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Girig

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda renal replasman tedavisi
baglandigi zaman normal kalbin yapisal ve fonksiyonel yapiya sahip olmasi son
derece nadirdir. CUnkl bu hasta populasyonunda hipertansiyon, hipervolemi ve
anemi gibi bircok komplikasyon birliktelik gostermektedir (1-3). Diyaliz tedavi
yaklagimlarindaki ilerlemelere ragmen diyaliz uygulanan hastalarda kardiyovaskuler
hastalik gelisme riski ve buna bagli 6lum oranlari normal populasyona gore daha
yuksektir (4-6). Amerika birlesik devletlerinin verilerine gore SDBY olan hastalardaki
yillik mortalite orani %20 olup kardiyovaskuler mortalite orani normal populasyona
gore 10-100 kat daha yuUksektir (7). Yine Amerika renal bilgi sistemine (USRD 2006)
gore prevalan diyaliz hastalarindaki yillik 6lum orani 230 6lum/1000hasta/yili olarak
belirtiimigtir. Hemodiyaliz (HD) ve periton diyalizi (PD) uygulanan hastalarin
kardiyovaskuler nedenli olum orani %43 saptanmistir. Aritmik mekanizmalarla

aciklanan olum oranlari PD hastalarda %58, HD hastalarda %64 saptanmisgtir (8).



SDBY ve renal replasman tedavi modelleri

Literatirde, 6zellikle mortalite agisindan hem HD hem de PD metotlarini kargilastiran
¢cok sayida galisma mevcuttur. Ancak yapilan bu ¢alismalar farkli arag ve yontemler
ile duzenlendigi igin tam olarak degerlendirilememigtir.

HD yaklasiminda; hipervolemi, prediyaliz hipertansiyon, hipotansiyon atak sayisi
fazlaligi, elektrolitlerdeki hizli deg@isim sonucu ortaya ¢gikan metabolik anormallikler ve
iki diyaliz arasinda gecen araligin uzun olmasi sik gorulen sorunlardir. PD
yaklasiminda ise hizli elektrolit degisimine bagh sorunlar hemen hig
gorulmemektedir. PD yaklagiminda; sureklilik, sabit volum ve elektrolit durumlari

sOzkonusudur.

HD hastalarinda meydana gelen kardiyak ve ani 6lumler genellikle hafta sonunu takip
eden pazartesi ve sali gunlerinde daha sik gorulmektedir. PD hastalarinda ise boyle
bir durum so6zkonusu degildir. USRD sistem bilgileri kullanilarak 1977- 1997 yillar
arasinda 375,482 olum incelendiginde; HD hastalarinda 283,015 6lum, PD
hastalarinda ise 42,506 6lum olustugu saptanmis. HD grubunda; 128,861 kardiyak
nedenli 6lum, 45,940 ani 6lum; PD hastalarinda ise; 19,752 kardiyak olum, 6755 ani
olum ortaya c¢ikmig. Pazartesi-Carsamba-Cuma grubu olan diyaliz hastalarinda
pazartesi gunlerinde diger gunlere gore gelisen ani o6lum ve kalp Olum oranlari
sirasiyla; %20.8 (P=0.002) ve %20.2 (P=0.0005) saptanmis. Benzer sonugclar Sali-
Persembe-Cumartesi grubu icin de gosterilmis. PD hasta grubunda gorilen kardiyak

ve ani olumler haftanin gunlerinde neredeyse esit dagilim sergilemis (9).



PD vyaklagiminin HD yaklasimina gore bazi durumlarda daha iyi oldugu
belirtiimektedir.1- Non-diyabetik ve genc diyabetik PD hastalarin, esit veya daha iyi
sagd kalim oranina sahip oldugu, 2- ilk 1-2 yilda daha disik 8lim riskleri oldugu
gosterilmis. Yasli diyabetik hastalar icin daha farkli sonuglar bildiriimig; sagkalim
acisindan, Avrupa kokenli yagli-diyabetik hastalar igin PD ile HD arasinda benzer
sonuglar oldugu, 45 yas Ustu HD uygulanan Amerikan hastalarda ise daha iyi sag

kalim oranina sahip oldugu gosterilmig (10-18).

Ganesh ve ark.lar1 (11) tarafindan 107,922 diyaliz (HD veya PD) baglanan hastalar
uzerinde yapilan 2 yillik calismada; diyabetik-koroner arter hastaligi olan PD
hastalarin mortalite riski diyabetik-koroner hastaligi olmayan HD hastalarina gore
daha yuksek saptanmis (RR (PD: HD)= 1.23; CI,1.12- 1.34). Ayni zamanda diyabeti
olmayan PD hastalardaki koroner arter hastaligi (KAH) varliginda mortalite riski daha
yuksek saptanmis (RR (PD: HD)= 1.20; ClI, 1.10-1.32).

Benzer sekilde Stack ve ark.'lari (13); konjestif kalp yetmezligi (KKY) acisindan
arastirdiklar1 ¢calismada KKY varliginda diyabetik PD hastalarinda mortalite riskinin
HD hastalarina gore daha yuksek oldugunu saptamiglar (RR: 1.30 (PD: HD): CI,

1.20- 1.41), non-diyabetik KKY’li hastalarda ise RR:1.24: ClI, 1.14-1.35).

Ani kalp Oliimii- Kardiyak aritmiler

Ani kalp olimleri (AKO), iskemik koroner kalp hastaliyi veya non-iskemik
mekanizmalarla tetiklenen o6lumcul aritmiler sonucu meydana gelen kardiyak arrest
olarak tanimlanmaktadir. AKO; normal populasyonda %0.36-1.28/yil sikliginda
gorulmektedir (19-20). SDBY’li hastalardaki kardiyak arrest veya aritmilerin gorilme

sikliklari oldukga yuUksektir. Bu oran tum olumlerin yaklasik %22’si olusturup yasla



beraber daha da artmaktadir; 20-44 yas grubu i¢in 20/1000 hasta/yil, 45-64 yas
grubu icin 37/1000 hastal/yil, 65 yas ve ustl grubu igin ise 69.5/1000 hasta/yil

saptanmig (21- 24 ).

SDBY olan hastalarda gelisen AKO ile iligkili birgok potansiyel risk faktorl
bildirilmektedir. Sol ventrikul hipertrofisinin yuksek prevalansi ve insidansi,
aterosklerotik kardiyovaskuler hastalik risk faktorleri, ileri yas, diyabetes mellitus,
erkek cinsiyeti, damar yolu icin kateter kullanimi, endotel disfonksiyonu, vaskuler
kalsifikasyon, inflamasyon (yuksek C-reaktif protein), yakin zamanda kan
transfuzyonu ve hospitalizasyon risk faktorleri olarak yer almaktadir (9, 25- 28).

Diyaliz hastalarinda AKO’lerin gogunun ventrikiiler aritmiler ve hiperkalemiden
kaynaklandigi gorulmastur (29,30). Ayrica bu hasta populasyondaki koroner arter
hastaligi gelisme riskinin yliksek olmasi koti otonomik disfonksiyonu ve kalp hizi
degiskenligindeki (KHD) azalmaya neden olabilir ki bu da AKO'U tetikleyebilir (31).
Yine de ileri yas, stres, uyku apneleri, erkek cinsiyet ve diyabetes mellitus, KHD’ini

degistiren diger risk faktorler arasinda yer almaktadir.

Hemodiyaliz- Kardiyak aritmiler

Ventrikular erken kompleksi (VEK) ve supraventrikiler erken kompleksi (SEK)
sikliklar1 oldukga genis bir yelpazeye sahiptir. Yapilan ¢aligmalarda VEK sikligi % 5-
75, SEK sikligi ise % 20- 88 arasinda gosterilmis (32, 33).

Kardiyovaskuler mortalite ve kardiyak aritmileri tetikleyen birgok faktor yer almaktadir;
altta yatan koroner kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, prediyalitik hipertansiyon,

diyaliz sirasindaki hipotansiyon ataklari, kan basincinda ve elektrolitlerdeki (6zellikle



potasyum) hizli degisim, metabolik asidoz, hipervolemi ve diyaliz seansi suresinin
kisa olmasidir. Bu prediktér faktorler ventrikiler fonksiyonunu bozabilir. Ozellikle
koroner kalp hastaligi olanlar ve negatif inotrop tedavisi uygulanan hastalarda kalbin
fonksiyonlari ve yapisini degistirip kardiyak mortalite ve aritmi sikhgini tetikleyebilir
(34- 39).

Bleyer ve ark.'lari, ani kalp olumu gergeklesen 80 HD hastasi Gzerinde yaptiklar
geriye donuk calismada, ventrikuler aritmilerin genellikle diyaliz seansi
uygulamasinin ilk 12 saatinde, seansin 48- 60 saatinde ve daha sik olarak 60- 72

(hafta sonu sonrasi) ortaya ¢iktigi gosterilmig (40).

Periton diyalizi- Kardiyak aritmiler

Kardiyak aritmiler ile ilgili galismalar daha ¢ok hemodiyaliz populasyonu Uzerinde
yapilmis. Periton hastalarindaki kardiyak aritmiler hakkinda celigkili bilgiler mevcut.
Alpert ve ark.’lari tarafindan derlenen metaanalizde; CAPD’nin aritmojenik olduguna
dair herhangi bir kanit gosteriimemis. Bir tane ¢alismada, PD hastalarinda gorulen
sol ventrikul hipertrofisi ventrikuler aritmiler igin bir risk faktor oldugu vurgulanmis (41,
42).

HD ve PD hastalardaki ventrikuler aritmi agisindan yapilan kargilastirmali ¢alismada;
sol ventrikul hipertrofisi CAPD grubunda %52’sinde saptanirken HD grubunda ise
%93 oraninda saptanmis (P= 0.0008). Agir kardiyak aritmiler (Lown 3- 4) CAPD
grubun sadece % 4’Unde gorulirken HD grubunda ise % 33 (P= 0.0149). Sonug
olarak, bu ¢alismada CAPD hastalarindaki sol ventrikil hipertrofisi sikliginin daha az

olmasi kardiyak aritmilerin daha az gorulecegi anlamina gelebilir (43).



HD ve PD hasta populasyonunda kalp hiz1 degiskenligi

Fizik muayene ve laboratuar olarak kardiyovaskuler hastalik Oykusu olmayan
bireylerdeki kardiyak aritmiler ¢cok net tanimlanamamigtir. Kalp hizi, otonomik sinir
sistemleri olan sempatik ve parasempatik sistem tarafindan dizenlenmektedir. KHD;
atimdan atima R-R intervallardaki degisim (R-R variability) ile dlgulen kalp hizini
gosterir.

Otonomik sinir sistemi; kalp atimi, solunum aktivitesi ve kan basinci ile ilgili uyarilari
santral sinir sistemden periferik sinir sisteme iletir. Normal bireylerde,
(kardiyovaskuler hastaligi olmayan) kalp hizi atimdan atima buyuk dedgisiklikler
gOsterebilmektedir. Bu durum, birgok faktorden etkilenmektedir; inspirasyonda artar,
ekspirasyonda azalir, gece ve gunduzleri degisir, heyacan ve ekzersiz gibi

faktorlerden etkilenebilir (44- 47).

KHD; kalp hastaliklar ( iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp yetersizligi, kalp kapak
hastaliklari), inme, multipl skleroz, SDBY ve diyabetes mellitusu olan hastalardaki ani
kalp 6lumleri belirlemek igin kullaniimaktadir (48- 52).

KHD, insanlardaki kardiyak otonomik fonksiyonunu ve kardiyovaskuler olaylarin
belirlenmesinde non-invaziv, ucuz bir yéntemdir. Ozellikle koroner arter hastaligina
bagl gelisen ventrikuler aritmilerin belirlenmesinde katkisi oldugu vurgulanmaktadir
(53,54). KHD, en c¢ok iki klinik durumlarda kullaniimaktadir. Birinci durum; akut
miyokard infarktisu sonrasi gelisen aritmileri, tim nedenlere bagli dlumleri ve kalp
kokenli olumleri belirlemek igin, ikinci durum ise diyabet durumlarindaki otonomik

noropatileri belirlemek igin kullaniimaktadir.



Framingham c¢alismasinda normal populasyonda KHD azalmasi, kalp kokenli
olaylarin gelisme riski ve mortalite ile iligkili oldugu gosterilmig (55). Yine de normal
populasyonda, vaka-kohort yaklasimi ile yapilan bir ¢galismada, KHD’deki azalma ile
koroner arter hastaligi ve mortalite gelisme riski arasinda pozitif bir iligki saptanmis
(56).

Bobrek yetersizligi olmadan diyabetes mellitus, akut miyokard infarktisu sonraki
donem ve anemi durumlarinda KHD’de azalma rapor edilmis. Akut miyokard
infarktiisii  (AMi) sonrasi gelisen ventrikiler aritmiler, ani kalp élimini
tetiklemektedir. AMi sonrasi Ozellikle kalbin parasemptaik aktivitesi azalir. Bu sureg
birka¢ hafta ya da ay sonrasi tekrar normal hale doner (57- 59). Bu konu ile ilgili ilk
sonuglar 1978 yilinda Wolf ve ark.larn (60) yaptiklari galismada gosterilmis. 176
hastanin AMi sonrasi disiik KHD (R-R araliktaki degiskenlik <32 ms) artmis mortalite
ile iligkisi bulunmus. Daha sonra yapilan ayrintili calismada; toplam 808 AMi
hastasinda 24 saatlik holter-EKG ile KHD degerlendiriimig. Ortalama 31 ay izlem
sonrasinda 127/808 olum saptanmig. 43/127 olim’de 24 saatteki tum normal RR
araliklarin standart deviyasyonu (SDNN) <50 ms saptanmis. Bu hastalar total
mortalitenin %16’s1 olusturmus. SDNN <50 ms olan ile >50 SDNN olan hastalara
gbre mortalitenin rolatif riski 2.8 saptanmig. Azalmig SDNN dusuk ejeksiyon
fraksiyon, kotlu eksersiz performansi ve dusuk 24 saatlik ortalama R-R araliklari ile
belirgin pozitif iligkiliyken, ileri yas, yuksek BUN, ventrikiler kompleks varlhigi ile
belirgin negatif bir iliski saptanmis. Yapilan c¢oklu analizde disuk SDNN hem
Kardiyovaskuler hem de total mortalite igin bagimsiz bir risk faktord oldugu

gosterilmig (61).



Anemi durumlarinda da hemoglobin degerleri normal sinirlara getirildiginde KHD’deki
dusukluk duzelebilir. Yakin zamanda yapilan bir galigmada; non-diyabetik renal
anemisi olan evre 4 kronik bobrek yetmezlikli 16 hasta incelendiginde eritropoetin
tedavisi sonrasi hemoglobin duzeltildiginde bazaldeki frequency domain
parametreleri olan low-frequency (LF) power ve total power de@erleri sirasiyla 367.7+
350.2 ms?den 498.3+ 432.7 ms”e (<0.05) ve 1368.9+957.4 ms®den 1731.0+1069.4
ms?e (<0.05) kadar yiikselip iyilesme kaydedilmis. Ayrica SDNN 116.3+ 39.2 ms’den

120.9433.8 ms’ye kadar anlamli olmasa da iyilesme kaydedilmig (62).

Benzer sekilde Uremik hastalarda KHD’de azalma gosterilmigtir. Vita ve ark. 30
uremik hasta Uzerine vyaptiklari ¢alismada; hastalarin %53’Unde otonom
disfonksiyonu saptanmig. Bunlardan %40'inda sadece parasempatik hasar,
%13’Unde ise hem sempatik hem de parasempatik hasar saptanmis. Power spektral
analizinde normal kontrol grubuna gore uremik hastalarda low frequency (LF)de
anlamli azalma saptanmis. Bu durum klasik testlerin ortaya ¢ikaramayacagi erken

sempatik tutulugun teshisinde kullanilan 6nemli bir bulgu olarak degerlendirilmig (63).

HD hastalarinda, KHD azalmasi artmis mortalite risk faktord olarak ta
degerlendiriimis (51, 64,65); 120 prevalan HD hastasi Uzerine yapilan ¢calismada very
low frequency (VLF) duasuklugu, LF/HF orani duasuklugu anlamlhi olarak kardiyak
olumleri belirleyicileri olarak degerlendiriimis. KHD azalmasi kardiyak kokenli

olmayan olumleri (inme dabhil) icin belirleyici olmadigr gosterilmig (64).



AMAC

Bu c¢alismanin amaci; Holter-EKG monitérizasyonu kullanilarak
benzer yas, cinsiyet, diyabet ve diyaliz siiresine sahip hemodiyaliz
ve periton diyaliz hastalarinin kardiyak aritmi varligi ve kalp hizi

degiskenligi agisindan karsilagtirmakti.

Gereg ve Yontem

Hastalar

Agustos- Aralik 2009 tarihler arasinda Ege Universitesi Tip Fakdltesi Nefroloji Bilim
Dalinda takip edilen 38 surekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) hastasi ile (PD grubu),
bu gruba yas, cinsiyet, diyabetes mellitus ve diyaliz sureleri benzer 38 kronik HD
hastasi ¢alismaya alindi. Hastalarin tum demografik 6zelliklerini kaydedildi.

Tam gruplardaki kardiyovaskuler ve/veya serebrovaskuler hastalik, diyabetes mellitus
ve antihipertansif ilag kullanim dykusu kaydedildi. Calismaya dislama kriterleri olarak;
<18 yas olmak, atriyal fibrilasyon/flatter gibi aritmlerin varligi, antiaritmik ajan
kullanimi, pacemaker pil takilmig olan hastalar, prediyalitik serum potasyum
seviyeleri £ 3 mEq/l olmasi, aktif malignite veya mental hastaligi olmasi seklinde

belirlendi. Sistolik ve diyastolik arteriyel kan basinglari élgulda.



Hemoglobin, hematokrit, rutin biyokimyasal parametreleri (bobrek ve karaciger
fonksiyon testleri, lipit profili (total kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, HDL-
kolesterol)), ferritin ve C-reaktif protein (CRP) 0&lguldi. Hastalarin kullandiklari

eritropoetin ve eritropoetin haftalik dozlari kaydedildi.

PD grubu igin PET (peritoniyal esitlenme testi), Kt/V, kreatinin klirensi ve rezidual
idrar degerleri kaydedildi. Tum hastalar ekokardiyografi ile degerlendirildi.

HD grubu igin diyalizat akim hizlari 500 ml/min, diyalizat sodiyum 138 mmol/L,
potasiyum 2 mmol/L, kalsiyum 1,5 mmol/L, magnezyum: 0,75 mmol/L, glukoz: 100

mg/dl. Sadece FX serileri high-flux dialiysorler kullanildi.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografik parametereleri Philips Envisor C makinesi ile olgulup American
Society of Echocardiography onerilerine gore yapildi (66,67). Sol atrium ¢api, sol
ventrikil enddiyastolik c¢api, interventrikiler septum c¢api ve arka duvar caplarin
Olculmleri kaydedildi. Sol ventrikul kitlesi Devereux ve Reichek tarafindan tanimlanan
denkleme gore hesaplandi (68).

Bu olgumler HD grubu icin hafta ortasinda, PD grubu igin ise kontrole geldikleri gun

icinde uygulanip tek kardiyolog tarafindan degerlendirildi.

Holter-EKG
Cardioscan 11, DMS cihazi kullanarak PD grubu igin 24 saatlik Holter-EKG, HD
grubu icgin ise 48 saatlik holter-EKG olgum yapildi. HD grubu igin yapilan holter-EKG
cihazlari Carsamba ve Pergsembe gunlerinde diyaliz ¢ikisinda takilip ertesi diyaliz

seansinin ¢ikisina kadar takildi.



Ventrikuler erken vurulari LOWN siniflandirmasina gore degerlendirildi. LOWN klas
>4 olanlar kompleks ventrikiler aritmi olarak degerlendirildi (69). Kalp hizi,
maksimum QTc, ventrikuler erken vurular, sipraventrikiler erken vurulari kaydedildi.
Kalp hizi degigkenligi gosteren parametrelerin tanimlanmasi (Time domain
parametreleri; SDNN, SDANN, RMSSD ve pNN50, frequency domain parametreleri;
Total power, VLF power, LF power ve HF power) Tablo 1’de 6zetlendi.

Holter kayitlari ve analizleri hem otomatik hem de manual olarak tek kardiyolog

tarafindan degerlendirildi.

Statistiksel degerlendirme

Statistiksel degerlendirme icin SPSSi3 programi kullanildi. Tum sayisal veriler
ortalamaxSD olarak verildi. Ventrikller ve supraventrikler aritmileri ile diger
parametreler arasindaki iliskiyi saptamak icin parametrik ve non parametrik
korelasyon (Pearson, ve Spearman) testleri uygulandi.

Grup kargilastirmalari igin student-t test, ventrikller ve sUpraventrikuler aritmilerin
risk faktorleri belirleme de binary logistic regresyon analizi kullanildi.

Kalp hizi degigkenligini (SDNN) belirleyen faktorler icin ¢oklu lineer regresyon analizi
kullanildr.

P-degeri <0.05 olmasi statistiksel agisindan anlamli olarak degerlendirildi.



Tablo 1: Time domain ve frequency domain gostergelerin

tanimlamalari

NN’nin ( normal R-R mesafesi) 24 saatlik veya gok kisa sureli

(genelde 5 dakika) dlglim standart sapmasi. iki normal R-R

SDNN atimindan atimina intervallerde degisim ile Olgulen kalp hizini
gOsterir
24 saatlik EKG'de 288 adet 5 dakikadaki NN intervallerinin
SDANN

ortalamalarinin standard sapmasi

rMSSD Ardasik NN interval farklarinin karesinin ortalama kok karesi

pNN50 Bir 6nceki intervale gore >50 ms olan intervallerin yuzdesi

0-0.04 Hz (<0.04 Hz). Vazomotor tonun termoregulasyon

VLF sisteminden etkilenir.

0.04-0.15 Hz. Baroreseptor refleksten etkilenir. Hem sempatik
LF .

hem de parasempatik tonlari yansitir.

0.15-0.40 Hz. Solunum sikligindan etkilenir. Parasempatetik tonu
HF

yansitir

LF/HF orani | Sempatovagal denge dolayisiyla otonom konum igin bir indekstir

VLF: Cok dustk frequency, LF: Dusuk fequency, HF: YUksek frequency



Sonuglar

Hastalar

Calismaya HD grubunda 38 hasta, PD grubunda ise 38 hasta olmak uzere toplam 76
hasta alindi. Ortalama yas; HD grubu 47,9+11,8 yil, PD grubu 47,6+£14,3 yil olarak
saptandi. Cinsiyet olarak HD grubun %66’si, PD grubun ise %74’ kadindi.
Diyabetes mellitus ve kardiyovaskuler hastalik dykusu HD grubunda sirasiyla % 13

ve % 10, PD grubunda ise sirasiyla % 10 ve % 7 saptandi.

Tablo 2'de goruldigu gibi HD hasta grubunda giris serum sodyum, kalsiyum,
eritropoetin kullanimi, total kolesterol, trigliserid, LDL-Kolesterol ve HDL-Kolesterol
degerleri anlamli olarak daha dusukken, giris Ure, kreatinin, potasyum ve ferritin
degerleri anlamli olarak daha yuksekti (P<0.05).

Hastalarin diger demografik 6zellikleri tablo 2'de Ozetlendi. Ekokardiyografik olarak
PD hastalarda metrekaresi duzeltilmis sol atrium ¢api ve sol ventrikdl kitle indeksi HD

hasta grubuna gore daha dusuk saptandi (P<0.05) (tablo 3).

Kardiyak Aritmiler

Ventrikuler erken vurular (VEV); HD grubunda % 60, PD grubunda ise %28 sikliginda
saptandi (p:0.005). 1000 atim hizi/saat’teki VEV sayisi HD grubunda 1,28+5,15, PD
grubunda 2,51+£9,4 saptandi (P >0.05). Supraventrikiler erken vurular (SVEV) ise
sirasilyla % 76 ve 81% saptandi (P> 0.05). 1000 atim hizi/saat’'teki SVEV sayisi
sirasiyla 0,35+0,75 Ve 3.12+15,04 saptandi (P >0.05).

Maksimum QTc, HD grubunda PD grubuna gore anlamli olarak daha kisa saptandi;

sirastyla 540,14£69,54 ms ve 584,28+112,88 ms ( P<0.04)( Tablo 4).



Tablo 2: iki grubun demografik ézellikleri

HD grubu PD grubu -
(No=38) (No=38)
Ortalama yas (yil) 47,9 +11,8 47,6£14,3 ad
Kadin cinsiyet (%) 66 74 ad
Diyaliz suresi ( ay) 73,2 +48,7 73,3+202,7 ad
Diyabetes mellitus (%) 13 10 ad
Kardiyovaskuler hastalik (%) 10 7 ad
Sistolik kan basinci (mm Hg) 120,5 +17,2 115,7+21,1 ad
Diyastolik kan basinci (mm Hg) 73,5£73,5 75,6£13,3 ad
Rezidual idrar (ml/24 saat) 0 742,1£608,6 <0.0001
Giris diyaliz ure (mg/dl) 137,2428,5 103+29,3 <0.0001
Girig diyaliz kreatinin (mg/dl) 9,4+1,7 8,2+1,8 0,005
Giris diyaliz sodyum (mEq/I) 135,5+2,2 139,8+4,2 <0.0001
Giris diyaliz potasiyum (mEq/l) 5,1£0,7 4,0+0,6 <0.0001
Giris diyaliz kalsiyum (mg/dl) 8,810,6 9,4+1,0 0,009
Giris diyaliz fosfat (mg/dl) 4,8+1,2 4,8+1,1 ad
Serum albumin (g/dl) 3,910,2 4,0+0,4 ad
Bikarbonat (mEg/l) 22,2+2,3 23,4%3,9 0,09
Hemoglobin (g/dl) 11,8+1,4 11,1+1,8 0,06
Ferritin (ng/dl) 826,0+764,7 316,5+326,1 0,0003
C-reaktif protein (mg/dl) 0,9%1,2 0,79+1,3 ad
Eritropoetin kullanimi (%) 31 57 0,02
Total kolesterol (mg/dl) 178,6146,2 216,1£51,6 0,001
Trigliserid (mg/dl) 161,7+70,9 211,1£107,5 0,02
LDL-kolesterol (mg/dl) 98,1+22,9 126,6+43,2 0,002
HDL-kolesterol (mg/dl) 42,8+7,9 50+13,4 0,01




Tablo 3: iki grubun ekokardiyografik ozellikleri

HD grubu PD grubu -
(No=38) (No=37)
LA (cm/m?) 2,190+0,392 1,955+0,341 0,007
LVed (cm/m? 2,603+0,518 2,656+0,296 AD
LVMI (gr/ m?) 117,177£37,782 77,235+23,180 <0.001

LA: sol atrium, LVed: enddiyastolik sol ventrikiil, LVMI: sol ventrikiil kitle indeksi



Kalp Hizi Degiskenligi

Kalp hizi degiskenligi parametreleri degerlendirildiginde Tablo 3’te gosterildigi
gibi HD grubunda SDNN, SDANN, total power (TF), VLF power ve IF power degerleri
PD grubundaki degerlerle kiyaslandiginda anlamli olarak daha dusuktu (P<0.05)
(tablo 4).

HF degerleri agisindan HD grubunda PD grubuna gore daha dusuktu (P>0.05).
LF/HF orani HD grubunda PD grubuna gore daha yuksekti, ancak statistiksel olarak
anlamli degildi (P >0.05).

VEV'lerin prediktorleri belirlemek igin ¢oklu analiz yapildi. Analize yas, cinsiyet,
diyabetes mellitus varligi, kardiyovaskuler hastalik Oykusu varhgi, diyaliz suresi,
rezidual idrar, hemoglobin, Sistolik ve diyastolik kan basinci, LVMI, metrekare ile
duzeltilmis sol atrium (LA) ve sol ventrikll diyastol sonu (Lved) caplari, serum
albumin ve eritropoetin kullanimi dahil edildignde HD tedavisi 4.04 ( 95% CI:
1,26+12,88; P=0.01) ve yas 1.04 (%95 CI: 0,99+1,10; P< 0.05) VEV belirleyicileri
olarak saptandi (tablo 5).

Kalp hizi degiskenligini belirleyen faktorler c¢oklu lineer regresyon analizi ile
degerlendirildiginde PD tedavisi altinda olmak ylksek SDNN igin bagimsiz

belirleyiciydi (Tablo 6).



Tablo 4: iki gruptaki kardiyak aritmilerin ve kalp hizi degiskenligi

sonuglari
HD grubu PD grubu
(no=38) (no=37) P
Ortalama kalp hizi (dk) 88,0+11,1 85,42+11,78 ad
VEV sikhigi (%) 60 28 0,005
SVEV sikligi (%) 76 81 ad
VEV (n/1000 kalp atimi/s) 1,285,15 2,51+9,4 ad
SVEV (n/1000 kalp atimi/s) 0,35+0,75 3,12+15,04 ad
Maksimum QTc (ms) 540,14169,54 584,28+112,88 0,04
SDNN (ms) 86,83+26,71 110,47+36,64 0,002
SDANN (ms) 80,09+25,98 103,89+36,40 0,001
RMSSD (ms) 24,85+13,50 25,86+13,93 ad
pNN50 (ms) 7,5619,17 6,7619,03 ad
Total power (ms) 1031,46+594,29 1735,83£1587,25 0,014
VLF power (ms) 715,41+426,01 1269,28+1146,52 0,008
LF power (ms) 200,53+129,06 316,46+287,54 0,028
HF power (ms) 91,89+84,84 127,39+164,31 ad
LF/HF orani 3,66 £3,05 3,21+ 1,80 ad

VEV: Ventrikiler erken vuru, SVEV: Siipraventrikiiler erken vuru




Tablo 5: Ventrikller erken vurularin predikte eden faktorler

Degiskenler P degeri Exp(B) 95% CI
AL 0,018 4.04 1,26412,88
Yas (her 1 yil) <0,05 1.04 0,99+1,10

Analize yas, cinsiyet, DM, KVH, kilo, diyaliz slresi, rezidual idrar, hemoglobin, SKB, DKB, LVMI, La,

LVED, serum albumin ve eritropoetin kullanimi dahil edildi.

Tablo 6: Kalp hizi degiskenligini (SDNN) predikte eden faktorler

< Standardize . . . .
Degisken beta t degeri P degeri
PD tedavisi 0,33 2,62 0,01

Analize yas, cinsiyet, DM, KVH, kilo, diyaliz slresi, rezidual idrar, hemoglobin, SKB, DKB, LVMI, La,

LVED, serum albumin ve eritropoetin kullanimi dahil edildi.



Tartisma

Bu ¢alismada periton diyalizi ve hemodiyaliz hastalarindaki kardiyak aritmilerin sikligi
ve kalp hizi degiskenligi arastirildi.

Calismamizda PD grubunda VEV sikhgi (%28) anlamli olarak HD grubuna gére
(%60) daha digtikti, SVEV sikligi benzerdi. Diyaliz hastalarinda ventrikuler aritmilere
oldukga sik rastlanmaktadir (32,33,43).

Ozellikle HD hastalarindaki ventrikiiler aritmiler, ani kalp 6limlerin dnemli
nedenlerinden biridir (29,30,70,71). HD hastalarinda daha c¢ok ventriktler aritmi
gorulmesinin olasi nedeni diyaliz seansinin kisa olmasi veya aralikli yapiliyor olmasi
olabilir. Halbuki, PD yaklagimi gunlik uygulanmaktadir. Bu hastalardaki ventrikuler
aritmilerinin sikligini azaltmak dolayisiyla ani kalp 6lum oranlari azaltmak amaciyla

daha uzun HD (gece HD) veya gunlik kisa diyaliz yapmak uygun olabilir (72,73).

Bizim ¢alismada; HD grubunda serum Ure, potasyum ve ferritin degerleri PD grubuna
gére anlaml olarak daha yuksekken sodyum, kalsiyum, eritropoetin kullanimi, total
kolesterol, trigliserit, LDL-Kolesterol ve HDL-Kolesterol degerleri anlamli olarak daha
dusuk saptandi. PD grubunda lipid parametrelerinin daha yuksek olmasi kullanilan

diyalizatlarin glukoz igerikli olmasiyla iligkili olabilir.

Diyaliz hastalarinin yaklasik %70-80'nde sol ventrikul hipertrofisi gorulmektedir
(74,75). Sol ventrikller hipertrofisi zaman iginde progresiyon gosterebilmektedir. Bu
durum kardiyak kokenli 6lum igin bagimsiz bir risk faktoradur (76,77).

Bizim sonuglarda HD hasta grubunda sol atrium ¢api ve sol ventrikil kitle indeksi PD
hasta grubuna gére daha blyiik saptandi. HD grubunun anudrik olmasi bu hasta

grubunda daha fazla hipervolemik bulgularla iligkili olabilir.



Daha oOnceki calismalarda sol ventrikul hipertrofisinin geri donligumsiz oldugu
savunulmus (78,79). Ancak son zamanlarda sol ventrikil kitlesini arttiran risk
faktorlerini duzeltildiginde hipertrofide iyilesme saglanabildigi vurgulanmigtir.

Siki volum ve kan basinci kontroll, aneminin duzeltiimesi ve gece diyalizi veya

gunluk kisa seanslarla diyaliz yaparak sol ventrikul hipertrofisini duzeltilebilir (80- 82).

Diyaliz hastalarinda kalp hizi degiskenligi diyaliz tipine bagli degisebilir. Nondiyabetik,
normotansif, otonom disfonksiyonu ve kt/\V’si >1 olan 35 prevalan HD hastasi
uzerinde yapilan bir calismada; diyalize girmeden bir saat 6nce, diyaliz sirasinda ve
diyalizden 2 saat sonra elektrokardiyografi ¢ekildiginde SDNN ve LF/HF oraninin
diyalizin 3 saati boyunca anlamli olarak azaldigi ve postdiyalitik 2 saat sonrasinda
duzeldigi saptanmis. LF/HF orani ultrafiltrasyon orani ile negatif korelasyon
goOstermis. Bu durum yuksek ultrafiltrasyon miktarinin diguk KHD igin bir risk faktoru

oldugunu digundurmektedir (83).

KHD, koroner arter hastaligi ve diyabetes mellitus durumlarinda etkilenmektedir.
Diyabetik SDBY olan hastalarda non-diyabetiklere gore artmis kardiyovaskuler
mortalite oranlari bilinmektedir. Diyabetik SDBY’i hastalardaki bu oran artisinin olasi
nedeni otonom sinir sistemin disfonksiyonundan kaynaklandigi dusunulmektedir.
Giordano ve ark.lari; (84) 40 hasta (20 SDBY hasta: 11 non-diyabetik, 9
diyabetik;10 hasta tip 2 diyabetik ve 10 sagliklh kontrol) Uzerinde yaptiklar
arastirmada; dremik hastalara kiyasla nonuremiklerde kardiyak sempatik aktivite
daha dusuk saptanmis. Diyabetik hastalar nondiyabetiklerle karsilastirildiginda
diyaliz oncesi kardiyak sempatik aktivite sikligi daha yuksek bulunmus. Diyaliz seansi

boyunca ise hem diyabetiklerde hem de nondiyabetiklerde sempatik aktivitede artis



saptanmis. Bu sonuglardan farkh olarak yapilan iki ¢alismada LF/HF orani diyalitik

periyodta daha dusuk oldugu gosterilmis (83,85).

Normal populasyonda AMi sonrasi ve iiremik hastalarda azalmis KHD’nin mortalite
belirleyicisi oldugu gosterilmis. Ayrica azalmig KDH, dusik ejeksiyonu fraksiyon ve
24 saatlik holter-EKG’de saptanan artmis VEV sikligina kiyasla kardiyak mortalite ve
malign aritmilerin belirlenmesinde daha etkili oldugu vurgulanmis (86).

Bleyer’in c¢alismasinda HD hastalarin hafta sonu takiben pazartesi ve Sali
gunlerinde daha fazla ani élumlerin oldugu gosterilmis (40). SDBY olan hastalarda
azalmig KHD ile kot sagkalim arasinda pozitif bir iliski oldugu bilinmektedir (64,65).
Hemodiyalizin ilk 24 saatte (postdiyalitik 24 saat) KHD uzerinde faydali etkileri
gosterilmigtir (82,83). Postdiyalitik 24 saatlik donemdeki KHD’deki iyilesme HD

hastalarindaki ani kalp élumleri agiklayabilir.

KHD agisindan PD ile HD metodlari karsilagtiran az sayida ¢alisma mevcut. Toplam
32 hastada (16 hasta HD, 16 hasta PD grubu) retrospektif olarak diyaliz yeterliligi
degerlendirilerek HD hastalari icin Kt/V ve URR, PD hastalari igin ise subjektif olarak
genel durum ve beslenme durumlari gibi parametrelerle KHD degerlendirildiginde;
HD hastalarinda Kt/V degeri >1.2 olan hastalarda time-domain parametrelerinde
(SDNN, rMSSD) iyilesme (P<0.002) saglanip Kt/V<0.87 olan hastalarda otonom
noropatide progresiyon saptanmig. PD grubunda ise KHD’deki iyilesme egilimi
gorulmus ancak statistiksel olarak anlamlilik kazanmamis (P=0.18).

Calismada 4 tane diyabetik hastada calismanin 2.9 yil ortalama taikp suresince

iyilesme gorulmemis (87).



24-saatlik holter-EKG baglangigta ve 1 yil sonra takilarak yapilan prospektif-kontrollt
calismada; 20 diyaliz hastasi ile ( 13 HD, 7 PD) 15 saglikli grupla karsilastiriimis.
KHD’in parametrelerini (Time-domain parametreleri: SDNN, RMSSD ve frequency-
domain parametreleri: KHD indeksi ve LF/HF orani) kaydedilip karsilastiriimis;
baglangigta hastalarin timinde KHD'’inde azalma saptanmis. 1 yil sonra HD grubuna
gore PD hastalarinda KHD’inde belirgin iyilesme saglanmig (88).

Bu sonuclar i1siginda PD tedavisi otonomik disfonksiyonunda HD yaklagsimina gore

iyilesme saglayabilir. Ancak hasta sayisi az olmasi galismayi kisitlayabilir.

Bizim sonucglarda da PD hasta grubunda SDNN, SDANN, TP, VLF, LF degerleri HD
grubuna gére anlamli daha yliksek saptandi. Coklu analizde de PD tedavisine gbre
HD tedavisinin diigtik SDNN igin bagimsiz belirleyici oldugu gdésterildi.

Chan ve ark.lan yaptiklari gece diyaliz c¢alismasinda (hasta sayisi:9, kontrol
grubu:10); konvensiyonel HD doéneminde kontrol gruba gore gece kalp hizi ve LF/HF
orani daha yuksekti (P<0.05), HF daha dusuktt (P=0.001). Gece diyalize gegilince,
kalp atim hizi azalmig (P=0.03) ve HF artmig (P=0.001). LF/HF orani konvensiyonel

diyaliz donemine gore normal degerlere ulasmis (P<0.05) (89).

Sonug¢ olarak PD hastalarinda HD hasta grubuna goére ventrikiiler aritmi sikligi
daha azdir. Ek olarak PD hastalarinda kalp hizi degiskenligi parametreleri HD
hasta grubuna goére daha iyidir. Yas ve HD tedavisi gérmek ventrikiiler erken
vuru varhgi ve diisiik kalp hizi degiskenligi icin bagimsiz belirleyiciler olarak

saptanmistir.



Ozet

Bu calismada Holter-EKG monitérizasyonu kullanilarak benzer yas, cinsiyet, diyabet
ve diyaliz suresine sahip hemodiyaliz (HD) ve periton diyaliz (PD) hastalarini kardiyak

aritmi varligi ve kalp hizi degiskenligi agisindan karsilastirmayi amagladik.

HD hasta grubunda ventrikuler erken vurulari PD hasta grubuna gore anlamli olarak
daha sikti. Kalp hizi deg@iskenligi parametreleri ise HD grubunda daha belirgin daha
dusuk saptandi. Ekokardiyografik olarak HD hastalarin sol atrium ¢api ve sol ventrikdl
kitle indeksi PD grubuna gore daha yuksekti. Coklu analizlerde; yas ve HD tedavisi
altinda olmak ventrikuler erken wvurularin belirleyicileri olarak saptandi. SDNN

belirleyicisi olarak PD yaklagimi olarak degerlendirildi.

Bu sonuglar isiginda periton diyalizi yaklasimi gunluk ve aralikli yapiliyor olmasi
uremik hastalardaki otonom disfonksiyonu iyilestirmede HD yaklasimina gore daha
etkindir. HD hastalarindaki otonom disfonksiyonunu duzeltmek, dolayisiyla
gelecekteki kardiyovaskuler mortaliteyi azaltmak amaciyla hemodiyaliz seansinin

sUresini uzatmakla mumkun olabilir.
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