non parametrik testler, normal
dagilm gosterenlere parametrik testler uygulandi. Normallik analizleri yapilan
verilerde gruplar arasinda "One Way Anova" 6nemlilik testi yapildi. Normal dagilim
gostermeyen verilerin gruplar arasit karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis  testi
uygulandi Nitel verilerde dagilim yiizde olarak ifade edildi Uygun verilere “kikare*
(x*) testi kullanilarak istatistiki Onemlilik belirlendi. Hastalarm ikinci
ekokardiyografik kontrolleri sonras1 verilerin istatistiksel incelemelerinde paired t
testi kullanildi. Dagilimi uygun olmayanlara Wilcoxon testi uygulandi. Sayisal
degiskenler arasindaki bagintiya Pearson bagint1 katsayisi ile bakildi. Anlamlilik
seviyesi 0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 154 hasta dahil edildi. 30 saglkli goniilli kontrol grubu olarak
alindi. Caligmaya alinan hastalar, dordiincii saat plazma-diyalizat kreatinin oranlarma
gore yiksek (H), yiiksek-orta (HA) ve diisiik/dilisiik-orta gecirgen olmak iizere 3
gruba ayrildi. H grubunda 33, HA grubunda 64, L/LA grubunda 57 hasta mevcuttu.
18 ay takip sonrasi 26 hasta 6ldii. Yiksek gecirgen grupta 8 (%24), yiksek-orta
gecirgen grupta 15 (%23) ve disik/diisiik-orta gecirgen grupta 3 (%3) hasta
kaybedildi (p=0.021). Hastalarm 27°si hemodiyalize gegtigi veya organ nakli
yapildigr i¢in, 16 hasta takibe gelmediginden ve 14 hastaya ulagilamadigindan 71
hastaya kontrol ekokardiyografi yapild:.

Temel Karakteristik Bulgular
H grubunun yas ortalamasi 4611, HA grubunun 50+14, /LA grubunun 44+13 ve

kontrol grubunun 49+8 olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p=0.087). H grubunun 23’i (%69), HA grubunun 41’1 (%64), L/LA
grubunun 28°1 (%50) ve kontrol grubunun 18’1 (%60) erkek hastalardan olusuyordu.
Cinsiyet agisindan da gruplar arasinda fark saptanmadi (p=0.265).

Sigara iciciligi, viicut kitle indeksi (VKI), lipit profilleri, koroner arter hastalig
(KAH), diyaliz siireleri, diyabetes mellitus (DM), aletli periton diyalizi kullanim ve
hipertansiyon sikli§1 agismdan gruplar benzerdi (p>0.05) (Tablo 5).

Tiim hasta gruplarinda; sistolik kan basmc1 (SKB), diyastolik kan basinc1 (DKB) ve
kalp hizlar1 kontrol grubuna gore yiksekti ve istatistiksel olarak farklihk saptandi
(p<0.05) (Tablo 5). Yapilan alt analizlerde kalp hiz1 kontrol grubuna gore diger {ic
hasta grubunda anlaml sekilde yiiksekti (p<0.05). Sistolik ve diyastolik kan
basinglar1 H ve HA grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksekti. L/LA grubunda
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kontrole gore istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (Sekil 6). Ancak her ii¢

parametrede de hasta gruplar1 arasinda fark izlenmedi.
Biyokimyasal bulgular

Hastalarin biyokimya parametreleri karsilastirildiginda gruplar arasinda serum
kreatinin, potasyum (K), kalsiyum (Ca), fosfor (P), kalsiyum fosfor carpimu,
parathormon (PTH), total kolesterol, diisik yogunluklu (LDL) ve yiiksek yogunluklu
(HDL) lipoproteinler, trigliserit ve hemoglobin (Hb) degerleri agisindan istatistiki
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 6). Kan iire azotu (BUN) H
grubunda HA ve L/LA grubuna gore daha yiiksek bulundu. Total protein, albiimin
(Alb) ve serum sodyum (Na) diizeyleri yine H grubunda HA ve L/LA grubuna gore
daha diisik tespit edildi (Tablo 6) (Sekil 7). Periton gegirgenligi arttikca serum
albiimin degeri azalmaktaydi. Bu fark biitiin hasta gruplarinda istatistiksel olarak
anlamhydi (H-HA: p=0.002, H-L/LA: p=0.0001, HA-L/LA: p=0,039) (Sekil 7).

M Mod Ekokardiyografi Bulgular:

Hasta gruplar1 ve kontrol grubu M mod ekokardiyografi bulgular1 acisindan
karsilastirildi. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢aplar1 (LVDC), sol ventrikiil arka duvar
(LVPK) ve interventrikiiler septum (IVSK) kalinliklari, sol ventrikiil kitleleri (LVK),
sol atriyum (LAC), sag atriyum (RAC) ve sag ventrikiil (RVC) caplar1 arasinda
istatistiksel olarak fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 7). Ejeksiyon fraksiyonlari
(EF) ve fraksiyonel kisalmalar1 (FS) hasta gruplarinda kontrol grubuna gore azalmisti
En diisiik degerler yiiksek gegirgen gruptaydi EF gruplar arasinda farkl degilken FS
H grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha disik izlendi. Sol
ventrikiil sistol sonu ¢aplar1 (LVSC) ve sol ventrikiil kitle indeksleri (LVKI) kontrol
grubuna gore hasta gruplarinda artmis olarak bulundu (Tablo 7). LVSC H grubunda
kontrol grubuna gore anlamh sekilde daha biiyiik saptanirken bu fark HA ve L/LA
gruplar1 ile kontrol grubu arasinda izlenmedi (Sekil 8). H grubunda /LA grubuna
gore LVSC yine istatistiksel olarak daha biiylik olarak saptand1 (H-L/LA: p=0.018).
LVKIi’nin alt analizinde H ve HA grubunda kontrole artnus olarak bulunurken, L/LA
grubu ile kontrol grubu arasinda bu fark tespit edilmedi (Sekil 8). Hasta gruplar
arasmda ise LVKI farkli degildi.
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Pulse Dalga ve Continue Dalga Doppler Bulgular

Mitral E velositesi, E deserelasyon zamani, izovoliimetrik relaksasyon zamani,
trikiispit E/A orani hasta gruplar1 ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak farkl
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 7). Mitral A velositesi, trikiispit E velositesi, trikiispit A
velositesi ve pulmoner arter basinct hasta gruplarinda kontrol grubuna gore daha
bliyiik iken mitral E velositesinin A velositesine orani kontrol grubuna gore daha
kiiciik tespit edildi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<<0.05) (Tablo 7). Hasta
gruplar1 arasinda bu farkin olmadigr goriildii. Tiim hasta gruplarinda E/A orani 1’in

altindayd.
Doku Doppler bulgular
Doku Doppler bulgular1 hasta gruplari ve kontrol grubuyla karsilastirildi Mitral

lateral anulus S ve A velositeleri, septal anulus S ve A velositeleri, trikiispit serbest
duvar bazal segment S ve A velositeleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark
tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 7). Mitral lateral anulus E wvelositesinin A
velositesine orant (Em/Am) kontrol grubundan farkl olarak hasta gruplarinda 1’in
altindaydi. Bu durum mitral E/A orami ile uyumluydu. Mitral lateral anulus E
velositesi (Em), septal anulus E velositesi (Es) ve trikiispit serbest duvar E velositesi
hasta gruplarinda kontrol grubuna gore daha kiiciiktii. H grubu ii¢ parametrede de
diger gruplara gore en kiicik degere sahipti (Tablo 7). Bu parametrelerin alt
analizinde kontrol grubuna gore tiim hasta gruplarmda anlamh sekilde daha diisiik
bulundu. Kontrol grubunda mitral E velositesinin mitral lateral anulus E velositesine
orant (E/Em) 8’in altindaydi. Hasta gruplarinda ise E/Em orami 8’in stiindeydi.
E/Em oram1 H ve HA grubunda kontrol grubuna gore daha biiyiik iken /LA grubu
ile kontrol grubu arasinda bu fark istatistiksel olarak anlamli izlenmedi (H-kontrol
p:0.004, HA-kontrol p:0.021, L/LA-kontrol p:0.082). Sol ventrikiil myokard
performans indeksi (MPI) tiim hasta gruplarinda kontrol grubuna gdre daha yiiksek
saptand1 (p<0.05). Hem E/Em orani hemde MPI hasta gruplar1 arasinda farkh
degildi.

Ortalama 18 ay sonra 11 H grubunda, 31 HA grubunda ve 29 /LA grubunda olmak
tizere 71 hastaya kontrol ekokardiyografi yapildi Takibe gelen 71 hastanin ilk
ekokardiyografileri ile 1ikinci ekokardiyografileri  karsilastirildi. ~ Kontrol
ekokardiyografi yapilan hastalarin temel karakteristik 6zellikleri kargilagtirildiginda
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istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 11). Her ii¢ grupta da
LVKI’nde artis oldu. Fakat H grubu sol ventrikiil kitle indeksi artisinda istatistiksel
anlamhlik bulundu. Yine LAC anlamli olarak H grubunda artmis olarak saptandi
(Tablo 12). Tim hastalarda EF ve mitral lateral S velositesinde azalma olurken
sadece HA grubunda ejeksiyon fraksiyonundaki azalma anlamlilik kazandi (Tablo
13). Diger ekokardiyografi parametrelerindeki degisiklikler tablo 12-13-14’te yer
almaktadr.

Bagint1 analizi

PET gruplar1 arasinda sistolik kan basmnc1 ile EF, MPI, LVKI ve E/Em arasindaki
iliskipearson korelasyon analizi ile arastirildi. Sistolik kan basinciile EF arasinda
zayif negatif iliski izlendi (r: -0.158, p:0.048). Sistolik kan basinc1 ile MPI arasinda
zayif pozitif iliski saptanrken (r: 0.190, p:0.017), LVKI ve E/Emorani ile giiglii
pozitif iligki bulundu (r: 0.326, p:0.0001. r:0.384, p:0.0001).

Tablo 5. Hasta ve kontrol gruplarinda temel demografik ve klinik 6zelliklerinin

karsilagtirmasi
H Gecirgen HA Gecirgen L-LA Ge¢irgen Kontrol p degeri
(n=33) (n=64) (n=57) (n=30)
Yas, yil 46+11 50+14 44+13 4948 0.087
Cinsiyet E/K 23/15 41/30 28/32 18/13 0.265
DM 11(%34) 18(%28) 9(%16) - 0.205
Hipertansiyon 13(%40) 21(%33) 22(%39) - 0.683
Hipe rlipide mi 8(%25) 22(%34) 13(%23) - 0.370
Sigara I¢iciligi 12(%36) 24(%38) 10(%18) 11(%37) 0.111
KAH 3(%9) 6(%9) 5(%9) - 0.428
VKI, kg/n? 26.6+5.5 24.9+5.2 25.1+4.2 27.1+4.1 0.051
APD 8(%24) 17(%27) 10(%18) 0.591
SKB, mmHg 141423 137+25 135+24 123+16 0.012
DKB, mmHg 89+17 84+17 81+14 74+13 0.001
Kalp Hizi, atim/dk 86+15 84+12 83+12 72+11 0.001
Diyaliz Siire, yil 4.3+2 3.743 443 - 0.707

DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, VKI: Viicut Kitle indeksi, APD: Aletli
periton diyalizi SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinc1
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Tablo 6. Hasta gruplarinda biyokimya parametrelerinin karsilagtirilmasi

H Gegirgen HA Gecirgen L-LA Gegirgen | p degeri
(n=38) (m=71) (n=60)

BUN, mg/dl 59+19 51+14 52+14 0.048
Kreatinin, mg/dl 9.2+3.1 8.9+3.2 9.5£3.4 0.596
Na, mEq/ 13343.4 13543.5 135+3.6 0.01
K, mEq/1 4.2+0.7 4.2+0.6 4.2+0.7 0.964
Ca, mg/dl 8.5+0.8 8.7+0.8 8.5+0.8 0.397
P, mg/dl 44+1.4 4.4+1.1 4.9+1.8 0.130
Ca*P 37.5£12.2 38.8+£10.2 41.8+16.4 0.243
PTH (pg/ml) 243(18-1927) 272(6-2591) 317(0.8-2120) 0.510
Total protein, g/dl 6.1+0.6 6.5+0.6 6.5+0.6 0.007
Albiimin, g/dl 2.9+0.5 3.1+0.4 3.3+0.4 0.001
Total Kolesterol, 179+49 198+45 189+48 0.131
mg/dl

LDL, mg/dl 119442 128435 118+42 0.354
HDL, mg/dl 33+13 33+10 37+£18 0.458
Trigliserit mg/dl 135462 155481 145+79 0.455
Hemoglobin, mg/dl 10.8+1.8 11.3£1.6 11.1£1.8 0.273

BUN: Kan iire azotu, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Ca*P: Kalsiyum fosfor
carpimi, PTH: Parathormon, LDL: Diisik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein
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Tablo 7. Hasta ve kontrol gruplarinda ekokardiyografik bulgularmin karsilagtirilmasi

H (Yiiksek | HA(Yiiksek- L- Kontrol P degeri
gecirgen) Orta LA (Diisiik
gecirgen) ve Diisiik-
Orta)
LVDC, cm 4.9+0.5 4.8+0.8 4.7+0.5 4.6+0.3 0.249
LCSC, cm 3.3£0.6 3.1£0.5 2.9+0.4 2.8+0.2 0.012
LVPK, cm 1.1£0.2 1.1+£0.2 1.1£0.2 1.0£0.2 0.791
IVSK, cm 1.2+0.2 1.1£0.2 1.1£0.2 1.2+0.2 0.114
EF, % 6114 65 +8 66+7 69 +6 0.061
FS, % 3349 35+6 36+6 38+5 0.049
LVK, mg 209+48 202+49 193+48 178+45 0.056
LVKI, mg/n? 118+27 117+30 114+34 97+20 0.014
LAC, cm 3.5+0.5 3.3+£0.4 3.4£0.5 3.19+0.3 0.068
MEV, m/sn 7.9£2.5 7.6+2.8 7.4+2.2 6.8+1.3 0.304
MAYV, m/sn 8.6£2.6 8,7+2.3 8.3+2.7 6.7£2.1 0.002
Mitral E/A oram 0.98+0.4 0.92+0.4 0.96+0.4 1.08+0.3 0.035
E dt, msn 231+£27 229+44 229+34 228+20 0.897
IVRZ, msn 82+12 81+11 81=£10 78+7 0.421
PAB, mm Hg 30+11 27+6 29+9 26+3 0.049
MASmYV, cm/sn 8.1+3.1 8.4+2.7 8.5+2.7 8.8+2.2 0.406
MAEmV, cm/sn 8.8+3.7 8.5+3.1 9.4+4.1 11.4+3.3 0.003
MAAmV, cm/sn 9.2+£2.6 9.7£2.7 9.6+2.6 10.1£2.7 0.650
MAEmV/MAAmMV 0.91+0.3 0.92+0.4 0.94+0.3 1.27+0.6 0.001
Mitral E/Em 10£5 9+5 9+4 6+3 0.006
MPI 0.33+0.1 0.32+0.1 0.32+0.1 0.25+0.1 0.009
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LVDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1i, LVSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, LVPK: Sol ventrikiil
arka duvar kalmligi, IVSK: Interventrikiiler septum kalmhgi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS:
Fraksiyonel kisalma, LVK: Sol ventrikiil kitlesi, LVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi, LAC: Sol
atriyum capi, MEV: Mitral E velositesi, MAV: Mitral A velositesi, E dt: E deselarasyon zamani,
IVRZ: izovoliimetrik relaksasyon zamani, PAB: Pulmoner arter basmci, MASmV: Mitral lateral
anulus S velositesi, MAEmV: Mitral lateral anulus E velositesi MAAmV: Mitral lateral anulus A
velositesi, E/Em: Mitral E velositesinin Mitral lateral E velositesine orani, MPI: Sol ventrikiil MP1
indeksi



Tablo 8. Takibe gelen hastalarin bazal 6zellikleri.

H Gegirgen HA L-LA P
(n=11) Gecirgen Gegirgen | degeri
(n=31) (n=29)

Yas, yil 47+10 46+13 44413 0.838
Cinsiyet E/K 6/5 19/12 14/15 0.599
DM 2 9 6 0.667
Hipertansiyon 4 9 13 0.447
Hiperlipide mi 1 11 10 0.232
Sigara iciciligi 3 11 4 0.153
KAH 0 2 3 0.513
Diyaliz Siire, yil 5.8+3 5.1+£2 542 0.707

DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi
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Tablo 9. Takibe gelen yikksek gecirgen hastalarin ekokardiyografik bulgulari

H Grup (n=11)
[LK EKO IKINCI EKO | P Degeri
LVDC, cm 4.7+0.6 4.9+0.7 0.593
LCSC, cm 3.2+0.6 3.24+0.6 0.928
LVPK, cm 0.9+0.2 1.10.1 0.064
IVSK, cm 1.1+0.1 1.2+0.2 0.121
EF, % 62+12 59+15 0.540
FS, % 3346 32+4 0.886
LVK, mg 203+81 236+75 0.396
LVKI, mg/n? 100+27 137445 0.038
LAC, cm 2.8+0.9 3.340.1 0.022
MEYV, m/sn 7.942.7 7.5£4.6 0.281
MAYV, m/sn 7.743.2 7.0+2.9 0.429
Mitral E/A oram 1.36%1.1 1.15+0.7 0.721
E dt, msn 202+35 212448 0.768
IVRZ, msn 76+5 81+18 0.244
PAB, mm Hg 31+14 37+18 0.515
MASmYV, cn/sn 8.9+2.3 8.8£2.9 0.136
MAEmV, cm/sn 8.10+3.5 7.6£2.5 0.781
MAAmMYV, cm/sn 9.10+2.8 9.5+3.4 0.767
MAEmV/MAAmV 0.89+0.4 0.87+0.4 0.899
Mitral E/Em 1247 1345 0.799
MPI 0.36+0.1 0.32+0.1 0.385

LVDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, LVSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢aps,
LVPK: Sol ventrikiil arka duvar kalinlhig1, IVSK: Interventrikiiler septum kalmligs,
EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: Fraksiyonel kisalma, LVK: Sol ventrikiil kitlesi,
LVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi, LAC: Sol atriyum ¢ap1, MEV: Mitral E velositesi,
MAV: Mitral A velositesi, E dt: E deselarasyon zamani, IVRZ: izovoliimetrik
relaksasyon zamani, PAB: Pulmoner arter basincy, MASmV: Mitral lateral anulus S
velositesi, MAEmV: Mitral lateral anulus E velositesi MAAmV: Mitral lateral
anulus A velositesi, E/Em: Mitral E velositesinin Mitral lateral E velositesine orani,
MPI: Sol ventrikiil MPI indeksi
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Tablo 10. Takibe gelen yliksek-orta gegirgen hastalarm ekokardiyografik bulgulari

HA Grup (n=31)
ILK EKO IKINCI EKO | P Degeri
LVDC, cm 4.9+0.5 4.8+0.5 0.240
LCSC, cm 3.240.7 3.2+0.6 0.325
LVPK, cm 1.1+0,2 1£0.2 0.556
IVSK, cm 1.2+0.2 1.3+0.2 0.326
EF, % 64+11 6010 0.049
FS, % 33+5 3246 0.690
LVK, mg 209+61 213473 0.782
LVKI, mg/n? 121+38 125438 0.658
LAC, cm 3.3+0.5 3.4+0.5 0.373
MEYV, m/sn 7.543.1 7.142.6 0.511
MAYV, m/sn 8.742.2 8.7+2.3 0.896
Mitral E/A oram 0.92+0.38 0.85+0.29 0.362
E dt, msn 23039 196+43 0.002
IVRZ, msn 8010 85+14 0.072
PAB, mm Hg 2544 27+8 0.112
MASmV, cn/sn 8.3+2.9 8.1+3.8 0.571
MAEmV, cm/sn 8.4+2.6 8.3£3.1 0.875
MAAmMY, cm/sn 10.£2.7 9.8+£3.1 0.785
MAEmV/MAAmV 0.88+0.4 0.92+0.5 0.075
Mitral E/Em 10+5 11£5 0.790
MPI 0.3340.1 0.35+0.1 0.199

LVDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVSC: Sol ventrikiil sistol sonu c¢apj,
LVPK: Sol ventrikiil arka duvar kalinlig1, IVSK: Interventrikiiler septum kalmligs,
EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: Fraksiyonel kisalma, LVK: Sol ventrikiil kitlesi,
LVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi, LAC: Sol atriyum ¢ap1, MEV: Mitral E velositesi,
MAV: Mitral A velositesi, E dt: E deselarasyon zamani, IVRZ: izovoliimetrik
relaksasyon zamani, PAB: Pulmoner arter basinci, MASmV: Mitral lateral anulus S
velositesi, MAEmV: Mitral lateral anulus E velositesi MAAmV: Mitral lateral
anulus A velositesi, E/Em: Mitral E velositesinin Mitral lateral E velositesine orani,
MPI: Sol ventrikiil MPI indeksi
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Tablo 11. Takibe gelen diisiik/diigiik-orta gec¢irgen hastalarin ekokardiyografik

bulgular1
L-LA Grup (n=29)
ILK EKO IKINCI EKO | P Degeri

LVDC, cm 4.7+0.6 4.8+0.7 0.965
LCSC, cm 2.9+0.6 3.1+£0.6 0.194
LVPK, cm 1.0+£0.2 1.1£0.2 0.770
IVSK, cm 1.1£0.2 1.2+0.2 0.237
EF, % 67+8 64+8 0.245
FS, % 34+4 33+5 0.360
LVK, mg 20667 193+62 0.470
LVKI, mg/n? 117£39 127+48 0.414
LAC, cm 3.3+0.5 3.4+0.6 0.695
MEYV, m/sn 7.7£2.2 7.5£2.6 0.693
MAYV, m/sn 8.1+2.8 8.7+2.2 0.331
Mitral E/A oram 1.02+0.4 0.94+0.4 0.471
E dt, msn 231+33 204+39 0.016
IVRZ, msn 85+14 79+£13 0.131
PAB, mm Hg 28+8 27+8 0.92
MASmYV, cm/sn 8.5+2.9 8.3+3.5 0.939
MAEmV, cm/sn 9.1£3.0 9.4+4 .4 0.673
MAAmY, cm/sn 9.3+£2.6 9.7+£2.6 0.616
MAEmV/MAAmV 0.96+0.5 0.98+0.6 0.672
Mitral E/Em 9+4 10+£3 0.1
MPI 0.31+0.14 0.33+0.15 0.399

LVDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1i, LVSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢apj,
LVPK: Sol ventrikiil arka duvar kalinhgi, IVSK: Interventrikiiler septum kalnligi,
EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: Fraksiyonel kisalma, LVK: Sol ventrikiil kitlesi,
LVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi, LAC: Sol atriyum ¢ap1, MEV: Mitral E velositesi,
MAV: Mitral A velositesi, E dt: E deselarasyon zamani, IVRZ: izovoliimetrik
relaksasyon zamani, PAB: Pulmoner arter basinci, MASmV: Mitral lateral anulus S
velositesi, MAEmV: Mitral lateral anulus E velositesi MAAmV: Mitral lateral
anulus A velositesi, E/Em: Mitral E velositesinin Mitral lateral E velositesine orani,
MPI: Sol ventrikiil MP] indeksi
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Sekil 6. Hasta gruplari ile kontrol grubunun sistolik ve diyastolik kan basinglar1
a¢isimdan karsilastirilmasi.
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Sekil 7. Hasta gruplarmm serum sodyum ve albiimin degerlerinin karsilagtirilmasi.
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LVSC LVKi

p=0.002 p=0.064 p=0.616 p=0.016 p=0.072
| p=0.022 s
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LVSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, LVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi

Sekil 8. Hasta gruplari ile kontrol grubunun sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 ve kitle
indeksi ag¢isimdan karsilastirilmasi.
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5. TARTISMA

Kronik bobrek yetersizligi (KBY) 3 ay veya daha uzun siire devam eden bdbrek
hasar1 ya da glomeriiler filtrasyon hizinda azalma olarak tanimlanir. Glomeriiler
filtrasyon hizinm %]15°in altma inmesi de son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
olarak adlandmrilir. Tirkiye’de 2004 yili verilerine gore renal replasman tedavisi
gerektiren son donem bdbrek yetmezligi nokta prevalanst milyon niifus basma 444,
insidans1 ise milyon niifus bagma 123 olarak saptanmistir (1). Son donem bobrek
yetmezligi (SDBY) evresinde ise temel tedavi yontemleri diyaliz veya organ nakli
gibi renal replasman yontemleridir. Organ nakli giiniimiizde SDBY tedavisinde
secilecek altin standart yontemdir. Diyalize gore daha etkili ve goreceli olarak
maliyeti daha disiiktir (10, 11). Ancak tiim diinyada temel sorun organ nakli
yapilacak bobrek bulmaktir. Bu nedenle diyaliz tedavileri renal replasman amaciyla
en sik bagvurulan yontemlerdir. Giiniimiizde hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak

tizere ki tip diyaliz yontemi uygulanmaktadir.

Kardiyovaskiiler mortalite diyaliz hastalarinda toplumun geneline gére 10-20 kat
artmistir. Kardiyovaskiiler olaylar 6liim nedenlerinin yarismi olugturur (2). KBY’nde
kardiyovaskiiler 6liim riskinin yilksek olmasi1 gesitli nedenlere baglanabilir. Oncelikle
kronik bobrek yetersizligi dislipidemi, hipertansiyon, sigara kullanimi, diyabetes
mellitus ve sol ventrikiil islevlerinde bozulma gibi diger major kardiyovaskiiler risk
faktorleri ile birlikte bulunur. Ayrica bobrek islevlerinde azalma ilerlemis vaskiiler
hasarmn bir gostergesi olabilir. Bobrek yetersizligi inflamasyon ve hs-CRP yiiksekligi
gibi geleneksel olmayan risk faktorleri ile de iligkilidir. Bu risk faktorleri dogrudan
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kardiyovaskiiler mortalite artisina katkida bulunabilirler (12). Ayrica KBY’nde
kardiyak fonksiyonlar; hemodinamik, toksik, metabolik ve wvaskiiler faktdrden
etkilenir. Hipervolemi, anemi, hipertansiyon, endotel disfonksiyonu, renin
anjiyotensin sistemi gibi faktdrler daha 6n plandadir. Bu faktorlerin etkisi ile sol
ventrikiilde dilatasyon, ejeksiyon fraksiyonunda azalma, sol ventrikiil kitle
indeksinde artma ve diyastolik disfonksiyon gelisebilmektedir.

Periton diyalizi son donem bobrek yetmezliginde kullanilan alternatif bir renal
replasman tedavi yontemidir. 1960’lardan beri kullanilmaktadr. Diyaliz dozunun
tespiti, periton diyaliz yonteminin ve soliisyonlarmin se¢imi, peritoneal membran
fonksiyonlarmm izlenmesi, yetersiz ultrafiltrasyon nedenlerinin tespiti gibi amaglar
icin periton diyalizi yapacak hastalara miimkiin olan en kisa zamanda periton
esitlenme testi uygulanr. PET sonucuna gore hastalar yiiksek, yiiksek orta, diisiik-
orta ve diisiik gecirgen olmak {izere dort gruba ayrilirlar.

Yiksek gecirgen 0zellige sahip hastalarda 6liim dahil istenmeyen klinik olaylar ve

hipoalbiiminemi gelisme riskinin artt1g1 gozlemlenmistir (25).

KBY hastalarnda 1 yillik 6lim %10-20 ve 5 yillik O6liim %25-40 arasinda
bildirilmistir. Bu hastalarda serum albiimin diisiikliigliniin mortalitenin bagimsiz bir
ongordiirticiisii oldugu da ortaya konmustur. Bizim ¢aligmamizda 18 aylik takip
siirecinde 26 hasta (%15) 6ldii. Oliim oranlary, yiksek gecirgenlerde %24, yiiksek-
orta gegirgenlerde %23, diisik ve disik-orta gegirgenlerde %3 olarak bulundu.
Oliim, yikksek ve yikse-orta gecirgen grubunda diisiik/diisiik-orta gecirgen gruba
gore anlamli olarak daha fazla goriildi (p=0.021). Yiksek ge¢irgen grupta diger iki
gruba gore serum albiimin degeri daha diisiik saptand1 (p:0.001) (Tablo 6- Sekil 7).

606 SAPD hastasinin alindigi CANUSA ¢alismasinda hastalar 2 yil takip edilmistir.
Bu caliymada; yiiksek gecirgen grupta serum albiimini; yiksek-orta, diigiik-orta ve
disik gecirgenlere gore daha diisik saptanmustr (p:0.001). Calisma siiresince 83
hasta Olmiistiir. Mortalite orani;; diisik gecirgen grupta 9%09.1, disiik-orta
gecirgenlerde %19.6, yiiksek-orta gegirgenlerde %?27.6 ve yliksek gecirgenlerde
%29.5 olarak bulunmustur. Serum albiimin diistikliigli ve yiiksek periton gegirgenligi

mortalitenin bagimsiz bir ongdrdiiriiclisii olarak tespit edilmistir. Mortalite ile

42



iliskilendirilen serum alblimin disikliigiiniin muhtemel nedenleri; hipervolemi,

diyalizat ile alblimin kayb1 ve maniitrisyon olarak 6ne siirtilmiistiir (65).

Mortalite oranlart CANUSA c¢alismasinda bizim calismamizdan daha yiiksekti
Calismamizda yas, cinsiyet ve DM siklig1 gruplar arasinda farkli degilken; CANUSA
calismasida yiiksek gecirgen grup daha yasliydi ve DM hastalar arasinda daha sikti.
Bu durum mortalite yiiksekliginin daha fazla bulunmasmi agiklayabilir. Ancak bizde
calismamizda CANUSA calismasina benzer sekilde yiiksek gecirgenlerde serum
albiimin diizeyini daha diisiik ve mortalite oranlarin1 daha yiksek olarak bulduk.

19 calismanm alind1g1 bir meta analizde de yikksek ge¢irgenligin mortaliteyi arttirdig
gosterilmistir (66). PET 6zelliklerine SAPD hastalarinin yag ve DM dahil homojen
olarak gruplandirildig1 baska bir ¢alismada yiiksek periton gegirgenligine sahip
hastalarda mortalitenin yine yiiksek oldugu bulunmustur. Serum albiimin diizeyi bu
calymada degerlendirilmemistir. Mortalite nedenine yOnelik veriler ortaya
konmamustir. Arastiricilar mortalitenin  malniitrisyon, kronik inflamasyon veya
kronik siv1 yiiklenmesine bagl olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Yiiksek gegirgen ve
yiiksek-orta gegirgen Ozelligin disiik-orta gecirgen ozellige gore mortalitenin

bagimsiz bir dngordiiriiciisii oldugunu tespit etmislerdir (67).

Sonu¢ olarak yukardaki tiim caligmalar yiliksek gecirgen periton zarma sahip
hastalarda mortalitenin yiiksek oldugunu ve bu durumun hipoalbiiminemi ile birlikte

oldugunu ortaya koymuslardir.

Calismalarda hipoalbiiminemi ile mortalite artisinin birlikteligi i¢in One stiriilen ¢
onemli neden bulunmaktadir. Bunlar; malniitrisyon, kronik inflamasyonda negatif
akut faz reaktan1 olmasi ve sivi yiiklenmesi ile ortaya ¢ikan diliisyonel

hipoalbiiminemidir.

Protein katabolizmasmin bir gostergesi olan serum alblimini yiiksek gecirgen
hastalarda daha diisik olmaktadir. Bu durumun diyalizat ile albliimin ve amino asit
kayb1 olmasy, rekiirren peritonit ataklarinda anoreksi gelismesi ve diyalizat ile glukoz
absorbsiyonu sonucu protein almmnin azhg gibi nedenlerden kaynaklandigi
disiinilmektedir. Protein katabolizma artismin yiiksek gecirgenlerde oliimlerle

iligkisini gosteren calismalar mevcuttur (26, 68). Yiksek gegirgenlik ile diisiik serum
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alblimini ve malnutrisyon arasinda iligkinin bulunmadigi, tam tersine yiiksek periton

gecirgenliginin nutrisyonu destekledigi calismalarda mevcuttur (30, 31).

Yiksek gecirgenlerde kronik inflamasyon ile mortaliteyi arastiran ¢aligmalarin
sonuglar1 ¢eliskilidir. Yiksek gecirgen hastalarda hs-CRP diizeyleri daha yiiksek
saptanmis ve kardiyovaskiiler olaylar ile iliskisi bulunmustur. Tam tersine IL-1,
TNFa ve hs-Crp ile periton gegirgenligi arasinda iliski olmadigi da gosterilmistir
(69-71).

Sonug olarak malnutrisyon ve kronik inflamasyonun yiiksek gecirgen 6zellige sahip
periton diyalizi hastalarinda mortalitenin asil nedenleri olup olmadigi konusunda
goriis birligi yoktur.

Yiksek gegirgen hastalarda sik¢a goriilen kardiyovaskiiler nedenli mortalite artiginin
muhtemel diger bir nedeni ise s1v1 yiiklenmesidir. Hipervolemi durumlarmda N T-pro
BNP artismin  kardiyak olaylara bagh Oliimleri 6ngordiigi, LV kitlesi ve
fonksiyonlar: ile iliskili oldugu bilinmektedir. Aniirik SAPD hastalarinda N T-pro
BNP diizeyi daha yiksek oldugu bildirilmistir. Hipervoleminin bir bulgusu olan
sistolik kan basinc1 ile NT-pro BNP arasinda pozitif iligki saptanmustir (72). Aletli
periton diyaliz hastalarmda (APD) da NT-pro BNP diizeyleri ile LVKI arasinda

pozitif korelasyon bulunmustur (73).

SAPD hastalarinda hipervolemiye bagh sol ventrikiil disfonksiyonu gelismekte ve
kardiyovaskiiler ¢liimlere neden oldugu bilinmektedir (74, 75). Yiksek gecirgenlikte
sikca rastlanan yetersiz ultrafiltrasyon bir ¢ok periton diyalizi hastasinin kronik
voliim yiikii ile karsilagmasma yol acar. Bu durumun kardiyovaskiiler 6liimlere
neden oldugu ileri siiriilebilir. Bu nedenlerle yiksek gecirgen hastalarda
ekokardiyografik bozukluklara sik rastlanir. Onemli bir kardiyak mortalite ve
morbidite nedeni olan hipervoleminin yiksek gecirgen Ozellige sahip SAPD
hastalarinda kalp {lizerine etkilerini ekokardiyografik olarak gosteren bir ¢caligma

bulunmamaktadir.

Caliymamizda; hastalar periton esitlenme testine gbre gruplara ayrimis, kendi
aralarinda ve kontrol grubu ile karsilastrilmistir. SDBY hastalarinda yapilan
sistematik ekokardiyografik incelemeler bu hastalarda sol atriyum ve sol ventrikiil

dilatasyonun nedeninin yiiksek sivi yiiklenmesi oldugunu gostermektedir (13). KBY
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hastalarmnda yogun ultrafiltrasyon uygulanarak, bu patolojilerin ortadan kalktigi
gosterilmistir (76). SAPD hastalarinda da sol ventrikiilin saghkh kisilere gore
genislemis oldugu bulunmustur (77). Biz de sol ventrikiil sistol sonu ¢apini yiksek
gecirgen ve yiksek-orta gecirgen gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak daha biiyiik saptadik (H grubu-kontrol grubu p:0.002). Sol ventrikiil diyastol
sonu cap1 da yiksek gecirgenlerde diger gruplara gore yiiksek olmasma ragmen
aradaki fark anlamlilik kazanmadi (p:0.249). Yiksek gecirgen grupta sol atriyum
capidaha biiyiktii (p:0.068).

Ekokardiyografik bu bulgular en fazla voliim yikiine maruz kalanlarin yiiksek
periton 0zelligine sahip grup oldugunu desteklemektedir. Bu durum yiiksek gecirgen

ozellige sahip hastalarda mortalite yiiksekliginin nedenlerinden biri olabilir.

KBY hastalarinda sol ventrikiil hipertrofisi sik goriilen anormalliklerden birisidir.
Ventrikiiler aritmilere ve koroner mikrosirkiilasyonda anormalliklere neden
olmaktadr. Sol ventrikiil hipertrofisi tiim nedenli mortalite ve kardiyak mortalitede
rolatif riski 3.7 kez artirmaktadir (78). Ayrica sol ventrikiil hipertrofisi olan
hastalarda troponin yiiksekligi tespit edilmistir. Troponin yiiksekligi KBY

hastalarinda mortalite i¢in bagimsiz bir dngordiiriictidiir (79, 80).

Kog ve ark. yaptiklar1 ¢alismada kontrolsiiz hipertansiyon olan SAPD hastalarinda
LVKI’ni anlamh sekilde biiyiik bulmuslardr. Bu hasta grubunda LVKIi’nin fazla

olmasini hipervoleminin varligi ile a¢iklamiglardir (81).

Yiiksek periton gecirgenlige sahip hastalarda sistolik kan basmcmin daha yiiksek
oldugu bilinmektedir (82). Kan basinc1 kontroliiniin sol ventrikiil iizerine etkilerinin
arastirildigi  bir ¢alismada, LVKI’ni SAPD hastalarmm %21 inde yiiksek
bulunmustur (84). Ultrafiltrasyon miktarmn arttirilmasi ile SKB ve LVKI azalma
saglanabilmektedir (83).

Biz de periton gecirgenlik dzelliklerine gore gruplara ayirdigimiz hastalarla saglikli
kisileri karsilastirdik. Sol ventrikiil kitle indeksi ve sistolik kan basincini tiim hasta
gruplarinda kontrol grubuna gore yiksek saptadik. Bu fark yiiksek gecirgen ve
yiksek-orta gecirgen grupta kontrol grubuna gore istatistiksel anlamlhilik kazand1
Diisiik ve diisiik-orta gecirgen grupta ise kontrol grubuna gore anlamliliga ulagsmadi
(LVKI i¢in: H grubu-kontrol grubu p:0.022, HA grubu-kontrol grubu p:0.016, L/LA
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grubu-kontrol grubu p:0.072. SKB i¢in: H grubu-kontrol p:0.01, HA grubu-kontrol
p:0.029, L/LA grubu-kontrol grubu p:0.096). Hasta gruplar1 kendi aralarinda
karsilastirildiginda fark izlenmedi Bagmti analizi sonucunda sistolik kan basinci ile
LVKI arasinda giiclii bir pozitif iliskibulduk (r:0.326, p:0.0001). Sistolik kan basimc1
ile EF arasinda ise negatif iliski saptadik (r-0.158, p:0.048). LVKI’nin kontrol
grubuna gore artmis olmasi yiiksek gecirgen 6zellige sahip hastalarin hipervolemiye
daha ¢ok maruz kalmalar1 ve mortalite artisi ile iliskilendirilebilir. Hipervoleminin
bir gostergesi olan sistolik kan basmmcma gore hastalarin tedavisinin yeniden

planlanmas1 bu istenmeyen durumlar1 6nleyebilir.

Benzer bir cahymada da Bakkaloglu ve ark. periton gegirgenlik 6zelliklerine gore
hastalar1 gruplandirarak kardiyak fonksiyonlar arastrilmistir. Ancak kontrol grubu
olusturulmamis ve hastalar takip edilmemislerdir. Ayrica olgular doku Doppler ile
degerlendirilmemistir. Bizim cahsmamiza benzer sekilde kan basmnglar1 ve LVKI
gruplar arasinda farkl bulunmamisti. Fakat arka duvar diyastol sonu kalinhg yiksek
gecirgenlerde diisiik/diisiik-orta gruba gore istatistiksel olarak anlamh sekilde ytiksek
saptanmist1 (84). Biz ise gruplar arasinda arka duvar diyastol sonu kalinligini farklh

bulmadik.

Diyastol aort kapagmin kapanmasindan, mitral kapagm kapanmasma kadar olan
donem olarak tanimlanmaktadir. Sol ventrikiilin normal diyastolik fonksiyonu,
kalbin istirahatte ve egzersizde normal diyastol sonu voliimiinii, diyastolik basmcini
12 mmHg nin iizerine ¢ikarmadan saglayabilmesi olarak tanimlanmaktadir (53). Sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonun mortaliteyi arttirdig1 bilinmektedir (74, 85).

Diyastolik disfonksiyon tansi i¢in en sik kullanilan yontem ekokardiyografide pulse
dalga Doppler ile dl¢iilen mitral akima ait E/A oranidir. Geng ve saglklh kisilerde
E/A>1 seklindedir. Diyastolik disfonksiyonun erken evresinde E akim hizinda
azalma, A akim hizinda artma, E/A oraninin ters donerek E/A<l goriilmektedir.

[lerleyen evrelerde E/A oran12’nin iizerine ¢ik mak tadr.

Pulse dalga Doppler ile dl¢iilen parametrelerin kalbin dnyikiinden etkilendiginden
diyastolik disfonksiyon tayini i¢in bu durumdan kismen etkilenen doku Doppler
Ol¢limleri kullanilmaya baglanmistir (47-49). Diyastolik disfonksiyon oldugunda Em

ampliitiinde azalma ile birlikte, annulus Em/Am orani ters donmektedir (48).
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Konvansiyonel Doppler ve doku Dopplerin kombinasyonu ile elde edilen E/Em
orani, sol ventrikiil dolum basinci, dolayisiyla sol atriyum basinci ve diyastolik
disfonksiyonun tespitinde degerli bilgiler verir (50, 51). Diyastolik disfonksiyonun
her evresinde doku Doppler goriintiilemede lateral Em velositesi 8 cm/sn’nin altina
iner ve Em/Am orani<l olur. Oysa pulse dalga Doppler parametreleri yalanci normal

ozellik gosterebilir.

Yapilan bircok ¢calismada HD veya PD hastalar1 arasinda fark olmaksizin tiim KBY
hastalarmda hem pulse dalga Doppler hem de doku Doppler ile diyastolik
disfonksiyon tespit edilmistir. KBY hastalar1 saglkl kisilerle karsilastirildiklar:
zaman mitral E/A orani, Em/Am oran1 ve Em velositesi daha diisiik tespit edilmistir
(86, 87, 88).

Periton gecirgenlik 6zelliklerine gore hastalarin degerlendirildigi bir caligmada mitral
E/A oran1 ve MPI’nin gruplar arasinda farkli olmadig1 gdriilmiistiir (84). Kontrol
grubu olusturulmamasi ve doku Doppler parametrelerinin 6lgiilmemesi calismanin

kisithliklartyd.

Caliymamizda mitral E/A oranin1t ve Em/Am oranmni tiim hasta gruplarinda 1’in
altinda kontrol grubunda 1’in iistiinde bulduk. Mitral E/A orani, En¥ Am orani ve Em
velositesini hasta gruplarmda kontrol grubuna gore daha diisiik saptadik (p: 0.003).

Hasta gruplariarasinda ise fark izlenmedi.

Hipervolemi diyastolik disfonksiyonun nedenlerinden biridir ve yiiksek periton
gecirgenlik  Ozelligine sahip hastalarda sik  goriiliir. Periton gegirgenlik
ozelliklerinden bagimsiz olarak tiim SAPD hastalarinda diyastolik fonksiyonlarm
bozuk olmasi sadece hipervolemi ile agiklanamaz. Son donem bobrek yetmezligi
olan hastalarda diyastolik disfonksiyonun sistolik disfonksiyondan daha fazla
goriildiigiinii bulmuslardir. Diyastolik disfonksiyonun; yas, DM ve HT ile iliskili
oldugunu ancak diyaliz yetersizligi ve endotel disfonksiyonu ile iliskisi olmadigmi
tespit etmislerdir (89). Anemi, {iremik toksinler, hormonal dengesizlik,
hiperparatiroidi, hiperkalsemi, amiloid birikimi, valviiler ve perikardiyal patolojiler,
renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu, DM, HT gibi birgok faktdriin diyastolik

disfonksiyonla iligkisi vardr. Bu nedenler ¢calismamizda; saglikli kontrol grubuna
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gore tim SAPD hastalarinda periton gegirgenlik 6zelliklerinden bagimsiz olarak
diyastolik disfonksiyon tespit edilmistir.

Ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak E/Em oranmin sol ventrikiil diyastol sonu
basincini hesaplamada kullanilabilecegi gosterilmistir. E/Em=15 olmast %100
ozgilliik ile sol ventrikiil diyastol sonu basincinin 15 mmHg’nin istiinde olduguna
isaret etmektedir. E/Em=8 olmas1 ise %85 ozgiilliikkle sol ventrikiil diyastol sonu
basincmin normal oldugunu gostermektedir (52). E/Em oran1 9 ile 14 arasinda gri
zon mevcuttur. Bu durumda geleneksel pulse dalga Doppler parametreleri ve sol

atriyal voliim degerlendirmeye eklenmelidir.

LV diyastol sonu basmcmi tahmin etmede kullanilan noninvaziv bir parametre olan
E/Em oran, H ve HA grubunda kontrol grubuna gore daha yiksekti (H grubu-
Kontrol grubu p: 0.004. HA grubu-Kontrol grubu p: 0.021). L/LA grubu ile kontrol
grubu arasinda fark saptamadik (L/LA grubu-Kontrol grubup: 0.082).

Tiim hasta gruplarinda E/Em oran1 gri zonda yer almaktaydi ve kontrol grubuna gore
yiiksekti. Kontrol grubunda ise normal smirlarda tespit edildi Tiim hastalar erken
evre diyastolik disfonksiyon goriildiigii i¢in E/Em oraninda gruplar arasinda fark
izlemedik. Sol atriyum c¢ap1 yiiksek gecirgen grupta daha biiyiikti. Bu durum gri
zonda olan yiksek gegirgen grubun sol ventrikiil diyastol sonu basincinin daha

yiiksek olabilecegini destekler.

Cahsmamizda; hasta gruplar1 ile kontrol grubunu, sistolik fonksiyonlarm bir
gostergesi olan ejeksiyon fraksiyonu ile degerlendirdik. Her ne kadar yiiksek periton
gecirgenligi 6zelligine sahip hastalarda en diisiik saptamamiza ragmen hasta gruplari
ve kontrol grubu arasinda fark bulamadik. Yine sistolik fonksiyonlarin daha hassas
bir gdstergesi olan doku Doppler ile elde edilen mitral lateral anulus Sm velositesini
de yiiksek gecirgen grupta en diisik bulmamiza ragmen gruplar arasinda farkh
degildi. Sonug olarak hasta gruplar1 ve kontrol grubu arasinda sistolik fonksiyonlar

acisindan fark saptamadik.

Myokard performans indeksi, Doppler ekokardiyografi yontemi ile elde edilen
ventrikiiliin geometrik yapisindan etkilenmeyen ve ventrikiiliin hem sistolik hem de

diyastolik fonksiyonlarini beraber degerlendirmede kullanilan bir yontemdir. Sistolik
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ve diyastolik disfonksiyonu olanlarda artmis olarak bulunmustur (61). Sistolik
disfonksiyonu olan hastalarda MPI daha yiiksek olmaktadir (62).

Calismamizda; hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarin bir gdstergesiolan MPI
tim hasta gruplarinda periton gegirgenlik 6zelliklerinden bagimsiz olarak kontrol
grubuna gore daha biiyliktii. Hasta gruplar1 arasinda ise istatistiksel fark yoktu.

Yiiksek gecirgen hastalarda MPI diger gruplara gore daha yiiksek olmas1 beklenirken
tiim hastalarda kontrol grubuna gdre yiiksek bulundu. MPI tiim hasta gruplarmda
sistolik disfonksiyonun olmamasi ve erken evre diyastolik disfonksiyon olmasi

nedeniyle bu fark izlenmemis olabilir.

Periton gegirgenlik 6zelliklerine gore gruplara ayrilan hastalarm ekokardiyografik
olarak takip edildigi calisma azdwr. Arastricilar SAPD hastalarmda LVKI’nin takip
stiresince arttigini ortaya koymuslardir (90). Periton gegirgenli§ine gore hastalarin
ekokardiyografik olarak takip edildigi calismamizda; mortalitenin bagimsiz bir
ongdrdiiriiciisii olan LVKI’ni her ii¢c grupta da artnus olarak bulduk. Kronik sivi
fazlahigmma maruz kalan yiiksek gegirgen grupta bu artig istatiksel anlamliliga ulasti
(p:0.038). Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini gosteren EF ve mitral lateral anulus
Sm velositesini baglangica gore tiim hasta gruplarinda azalmis olarak tespit edildi.
Yapilan calismalarda SAPD hastalarinda EF’nun azalmadigi gosterilse de (91),
periton gegirgenlik 6zelliklerine gore hastalar1 gruplandirdigimiz ¢alismamizda; HA
grubunda EF’daki azalma istatistiksel olarak anlamliydi. Yiksen gecirgen periton
ozelligine sahip hastalarda bu azalmanin anlamli olmamas1 hasta sayismm azligina
baglanabilir. Yiiksek ve yiksek-orta gecirgen gruplarinda sistolik fonksiyonlardaki

bu azalma, mortalitenin bu gruplarda yiiksek olmasinin nedenlerinden birisi olabilir.

Aksu ve ark. yaptiklar1 calismada, SAPD hastalarmin 1 yil sonra yapilan kontrol
ekokardiyografik dl¢limlerinde, E/A oraninin degismedigi bulunmustur (91).

Periton 6zelliklerine gore hastalarm doku Doppler bulgularmm arastirildigi calisma
bulunmamaktadir. 18 ay takip edilen hastalarimizda mitral E/A ve Em/Am orani
degismemis ve 1’in altindadr. Mitral lateral Em velositesi ve MPI degerlerinde

anlaml degisme olmamustir.
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Cahsmadaki kisitlihklar:1) Kontrol ekokardiyografi yapilan hasta sayilarinin azhgi,
2) Mortalite nedenlerinin ortaya konulamamasi, 3) Biyoempedans yontemi ile

hastalarin voliim durumunun degerlendirilmemesi.

Sonu¢ olarak periton diyalizi hastalar1 periton gegirgenlik Ozelliklerine gore
gruplandirilarak saglikli kisiler ile karsilastirildi. Ekokardiyografik olarak sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar baslangic ve ortalama 18 ay sonra degerlendirildi. SAPD
hastalarinda periton gecirgenlik 6zelliklerinden bagimsiz olarak kontrol grubu ile
karsilastirildiklarinda  erken ewvre diyastolik disfonksiyon goriildii.  Sistolik
fonksiyonlarda ise hasta gruplar1 ve kontrol grubu arasinda farklhilik saptanmadi
Baslangic incelemede tiim hasta gruplarinda kontrol grubuna gore sol ventrikiil kitle
indeksi daha yiiksekti. Fakat LVKI artis1 yiiksek ve yiiksek-orta gecirgen periton
Ozelligine sahip hastalarda kontrol grubuna gore istatiksel anlamlhiliga sahipti. Ayrica
serum albiimini yliksek ve yiiksek-orta periton gegirgenligine sahip grupta daha
disik saptandi. Daha fazla voliim yikii ile karsilasan bu grupta muhtemelen
hipervolemi, serum albiimin diisiikliigii ve LVKI artis1 nedeniyle mortalite daha fazla
goriildii. Takipte tiim hasta gruplarinda diyastolik disfonksiyon devam etmekteydi.
Ancak sistolik fonksiyonlarda bozulmaya baslamusti. Tiim hasta gruplarmda LVKI
artis egilimindeydi. Yiksek gecirgen grupta LVKI artis1 ve sistolik fonksiyonlarda

bozulma daha belirgindi.

50



6. SONUCLAR

Periton  gecirgenlik  Ozelliklerine  gore  gruplandirilan  hastalarin,
ekokardiyografik olarak saglikh kisilerle karsilastirildig: ilk calismadir.

Yiksek ve yiiksek-orta periton gecirgen 6zelligine sahip hastalarda, diisiik ve
diisiik-orta ge¢irgen hastalara gore 6liim oranit daha sik goriilmiistiir.

Bu hasta gruplarinda serum albiimin diizeyi daha diisik ve sol ventrikiil kitle

indeksi artmis olarak bulunmustur.

Yiiksek periton gegirgenligine sahip hastalarda; hipervolemiye bagh olarak
sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 ve sol atriyum c¢ap1 saglhklh kisilere gore daha
biiytiktiir.

Periton gegirgenlik 6zelliklerinden bagimsiz olarak tiim hasta gruplarinda,

erken evre diyastolik disfonksiyon saptanmuistir.

Tiim SAPD hastalarinda zaman i¢inde sistolik fonksiyonlarda azalma ve sol
ventrikiil kitle indeksinde artis olmaktadir. Bu durum yiiksek ve yiiksek orta
gecirgen periton §zelligine sahip hastalarda daha belirgindir.

Yiksek gecirgen periton 6zelligine sahip hastalarda 6lim oraninin fazla

olmasi1 hipervolemiye bagh olabilir.
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