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KISALTMALAR

ACE I: Anjiyotensin converting enzim inhibitorleri
AKB: Ambulatuvar Kan Basinci

AKB: Ambulatuvar kan basinci
ARB:Anjiyotensin Il reseptor blokeri

AVF: Arteriovenoz fistiil

CSA:Siklosporin

DT: Deselerasyon zamani

FK506:Takrolimus

GFR: Glomeriiler filtrasyon hiz1

IVRT: Izovolumetrik gevseme zamani

KKB: Kalsiyum kanal blokdrleri

MDRD: Modification of Diet in Renal Disease
MMF: Mikofenolat mofetil

MPS: Mikofenolat sodyum

OKB: Ofis Kan Basinci

RRT: Renal replasman tedavisi

SVKI:Sol ventrikiil kitle indeksi
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GIRIS, GENEL BILGILER

Kronik bobrek hastaligi {i¢ aydan uzun siiren bobrek hasari bulgusunun varligi ve/veya
glomertl filtrasyon hizinin (GFR) 60ml/dk/1.73m2’nin altinda olmas1 seklinde tanimlanir (1).
GFR’nin seviyesine gore kronik bobrek hastaligi 5 evreye ayrilabilir. Giincel siniflamalara
gore GFR’nin 15 ml/dl/1.73m2’nin altina inmesi evre 5 veya son donem bobrek yetmezligi
olarak adlandirilir (1). Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman
tedavilerinin  (RRT) uygulanmasi gereklidir. RRT hemodiyaliz, periton diyalizi ve
transplantasyondur. Ulkemizdeki son donem bébrek yetmezligi hastalarinin RRT tipine gore

dagilimi Sekil 1’°de goriilmektedir (2).

En yaygin kullanilan RRT tipi hemodiyaliz olsa da en iyi hasta siirvisi ve yasam
kalitesinde artis transplantasyon tedavisiyle saglanmaktadir (3-7). Ayrica tedavi masrafi
acisindan da en ekonomik tedavi renal transplantasyondur (8). Ozellikle son on yil iginde
bobrek nakli sonrasi hasta ve graft siirvisinde belirgin iyilesmeler olmustur, 6rnegin 2002 yili
itibariyle 1 ve 5 yillik graft siirvisi sirasiyle %94 ve %66 olarak bildirilmis iken, hasta siirvisi

%97 ve %90 olarak bildirilmistir (9).



n=59443

50000
45000 ~

40000 -
35000 -
30000 -

&

2 25000 -

[3+]

¥ 20000 -

[1:]

‘é 15000 -

< 10000 -

5000 -

Hemodiyaliz Periton diyalizi Transplantasyon

Sekil 1. Tiirkiyede 2009 y1l sonu itibariyle renal replasman tedavilerindeki hasta sayilari.

Kardiyovaskiiler olaylar, bobrek nakli olan bireylerde yaklagik olarak %40 oraniyla
basta gelen 6liim nedenidir (10). Yas ve cinsiyet bakimindan uyumlu genel toplum bireyleri
ile karsilastirildiginda, bobrek nakli alicilarinin belirgin bir sekilde artmis kardiyovaskiiler
hastalik riski oldugu tespit edilmistir (11). Bobrek nakli alicilari arasinda, var olan bobrek
hastalifinin ve/veya uygulanan immiinsupresif tedavinin bir sonucu olarak sistemik
hipertansiyon, yiiksek kardiyovaskiiler hastalik insidansina katkida bulunan geleneksel risk
faktorlerinden biridir ve hipertansiyonun bu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik gelismesinde
onemli bir katkis1 vardir (12-14). Iyi kan basincinin regiilasyonu transplantasyondan yillar
sonra bile diizelmis hasta ve graft siirvisi ile iligkilidir (15). Ayrica sol ventrikiil
hipertrofisinin patogenezinde artmis kan basincinin etkili oldugu bilinmektedir (16). Onceden

varolan veya nakil sonras1 yeni ortaya ¢ikan sol ventrikiil hipertrofisinin, tek degiskenli analiz



caligmalarinda 6lim ve konjestif kalp yetmezligi agisindan bir bagimsiz risk faktorii olarak

bulunmustur (16).

Ayaktan Kan Basinci Takibi

Ayaktan kan basinci takibi diurnal kan basmci degisikliklerini 6lgebilir. Normal
diurnal degisimde, normotensif veya hipertensif bireylerde, kan basinci uyku esnasinda %10
veya daha fazla diislis gosterir, buna ‘‘dipping patern’’ denir. Bu normal diurnal degisim
kaybmin (‘‘non-dipping patern’’) kronik boébrek hastaligi olan bireylerde gozlendigi
belirtilmistir. Bu durum daha yiiksek oranda kardiyovaskiiler olay gelisimi ve bdbrek

hastaliginin daha hizli ilerleyisi ile iliskilendirilmistir (17,18).

Klinikte kan basinct 6l¢iimii daha kolay uygulanabilir ve daha az maliyetlidir ancak,
ayakta kan basmci takibinin kullanimi beyaz oOnliikk hipertansiyonunun, nokturnal
hipertansiyonun, direngli hipertansiyonun, borderline hipertansiyonun, antihipertansif
tedavinin uygulanmasini giiclestiren hipotansif semptomlarin, episodik hipertansiyonun ve
otonom disfonksiyonun tanimlanmasi ve degerlendirilmesinde daha anlamli olabilir. Ayaktan
kan basinci takibinin belirtti§imiz kazanimlarina ragmen, bu yontemin hipertansiyon takibi ve
nakil hastalarinda antihipertansif tedavinin yonlendirilmesi agisindan en uygun strateji olarak

onerilmesi i¢in yeterli kanit elde edilememistir(19).



Sol Ventrikiil Hipertrofisi ve Diyastolik Disfonksiyon

Diyastol aort kapak kapanmasindan (sistol sonu) mitral kapak kapanmasina (diyastol

sonu) kadar gegen siiredir. Diyastol 4 faza boliinebilir:

e izovolumetrik gevseme fazi(IVRT)

e Erken hizli diyastolik dolus fazi

e Diyastazis

e Atriyal kasilmaya bagli ge¢ diyastolik dolus fazi

Diyastolik fonksiyonun klinikle ilgili parametreleri sunlardir:

e ventrikiil gevsemesi

e miyokardial veya odacik uyumlulugu

e dolus basinglar

Sol ventrikiil gevsemesi ile ilgili 6l¢iimler izovolumetrik gevseme zamani (IVRT), basing
distisiinlin maksimum hizi (dp/dt) ve gevsemeye ait zaman sabit elemani (tau veya T)
igerir.Diyastolik disfonksiyon disinda bazi fizyolojik parametreler diyastolik dolusu etkiler.
Diyastolik fonksiyonlarda degisiklik olmadiginda (6rnegin gevseme, esneklik vs.) zirve erken
diyastolik dolus hizi sunlardan etkilenir; Ventrikiil ve atrium akim arasindaki basing farkini
etkileyen onylik degisimleri (hacim yiiklemesiyle artmis, hacim kaybiyla azalmis), transmitral
hacim akim hizindaki degisme (6rnegin, eslik eden mitral yetersizligi ile artmig) veya atrium
basincinda degismedir. Ge¢ diyastolik dolus ise kalp ritmi, atrial kontraktil fonksiyon,
ventrikiil diyastol sonu basinci, kalp hizi, atrial kontraksiyon zamani (PR intervali) ve

ventrikiil diyastolik fonksiyonundan etkilenir.



Diyastolik Disfonksiyon Nedenleri

Diyastolik disfonksiyon genis bir kardiyak bozukluklar yelpazesinde goriilebildigi halde,

diyastolik disfonksiyona yol agan 4 temel mekanizma mevcuttur.
e Primer miyokardial hastaliklar
e Sol ventrikiil hipertrofisi
e Koroner arter hastaligi
e Restriksiyon
Sol Ventrikiil Dolusunun Doppler ile Degerlendirilmesi

Normal Doppler ventrikiiler dolus patterni aort kapak kapanmasi ile ventrikiil

dolusunun (es hacimli gevseme zamani) baglamasi arasindaki kisa aralik ile karakterizedir.
Sol ventrikiil ige dogru akimin standart klinik 6l¢timleri sunlardir:

e Erken diyastolik dolus velositesi (E)

e Atrial dolus velositesi (A)

e Yavaslama zamani (DT)

e Atrial dolus siiresidir. (Adur)

Doku Doppler ile Miyokardiyal Gériintiileme

Miyokard doku velositeleri mitral anulus yakininda apikal yaklasim ile kayit
edildiginde transduserden uzaklasan erken diyastolik gevsemeye karsilik gelen 0,10 ile 0,14

cm/s arasinda erken miyokardial velosite (Em) kisa erken sistolik tepe velositesidir. Atrial

10



kasilmay1 takiben, apeksten uzaklasan normal bir Em/Am 1,0 orani olan ikinci bir velosite
(Am) goriilir. Em/Am patterni ayrica normal sol ventrikiil dolusunu orta ile ileri diyastolik

disfonksiyonda goriilen yalanci normal paternde ayirmaya yardim eder.
Miyokardiyal doku Dopplerden yapilan standart klinik 6lgtimler sunlardir:
e Erken diyastolik dolus velositesi (Em) ve
e Atrial kontraksiyon sonrasi dolus velositesi (Am) dir.
Izovolumetrik Gevseme Zamani

Izovolumetrik gevseme zamani basitce (IVRT) aort kapak kapanmasi ile mitral kapak
acilmasi arasindaki zaman araligidir. Normal es hacimli gevseme zamani yaklasik 80 ile 100
msn arasindadir, fakat normal degerler yas ve kalp hizina gére degisir. Bozulmus gevseme
uzamis IVRT ile birliktedir, buna karsilik azalmis esneklik ve yiikselmis dolus basinglari
kisalmig IVRT ile iliskilidir. Bu 6l¢iim 6zellikle tibbi tedavide veya hastaligin ilerledigi seri

hasta incelemelerinde diyastolik disfonksiyon ciddiyetini belirlemede faydalidir.

Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonunun Doppler Degerlendirmesini Etkileyen

Faktorler

Sol ventrikiiliin diyastolik dolusu yasla de§ismektedir.Yas ilerledik¢ce E velositesi azalir
ve atrial katki belirginlesir, E ve A velositeleri yaklasik 60 yasinda birbirine esit olur ve
normal kisilerde bu yastan sonra E/A orani tersine doner. Erken diyastolik deselerasyon
zamani gittik¢e uzar ve es hacimli gevseme zamani yasla birlikte hafifce artar. Yasla birlikte
sol ventrikiil dolus paternlerindeki degisikliklerin mekanizmasi erken diyastolik gevseme

hizinda gittik¢e azalma seklindedir.
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Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon disinda 6nyiik, hacim akim hizi(mitral yetersizligi gibi),
sol ventrikiil sistolik fonksiyonu, atrium kontraksiyonu gibi fizyolojik degiskenler de sol
ventrikiil diyastolik dolus paternini etkilerler. Sol atrium basinci, 6nyiik, dramatik bigimde sol
ventrikiil dolus paternini etkiler. Artmis 6n yiik E velositesinde artigsa, IVRT kisalmasina ve
erken diyastolik dolusta daha dik inis egimine neden olur. Sol ventrikiil erken diyastolde hizli
doldukga sol ventrikiil diyastolik basinci yiikselir, atrial kasilma sol atrium ve sol ventrikiil

arasinda kiiciik bir basing granyenti ve kiigiik bir A velositesi ile sonuglanir.

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu diyastolik dolus patternini etkiler. Sol ventrikiil diyastol

sonu hacmindeki artis E velositesinde artisa ve A velositesinde azalmaya neden olur.

Hafif diyastolik disfonksiyon gecikmis ventrikiil gevsemesi ile birlikte gecikmis klasik
erken diyastolik dolus paterni ve total sol ventrikiil dolusuna artmis atrial katki ile
karakterizedir. Gevsemede gecikme azalmis E velositesi, uzamis IVRT, uzamis erken

diyastolik deselerasyon zamani, E/A orani < 1 ve Em/Am orani < 1 olmasi ile ilgkilidir.(20)

Sol Ventrikiil Kompliansi

Ventrikiil komplians (esneklik) bozuklugu mitral kapak a¢ilimini takiben hizli erken

diyastolik dolus ile birlikte kisa IVRT ile akselerasyon zamani ile sonuglanir.

Ozetle, azalmis komplians sunlarla birliktedir:

e Artmis E velositesi ve E/A orami

e Diisilk Em/Am velositeleri ile birlikte Em/Am oran1 <1

o KisaIVRT

e Azalmis deselerasyon zamani
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e Pulmoner venoz diyastolik akimi sistolik akimdan biiyiik
e Pulmoner ven atrial ters akim velositesinde artis ve sliresinde uzama
Diyastolik Disfonksiyon Evreleri

Uzamis Relaksasyon (grade 1):Uzamis gevsemeye neden olan tipik 6rnekler ;sol ventrikiil
hipertrofisi ,hipertrofik kardiomiyopati ve miyokard iskemisidir.Uzamis gevseme Orneginde
IVRT ve deselerasyon zamani uzar. E hizinda azalma A hizinda artma olur ve E/A oran1 1 den
kiigiik olur. A hizindaki artma atrium katkisinin artiginin gostergesidir. E/A orani 1 den kiigiik

oldugunda daima bozulmus ve uzamis gevseme vardir. Ancak ileri yas i¢in fizyolojiktir.

Psodonormal Patern (grade 2):Uzamis gevseme Orneginin goriildiigii grade 1 diyastolik
fonksiyon bozuklugundan daha ileri diyastolik fonksiyon bozukluklarinda geciste, transmitral
akim pulsed wave dopler analizinde, normal diyastolik dolus 6rnegine benzeyen kayitlarin
alindig1 bir donemle karsilagilir. E/A orant 1 ile 1,5 arasindadir ve deselerasyon zamani
normaldir (160-200 msn ). Bu durum sol atrium basincindaki orta diizeyde olan artigin,

gevseme bozukluguna eklenmesi ile olusur.

Geri doniisiimlii restriktif patern (grade 3): Restriktif diyastolik dolus terimi veya
restriktif fizyoloji, restriktif kardiomyopatiden ayrilmalidir. Restriktif fizyoloji, sol ventrikiil
kompliansinda azalma ve sol atrium basincinda belirgin artis yapan herhangi bir kalp
hastaligi sonucu goriilebilir. Dekompanse konjestif kalp yetersizligini ilerlemis restriktif
kardiyomiyopati, ciddi koroner arter hastaligi, akut ciddi aort yetersizligi bunlara 6rnek
sayilabilir. Sol atrium basincinda meydana gelen artis sonucunda mitral kapak daha erken
acilir, IVRT kisalir ve biiyiik bir baslangic transmitral basing farki ile yiiksek E hiz1 gelisir.
Erken diyastolik dolus, esneyemeyen sol ventrikiile oldugundan erken diyastolik basing hizli

bir artig gosterir. Sol atriyum ve sol ventrikiil basinglar1 ¢abuk esitlenir ve bu da kisa bir
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deselerasyon zamanina neden olur. Atrial kasilma sol atriyum basincini arttirir, ancak A hizi
ve stiresi kisadir, ¢ilinkii sol ventrikiil basinci 6nceden hizli bir sekilde yilikselmistir. Sol
ventrikiil diyastolik basinci belirgin yiikseldiginde , diyastol ortasinda veya atriyal gevseme
aninda diyastolik mitral kagak goriilebilir. Sonugta restriktif fizyoloji artmis E hizi ( > 1m/sn)
azalmis A hiz1 (E>A) ile kisalmis DT (< 160 ) ve IVRT( <70 msn ) ile karakterizedir. Tipik
olarak E/A oranmi1 > 2 dir ve bazen 5 den biiyiik olabilir.bu donemdeki bulgular testlerle geri
cevrilebilir oldugundan geri doniisiimlii restriktif 6rnek olarak adlandirilir ve grade 3

diyastolik fonsiyon bozuklugunu gdsterir.
Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Hafif sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun klasik paterni hipertansiyon veya valviiler
aort stenonozuna bagli sol ventrikiil hipertrofisi ile birlikte goriiliir. Belirgin bozukluk azalmis
erken diyastolik dolus paterni ve atrial dolusa artmis katkiya yol acan gevseme gecikmesidir.
Doppler velosite egrisi tipik olarak uzamis IVRT, azalmis E velositesine bagli azalmis
akselerasyon, uzamis A velositesi ve E/A oran1 <1 gosterir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugu takip ettiginde, yiikselmis sol ventrikiil diyastol sonu basinci ve yiikselmis sol
atrium basinci bu paternin artmig E velositesi (daha yiiksek mitral kapak agilma gradyenti ile
ilgili) ve azalmis A velositesi (sol ventrikiil diyastol sonu basincin yiikselmesine bagli) ile

birlikte pseudonormalizasyonu ile sonuglanir. (20)
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Tablo 1.Diyastolik Disfonksiyon Evrelemesi (Feigenbaum’s Echocardiography (21)).

Normal Evrel Bozulmus Evre2 Evre 3 Restriktif
gevseme Pseudonormalizasyon | dolus (reversible)
IVRT (ms) 70-90 >90 60-90 <70
E/A Orant 0.9-15 <0.9 0.9-15 >1.8
DT(ms) 140-240 >240 140-200 <140
E’velositesi >10 <10 <8 <5
(cm/sn)
E/E’ Oram <8 <8 9-12 >15

15



AMAC:

Calismamizin iki temel amaci vardir. Birincisi bobrek nakilli hastalarida ofis ve
ambulatuar kan basinc1 6l¢iimleri arasindaki iliskiyi incelemektir. ikinci amag ise kan basinci
kontrolii ve ekokardiografi ile belirlenen kalp fonsiyonlar1 arasindaki iligkiyi incelemektir.
Ayrica bu hasta grubunda demografik ve laboratuar bulgularin kan basinci ve ekokardiografi

bulgularina olan etkileri de incelenecektir.
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HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alismada Ocak 2010 ile Nisan 2011 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Transplantasyon Unitesinde bobrek nakli sonrasi poliklinikte takibi yapilan hastalar incelendi.
Belirtilen tarih aralifinda c¢alismaya alinan tiim hastalarin dosyalar1 Tablo 2’de belirtilen
diglama kriterlerine gore incelendi ve uygun olmayan hastalar ¢alismaya alinmadi. Calismada
incelenecek biyokimyasal parametreler hastalarin poliklinik takibinde rutin olarak bakilan ve

hastanin ¢alismaya alindig1 kontroldeki verilerinden elde edildi.

Tablo 2. Dislama kriterleri

18 yasindan kiigiik alicilar

Kan kreatinin degeri 1,5 mg/dl iizerinde olanlar ve ¢aligma siiresince kreatinin degeri 1,5

mg/dl lizerine ¢ikanlar

Diabetes Mellitus tanisi olanlar

Hemoglobin 10 gr/dl altinda olanlar

Bobrek nakli iizerinden 1 yildan az siire ge¢mis olan hastalar

Bilinen aritmi ve kardiyomiyopati tanisi olanlar

Kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi, ¢alisma sirasinda aktif enfeksiyon olmasi
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Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, nakil sonras1 gegen siire veya diyaliz tedavisi gorme
stireleri, kan tre nitrojen (BUN), kreatinin, iirik asit, glukoz, hemoglobin, hematokrit,

degerleri, lipid profili, kullandiklar1 immiinsupresif ve antihipertansif, ilaglar kaydedilmistir.

Tiim bireyler bu ¢alismaya katilma yoniinde aydinlatilmis onam alinmistir. Kan {ire
nitrojen (BUN), kreatinin, iirik asit, glukoz, hemoglobin, hematokrit standart olarak
belirlenmis yontemlerle Olgiilmiistiir. Viicut yiizey alan1 (VYA) ise Du Bois formiilii
kullanilarak hesaplanmigtir. Hastalarin GFR (Glomeruler filtrasyon hizi) degeri MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease )formiiliine gére hesaplanmistir; MDRD:186x(serum

kreatinin/88.4) *1**x Yag*?®x 0.742(kadn hasta i¢in) (22).
Kan basimcinin belirlenmesi

Hastalarda rutin poliklinik takipleri hasta klinigine gore 2 veya 3 ayda bir
yapilmaktadir, buna gore ofis kan basinci dlglimleri 6-9 aylik donemde 6lgiilen 3 kan basinct
takibinin ortalamasi olarak alindi. Hipertansiyon, sistolik kan basincinin 140 mmHg veya
daha yiiksek ve diyastolik kan basmcinin 90 mmHg veya daha yiiksek olmasi veya

antihipertansif ila¢ kullanimi olarak tanimlanda.
Ambulatuvar Kan Basinc1 Takibi

Ayakta kan basinci takibi RZ250 model ABP Recorder (Rozinn Glendale, New York,
ABD) ve SE-25S model Blood Pressure Monitor (Genexel-Sein, Kyunggi-do, Korea)
osilometrik aleti ile 24 saat siiresince fistiil olmayan koldan yapilmistir. Fistiilii olmayan
hastalarin nondominant olan kollarindan kan basinci dlglimii yapilmistir. Kan basincinin
08.00 ile 24.00 saatleri arasinda her 30 dakikada bir ve 24.00 ile 08.00 saatleri arasinda ise her
60 dakikada bir dl¢iilmesi ayarlanmigtir. Kullanimdan 6nce aletin kalibrasyonu test edilmis ve

dogrulugu elektronik kalibrasyon cihaz1 ile kontrol edilmistir. Kalibrasyon cihazi ile
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kiyaslandiginda basing farki 3 mmHg nin altinda olacak sekilde kalibrasyon saglanmistir.
24 saat ambulatuvar kan basinct Ol¢limlerine gore hipertansiyon ise 135/85 mmHg iizeri
ortalama kan basinci olarak tanimlanmistir. Normal diurnal degisimde, normotansif veya
hipertansif bireylerde, kan basincinin uyku esnasinda %10 veya daha fazla diismesi ‘dipping
patern’” olarak kabul edildi. Bu normal diurnal degisimin olmamasi‘‘non-dipping patern’’

kabul edildi.

Ekokardiyografik Degerlendirme

Olgularin trans-torasik ekokardiyografileri, klinik durumlarin1 bilmeyen bir kardiyolog
tarafindan, Vivid 3 (General Electric, Milwaukee, Wisconsin) ekokardiyografi cihazi ve 3S
prob kullanilarak 1,7 Mhz harmonik goriintiileme modunda yapilmistir. Hastalar sol lateral
dekiibit konumda yatirilarak parasternal pencereden uzun eksen goriintiileri alinmis ve
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin onerilerine (23) uyularak M-Mod ve iki boyutlu
ekokardiyografik goriintiilerden interventrikiiler septum, sol ventrikiil arka duvari, diyastolik
kalinliklari, sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu caplari dl¢iilmiistiir. Sol ventrikiil kitlesi ASE
formiilii araciligiyyla LVM= 1.04 X [(LVID + IVST+ PWT)*- (LVID)’] formiili ile
hesaplandi1(24). Elde edilen deger Du Bois formiiliine gore hesaplanan viicut yiizey alanina
boliinerek, sol ventrikiil kitle indeksi gram/metre? cinsinden her olgu i¢in hesaplanmistir.
Erkeklerde LVMI>134 g/m? ve kadinlarda 110> g/m? sol ventrikiil hipertrofisi kabul
edildi(25). Bundan sonra apikal pencereden dort bosluk goriintiisii elde edilmis ve mitral
yaprak¢iklarin birlesme noktasina pulsed wave doppler isaretleyicisi yerlestirilerek diyastolik
mitral akimin spektral trasesi elde edilmistir. Bu trasede erken (E) ve atriyum kontraksiyonu
(A) dalgalar1 tanimlanmis ve bu dalgalarin hizlart metre/saniye cinsinden Olgiilerek
kaydedilmistir. Bu veriler kullanilarak her hasta i¢cin E/A orani hesaplanmistir. Yine ayni

traseden E dalgasinin zirve noktasindan, sifir ¢izgisine kadar olan zaman milisaniye cinsinden
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oOlgiilerek deselerasyon zamani ( DT) elde edilmistir. Bundan sonra pulsed wave Doppler’in
orneklem voliimii, apikal bes bosluk goriintiisiinde aort kapak ventrikiil yliziiniin altina, sol
ventrikiil ¢ikis yolu ile mitral 6n yaprake¢ik arasina gelecek sekilde yerlestirilerek es zamanli
sol ventrikiil ¢ikis yolu akimi ve mitral diyastolik akimi kaydedilmistir. Bu traselerden, sol
ventrikiil ¢ikis yolu akiminin bitmesinden, mitral E dalgasinin baglamasina kadar gegen siire
milisaniye cinsinden Ol¢iilmiis ve izovolumetrik gevseme zamanmi (IVRT) olarak
kaydedilmistir. Apikal dort bosluk goriintiiden kaydedilen diyastol sonu ve sistol sonu sol
ventrikiil imajlarindan, ekokardiyografi cihazinin yazilimi kullanilarak endokardiyal sinirlar
trase edilmis ve diyastol sonu ve sistol sonu sol ventrikiil hacimlerinin “area-length” metodu
ile elde edilmesini takiben, (diyasol sonu hacim-sistol sonu hacim)/diyastol sonu hacim x 100
formiilii ile ejeksiyon fraksiyonu yiizde olarak hesaplanmistir. Daha sonra doku Doppler
goriintiileme moduna geg¢ilmis ve pulsed wave doku Doppler 6rneklem voliimii mitral kapak
On yaprake¢igi ile septum birlesme yerine, mitral anulus iizerine gelecek sekilde yerlestirilerek,
anulusun sistolik (S), birinci (E”) ve ikinci (A’) diyastolik dalgalariin spektral traseleri elde
edilmistir. Bu traselerden E’ ve A’ dalgalarinin hizlar1 metre/saniye cinsinden olgiilerek
kaydedilmistir. Yapilan tiim Doppler Olgiimleri ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
hesaplamalari i¢in siniis ritmi ile olugsmus ii¢ kardiyak siklusta 6lgtimler yapilarak elde edilen
degerlerin ortalamasi alinmistir. Hastalarin diyastolik disfonksiyon evrelemesi Tablo 1’deki

siniflamaya gore yapilmistir (21).
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Istatisik Yontemi

Veriler ortalama =+ standart sapma olarak ifade edildi. Se¢ilmis parametreler ortanca ve
aralik seklinde ifade edildi. Gruplar arasinda karsilastirma parametrik degiskenler igin
bagimsiz 6rnekli t-testi ile, parametrik degiskenler icin ki-kare (Fischer kesin Testi ) testi ile
karsilastirildilar. Parametrik degiskenler arasindaki iligki Pearson korelasyon testi ile
arastirildi. ki 6l¢iim yontemi arasindaki uyum binary 6lgiitler icin kappa testi ile parametrik
olciitler i¢in Blant-Altman yontemi ile degerlendirildi. Istatistiki hesaplamalar SPSS 17.0
(SPSS inc, Chigago,IL ABD) istatistik program ile yapildi. P< 0.05 istatistiki olarak anlamli

kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma i¢in 150 hasta ile goristilmiis, 57 kisi sehir disinda oturdugu ve AKB 6l¢iimii
stiresince sehirde kalacak yeri olmadigi i¢in ¢alismaya alinamamistir. Calismaya 93 hasta
alinmig olup, bu hastalardan 3 kisinin gece dlgiimleri sirasinda AKB cihazi teknik nedenlerle
Olgim yapmamustir ve bu hastalar ambulatuvar holter cihazini tekrar taktirmayi kabul
etmemislerdir, 2 hasta AKB takildig1 halde ekokardiyografi randevularina gelmemislerdir ve
kendilerine ulagilamamistir,Bir hastada kronik hepatit C tanisi ile takipteyken Child Evre A
karaciger sirozu saptanmis olup hastanin genel durumunun iyi olmamasi nedeniyle

caligmadan ¢ikarilmistir. Calismada toplam 87 hasta incelenmistir.

Demografik Klinik ve Laboratuvar Bulgular

Hastalarin demografik ve klinik bulgulari ile immunsupresif ila¢ kullanimlar1 Tablo
3’de gosterilmistir. Hastalarin yaslar1 18-64 arasinda degisiyordu, genellikle orta yashiydilar
(median yas: 36), kadinlar daha fazlaydi. Nakillerin biiyiik kismi canli vericiden yapilmusti,
nakil sonrasi siire 13 ile 254 ay arasinda degismekte olup median siire 37 aydi. Hastalarin
hemen hemen hepsi steroid kullanmaktayd: (%98.8), kalsinorin inhibit6rii olarak genellikle
takrolimus (%79.3), anti metabolit olarakta genelde mikofenolik asit tiirevi kullanmaktaydilar.
Primer etyolojilerin dagilimi Sekil 1’ de goriilmektedir. Bilinen etyolojiler arasinda sirasiyla

glomerulonefrit, reflii nefropatisi ve hipertansiyon ilk {i¢ sirada yer almaktaydi.

Hastalarin hesaplanmis GFR degerleri 46.5 ile 165.2 ml/dk/1.73 m? arasinda
degismekte olup median 81 ml/dk/1.73 m? bulunmustur. Diger ortalama biyokimyasal verileri

normal degerlerdeydi. Hastalarin laboratuar bulgular1 Tablo 4’de goriilmektedir.
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Tablo3. Hastalarin demografik, klinik verileri ve immun supresif ila¢ kullanimlari

(n=87)
Yas (y1l) 37.8+11.6
Cins (erkek, %) 43.7
Tranplant {izerinden gegen siire (ay) 60.3 £53
Kadavra nakil (%) 23

Renal Replasman Siiresi (ay)
Calisan Fistiil Oran1 (%)

Steroid (%)

Takrolimus (%)

Siklosporin (%)
MMF(Mycofenolat mofetil) (%)
MPS(Mikofenolat sodyum) (%)
Azathioprin (%)

Rapamisin (%)

Everolimus (%)

36.5+40.7, median 21 [0-252]
42.5

98.9

79.3

13.8

34.5

42.5

121

1.1

5.7
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Sekil 2. Hastalarda bilinen etyolojilerin dagilimlar1 (n=46)
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Tablo 4. Hastalarin laboratuar bulgulari

(n=87)
Ure (mg/dl) 33.9+ 10.5
Kreatinin (mg/dl) 0.95+0.2
MDRD (ml/dk/1,73 m?) 86.5+ 27.4
Urik Asit (mg/dl) 50+1.5
Aclik Kan Sekeri (mg/dl) 86.2+9.7
Albumin (g/dl) 40+0.2
Hemoglobin (g/dl) 13.4+1.8
Hematokrit (%) 409+49
Total Kolesterol (mg/dl) 193.0+32.7
Trigliserid (mg/dl) 148.3 +£78.8
LDL Kolesterol (mg/dl) 113.4£26.2
HDL Kolesterol (mg/dl) 52.6 +15.7
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Kan Basinci1 Degerleri ve Antihipertansif Kullanimi

Ofis kan basmci Olgiimlerine gore hastalarin % 72.4° 1, AKB gore %70.1°1
hipertansifti. Hastalarin ortalama AKB ve OKB degerleri Tablo 5 de goriilmektedir. AKB ile
olgiilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin giindiiz, gece, tiim giin ortalamalari
anlamli olarak OKB degerlerinden diistiktii (p=0.000). Ortalama degerlere gore hastalarin kan
basinglart normal seyretmekteydi. Ancak hastalar tek tek ele alindiginda OKB degerlerine
gore %?24.1° inde kan basincinin >140/90 mmHg oldugu goriildii (kontrolsiiz hipertansiyon).
AKB bulgularina gore hastalarin %67.8” 1 non-dipperdi. Tim hastalarm % 64.4’0
antihipertansif ila¢ kullaniyordu, antihipertansif alanlarin %31°i tek antihipertansif, %26.4’i
iki antihipertansif, % 6.9’ u {i¢ veya daha fazla antihipertansif aliyordu. Kullanilan
antihipertansif tipleri Tablo 6’da goriilmektedir. En sik kullanilan grup RAS blokerleriydi
(ACE | ve ARB). Antihipertansif alanlarla almayanlar arasinda sistolik ofis kan basinci
(126.7+14.2 mmHg vs 120.4£10.4 mmHg; p=0.05) acisindan ististiki olarak sinirda anlamli
fark saptandi, bunun disinda diger kan basinci parametleri benzerdi. Dipper grubunda

hastalarin % 62’ si, nondipper grubunda % 64’ i antihipertansif kullaniyordu (p: 0.345).

Tablo 5. Hastalarin kan basinci takipleri

Sistolik Diyastolik
Ofis kan basinc1 (mm HQ) 123.8 + 13.1 79.6+ 8.7
Holter giindiiz kan basinci(mm Hg) 118.8 +12.2 76.1£9.2
Holter gece kan basinci(mm Hg) 111.5+12.4 70.2£8.3
Holter tiim giin kan basinci(imm Hg) 117.1£11.9 74.7+ 8.7
Dipper (%) 32.2
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Dipper ve nondipper hastalarin ¢esitli kan basinci parametrelerinin karsilastirilmasi
Tablo 7’°de goriilmektedir. Buna gore her iki grup arasinda kan basinci parametreleri agisindan
anlamli fark yoktu. Nondipping oranlarini gesitli hasta alt gruplarinda inceledik. Dipper ve
nondipper hastalar antihipertansif kullanimi, AKB’ ye gore hipertansif olmalar1 ve kan basinci
kontroliine gore altgruplara ayirilarak incelendiginde nondipping olma oranlari arasinda fark
olmadigi goriildi (Sekil 2). Ayrica dipper ve nondipper gruplar1 arasinda nakil sirasindaki
yas ortalamas, cins, kadaverik nakil olma ve fistiil agisindan anlamli fark yoktu. iki grubun
takip stiresi benzerdi. Gruplar arasinda iire, kreatinin, iirik asit, GFR, kan sekeri, hemoglobin,
hematokrit, total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL diizeylerinde istatistiksel agidan anlamli

fark yoktu (veri gosterilmemistir).

Tablo 6. Kullanilan antihipertansif tipleri

(n=87)

Kalsiyum kanal blokeri (%) 14.9

Anjiyotensin Converting Enzim Inhibitorii 18.4

(%)

Anjitotensinl Reseptor Blokeri (%) 28
Beta Bloker (%) 39.1
Alfa 1 Bloker (%) 2.3
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Tablo 7. Dipper ve nondipper grupta kan basinci

Dipper ( n:28) Nondipper (n:59) P
Holter sistolik kan 118.6+14.1 115.0+11.1 0.210
basinci(mm Hg)
Holter diyastolik kan ~ 76.6+11.2 72.4+7 .4 0.084
basinci(mm Hg)
Ofis sistolik kan 125.1+£13.6 123.3+13.0 0.565
basinci (mm Hg)
Ofis kan diyastolik 80.1+£9.5 79.5+8.5 0.747

basinci (mm Hg)
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Hasta subgruplarinda non-dipping orani

80 - 70.9
70 A
60 -
50 -
40 A
30 A
20 A

Yiizde

Antihipertansif Hipertansiyon

mVar mYok

Kontolsliz
hipertansiyon

Sekil 3. Cesitli hasta alt gruplarinda non-dipping orani
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AKB ve OKB Olciimlerinin Iliskisi

AKB ve OKB degerleri 3 yontem ile karsilastirildilar; ilk olarak her iki 6l¢iim yontemi
arasindaki iliski korelasyon testi ile arastirildi (Tablo 8). Buna gore AKB ve OKB arasinda
anlaml1 ancak zayif bir iliski saptandi. ikinci olarak her iki 6l¢iim yontemi uyumlulugu Blant-
Altman analizi ile belirlendi (Sekil 4 ve 5). Buna gore sistolik OKB, AKB den ortalama
olarak 8,3 mmHg daha fazlaydi ve 6l¢timlerin iigii hari¢ hepsi %95 giiven sinirindaydi [38.1-
(-21.5)] mmHg. Diyastolik 6l¢iimler agisindan ise OKB AKB den ortalama olarak 6,4 mmHg

daha fazla idi ve iki 6lglim harig¢ hepsi %95 giiven siirma uyuyordu [27,2-(-14.2)JmmHg.

Tablo 8. AKB ve OKB arasindaki sistolik kan basinci korelasyonu

R P
Ortalama Poliklinik
Sistolik
Holter ortalama sistolik 0.275 0.011
Holter Gilindiiz sistolik 0.273 0.011
Holter Gece sistolik 0.231 0.033
Ortalama Poliklinik
Diyastolik
Holter ortalama Diyastolik 0.260 0.017
Holter Giindiiz Diyastolik 0.264 0.015
Holter Gece Diyastolik 0.217 0.048
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Son olarak her iki yonteme gore hastalarin siiflandirilmas: arasindaki uyum kappa
istatistigi ile degerlendirildi (Tablo 9). Buna gore her iki yonteme goére hipertansiyonun
belirlenmesi agisindan iyi bir uyum varken kontrolsiiz hipertansiyonun belirlenmesi agisindan
her iki yontem uyumlu degildi. Holter ve ofis kan basinci dl¢iimlerine gore hipertansiyon
tanimlamasi biiyiik 6l¢iide anlasiyordu( kappa:0.78, P:0.000) ancak kontrolsiiz hipertansiyon
konusunda her iki yontem arasinda anlamli bir anlasma yoktu (kappa:0.03, P:0.795). OKB

gore hipertansif olan hastalarin hemen hemen yaris1 AKB’na gore normotansif bulunmustur.

Tablo 9. Ambulatuvar kan basinci ve ofis kan basincina gore hastalarin

siniflandirilmalarindaki uyum.

Holtere gore HT ~ Ofise gore HT ~ Kappa P
Hipertansiyon(%)  70.1 72.4 0.77 0.000
(n:87)
Kontrolsiiz HT (%) 12.6 24.1 0.026 0.795
(n:87)

32



Hastalarin Ekokardiyografi Bulgular:

Hastalarin ekokardiyografi bulgulari Tablo 10’ da goriilmektedir Hastalarin hemen
hemen hepsinde ejeksiyon fraksiyonu korunmustu. EF en diisiik %45, en yiiksek %80 median
%61 idi. Sol ventrikiil kitle indeksi artis1 erkeklerin %24.5” inde, kadinlarin %18.4’{inde

olmak tizere hastalarin %21.8” inde mevcuttu.
Ekokardiyografi ve Kan Basinci Bulgularinin iliskisi

Hastalarin ekokardiografi ve kan basinci bulgularinin karsilastirilirken, dipper olma
durumuna gore ekokardiografi bulgularinin degisimi, EF ve SVKI ile kan basinct
parametreleri arasindaki iliski incelendi. Dipper olan ve olmayan hastalarin ekokardiografi
bulgularinin karsilastirilmast Tablo 11°de goriilmektedir. Dipper olan hastalarin EF’ si
non- dipper olan gruba gore daha yiiksekti, bunun disindaki parametreler acisindan iki grup
arasainda istatistiki olarak anlamli fark yoktu (Tablo 10). AKB ve OKB parametreleri ile EF
ve SVKI arasinda anlamli iliski olan parametreler Tablo 10°da gdsterilmistir. EF ile AKB ve
OKB parametreleri arasinda anlamli iliski bulunamamaistir (veri gosterilmemistir). SVKI ise

AKB giindiiz, tiim giin sistolik ve OKB sistolik degerleri ile iliski gosteriyordu (Tablo 11).
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Tablo 10. Hastalarda ekokardiografi bulgular1. Dipper ve non dipper grubun karsilastirilmasi

Tiim Dipper Nondipper p*

Grup(n:87) (n:28) (n:59)
Septum Kalinligi (mm) 11.1+1.53  10.9+1.3 11.2+1.6 0.667
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 643+58 66.4+4.7 63.3£6.1 0.020
E Dalgas1 (m/sn) 0.91+0.20 0.88+0.16 0.92+0.21 0.358
A Dalgasi (m/sn) 0.79+0.20  0.75+0.16 0.8140.22  0.195
E/A Orani 1.33£1.55 1.21+0.26 1.38+1.88 0.637
E’ Dalgasi (m/sn) 0.11+0.07  0.11£0.03 0.12£0.09  0.659
A’ Dalgas1 (m/sn) 0.10 £ 0.08 0.10+0.03 0.11£0.09 0.927
E/E’ Oranm 8.77+3.0 8.6+2.7 8.9+3.1 0.645
IVRT (msn) 85.99+£15.3 87.03+£9.95 85.5+£17.3 0.662
DT (msn) 2179 £35.1  228.03£27.4 213.1£37.5 0.064
SVKI(g/m?) 101.6+25.2  101.5+ 21.9  100.6+26.7 0.990
Diyastolik disfonksiyonu olan (%) 32.2 28.5 33.8 0.806

*Dipper ve non-dipper grup arasinda
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Tablo 11. Sol ventrikiil kitle indeksi ile AKB, OKB 6l¢iimleri arasindaki iligki.

R P
Sol ventrikiil kitle indeksi
Ambulatuar sistolik kan basinci (giindiiz)  0.240 0.025
Ambulatuar sistolik kan basinci (tiim giin) ~ 0.242 0.025
Ofis sistolik kan basinct 0.220 0.042

Diyastolik Disfonksiyon ve Diyastolik Disfonksiyonun Belirleyicileri

Hastalarin %32.2” sinde diyastolik disfonsiyon vardi, %20.7” sinde evre 1 diyastolik
disfonksiyon , %11.5” inde evre 2 diyastolik disfonksiyon mevcuttu, evre 3 ve 4 diyastolik
disfonksiyonu olan hasta yoktu. Hastalar diyastolik disfonksiyon varligina gore iki ayr1 gruba

ayrilarak karsilastirildilar (Tablo 12).

Kadaverik vericiden nakil yapilanlar ve yash hastalarda diyastolik disfonksiyon daha
sikt1 (p:0.027, p:0.000), (Tablo 11). Diyastolik disfonsiyonu olanlarda ofis sistolik kan basinci
olmayanlara gore daha yiiksekti(p:0.008) ancak diger kan basinci parametreleri bakimindan
iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli fark yoktu (Tablo 13). Diyastolik disfonksiyonu

olan ve olmayan hastalar arasinda dipper olma oran1 benzerdi (%28.5 vs %33.9, p=0.8006).
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Tablo 12. Diyastolik disfonksiyon olan ve olmayan hastalarin klinik ve laboratuar bulgulari

Diyastolik Diyastolik disfonksiyon P degeri

disfonksiyon olanlar ~ olmayanlar (n: 59)

(n: 28)
Yas (yil) 45.6+10.3 33.7£10.3 0.000
Cinsiyet (%) 50 40.6 0.490
Kadavra (%) 39 15 0.027
Fistiil (%) 35.7 45.7 0.487
Tranplant tizerinden  62.6+ 51.3 59.2+54.2 0.784
gecen siire(ay)
Ure(mg/dl) 32.4+11.6 34.6£9.9 0.374
Kreatinin (mg/dl) 0.89+0.21 0.98+0.21 0.068
MDRD(ml/dk/1.73 92.9+23.5 84.6+20.7 0.099
m?)
Urik Asit(mg/dl) 5.2+1.6 4.9+1.5 0.322
AKS(mg/dl) 87.549.5 85.6£9.9 0.389
Hemoglobin(g/dl) 13.7£1.6 13.2+1.2 0.216
Hematokrit(%) 41.9+4.5 40.4+5.1 0.191
Total kolesterol 200.1+£33.4 189.7+£32.2 0.168
(mg/dl)
Trigliserid (mg/dl) 175.7£104.3 135.3+60 0.025
LDL (mg/dl) 113.5428.4 113.3+25.4 0.162
HDL (mg/dI) 54.9+16.1 51.5£15.5 0.351
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Tablo 13. Diyastolik disfonksiyon olan ve olmayan hastalarin kan basinci parametreleri

Diyastolik disfonksiyon Diyastolik disfonksiyon P
olanlar olmayanlar
Ofis Sistolik 129.17+12.7 116.2+12.4 0.008
KB(mmHgQ)
Ofis Diyastolik KB~ 74.4+7.9 73.349.3 0.053
(mmHg)
Holter Giindiiz 117.1+11.8 118+12.6 0.741
Sistolik KB
(mmHg)
Holter Giindiiz 75.3+8.1 74.8+9.8 0.818
Diyastolik KB
(mmHg)
Holter Gece 111.7+14.5 109.8+11.8 0.513
Sistolik
KB(mmHQ)
Holter Gece 71£9.3 68.2+8.2 0.164
Diyastolik
KB(mmHQ)
Holter Ortalama 115.8+11.8 116.2+12.4 0.892
Sistolik
KB(mmHQ)
Holter Ortalama 74.4+7.9 73.3£9.3 0.589

Diyastolik
KB(mmHgQ)
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TARTISMA

Calismamizda iyi allogreft fonksiyonu olan renal transplantasyon hastalarini inceledik,
nispeten gen¢ olan hasta grubumuzda ciddi oranda hipertansiyon tespit ettik. Daha Once
yapilan calismalarda da bobrek nakli hastalarinda hipertansiyonun %75 ile %90 oraninda
bulundugu tespit edilmistir (26). Opelz ve arkadaslarin yaptig1 genis bir ¢alismada renal
transplantasyonlu hastalarin  %55’inden fazlasinda hedeflenen kan basinct degerlerine

ulasilamadigini bildirmislerdir (27).

Renal transplantasyon sonrasi gelisen hipertansiyonun patogenezi multifaktoriyeldir.
Bunlarin arasinda 6zellikle nakil dncesi donemde gelismis olan vaskiiler kalsifikasyona bagl
damar komplians azalmasi (28-29), kullanilan kalsinérin inhibitérlerine bagl gelisen
vazokonstriiksiyon, sistemik damar direnci artis1 (30), GFR diislisii ve artmis sodyum geri
emilimi ayrica steroid kullanimina bagl su, tuz tutulumu ve damar diiz kasinda kasilma gibi
faktorler sayilabilir (31,32). Bizim hastalarimizda da transplantasyon oncesi renal replasman
stireleri ortalama 3 yildi, ayrica hemen hemen hepsi steroid, %90’ dan fazlas1 kalSindrin

inhibitori kullaniyordu.

Calisgmamizda bobrek fonksiyonu iyi korunmus olan ve nakil sonrast 1 yil siireyi
gecirmis stabil hastalarin yiiksek oranda nondipping patern gostermesi onemli bir bulgudur.
Hastalarin biiyiik kisminda antihipertansif tedavi ile kan basinci regiilasyonu saglanmis olsa
da yliksek oranda nondipping paterne rastladik. Dipper olma durumu hastalarin kan basinci
kontroliinden bagimsiz idi, yani hastalarin ofis kan basinglari veya ambulatuvar kan
basinglar1 istenen seviyede olsa da nondipper olabiliyorlardi. Nondipping patern renal
tranplantasyonlu hastalarla yapilan birgok ¢aligmada yaygin olarak bulunmus, farkh

calismalarda anormal diurnal patern %25-90 oraninda bildirilmistir (33-38).
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Graft fonksiyonlarindaki degisiklik, kullanilan immunsupresiflerdeki farklar, nakil
sonrast siire gibi faktorler farkli oranlarda dipper saptanmasmin nedeni olabilir (39).
Immunsupresif ilaglarin dozlarmin goreceli olarak azaldigi birinci yildan sonra diurnal
paternde diizelme olabilecegi oOne siriilmiistiir (39). Graft disfonksiyonu gelistiginde
nondipping paternin daha sik goriilebilecegi one siiriilmiistir (33,39). Yeni bir ¢alismada ofis
kan basincindan ziyade gece hipertansiyonunun kronik allograft disfonksiyonu ile iliskili
oldugu gosterilmistir (40). Calismamizda %67.8 oraninda nondipper hasta oldugunu saptadik.
Nondipper orani yiiksek olsa da revers dipper hastaya rastlamamis olmamiz ¢alismamizda iyi
greft fonksiyonu olan ve nakil sonrasi bir yili gecirmis olan hastalarin incelenmis olmasina

bagli olabilir.

Onemli olan bir nokta da ofis kan basinci veya ambulatuvar kan basinci dl¢iimii ile
kan basinci kontrolii iyi olsa da hastalarin nondipper olabilecegidir. Bizim calismamiza
benzer sekilde Wadei ve arkadaslarina gore ofis kan basinci degerleri dipper olma durumu ile
iliskili bulunmamus, ayrica transplant tipi, preemptif transplantasyon, alic1 yasi, kalsindrin
inhibitorii igermeyen immunsupresyon, takrolimus seviyeleri, antihipertansif tedavi siniflari,
proteiniiri derecesi, dondr yasi, dondr cinsiyetinin de sirkadyen kan basinci ile iliskisi
bulunamamuistir (40). Biz de ¢aligmanin farkli parametreleri ile dipper olma durumu arasinda

iliski bulamadik.

Nondipper olmanin kardiyak fonksiyonlara olan etkisini inceledik, buna gore
nondipper olanlarda dipper olanlara gore ejeksiyon fraksiyonu daha diisiikti ancak
hastalarimizin hepsinde ejeksiyon fraksiyonunun normal seviyelerde oldugunu dikkate almak
gerekir. Toprak ve arkadaslarinin renal transplantasyonlu hastalarda yaptigi bir ¢alismada
nondipper olma durumunu sol ventrikiil kitle artig1 ile iligkisi oldugunu gostermislerdir (41)

ancak bizim ¢alismamizdan farkli olarak adi gecen calismada nondipper olan hastalarda kan
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basinct degerleri belirgin olarak dipper olanlara gore daha yiiksekti. Bizim calismamizda ise
her iki grupta kan basinci kontrolii benzer seviyelerde idi bu nedenle nondipper olma ile sol
ventrikiil kitle indeksi artmasi arasinda iliski bulamamig olabiliriz. Nitekim bizim
calismamizda da SVKI ile sistolik kan basinci arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

vardi (p<0.05).

Calismamizda AKB ve OKB arasindaki uyumu da degerlendirdik. OKB ve AKB
arasinda istatistiki olarak anlamli ancak orta-zayif kuvvette bir iligki bulduk, Stenehjem ve
arkadaglarinin calismasinda bizim c¢alismamiza goére daha kuvvetli bir korelasyon
bulmuslardir (49). Bland Altman grafigine gore buldugumuz uyum ise daha 6nce yapilan 177
hastanin incelendigi genis bir ¢alisma ile uyumludur (42), burada unutulmamasi gereken
nokta bizim ofis kan basmci olglimlerimizin bir giindeki ardisik Ol¢iimlerin ortalamasi

olmamasi, 6-9 aylik siireyi kapsayan 3 dl¢limiin ortalamasi olmasidir.

Bir diger 6nemli bulgu da ofis Ol¢iimiine gore kan basinct yiiksek tespit edilen
hastalarin hemen hemen yarisinin AKB kriterlerine goére normotansif bulundugundan
hastalarin yaklagik % 12’sinde beyaz onliik etkisine rastlandigini diisiindiirmektedir. Her ne
kadar bobrek nakli hastalarinin dahil edildigi topluluklar iizerinde beyaz 6nliik hipertansyionu
yaygmligimi degerlendirmek i¢in olusturulmus biiyiik ¢aligmalar olmasa da, iki ayr1 ¢aligma
%12 ve %32’lik yaygmlik oranlari ¢ikarmistir (33,43). Ancak biz ¢alismamizda beyaz onliik

hipertansiyonunun tanimlanmasi igin kesin kriterler kullanmadik.

AKB o6l¢iimlerinin diurnal kan basinci ritmini tespit etme disinda, hipertansiyonun
kardiyak etkilerini ongérmede OKB’ ye gore daha iistiin oldugunu gosteren bulgular vardir
(37). Bizde holter ile dipping tespit edilmesi disinda, holter ile tespit edilen sistolik kan
basinci degerleri ile sol ventrikiil kitle indeksi arasinda anlamli ve OKB’ye gore daha kuvvetli

iliski tespit ettik.
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Ozellikle son yillarda énem kazanmis olan diyastolik disfonksiyon hastalarin %32.2’
sinde tespit edildi. Ancak tespit edilen diyastolik disfonksiyon genelde hafif veya orta
derecedeydi. Bu goreceli olarak geng, genelde iyi kan basinci kontrolii olan ve greft
fonksiyonu iyi olan bir hasta grubunun incelemis olmamizdan kaynaklanabilir. Diyastolik
disfonksiyonu olanlarda sistolik OKB diyastolik disfonksiyonu olmayanlara gore daha
yiiksekti. Ancak AKB Ol¢limleri agisindan boyle bir fark bulamadik. Ofis kan basinci
Olgiimleri 6-9 aylik bir donemde bakilan {i¢ Ol¢iimiin ortalamasi olarak alindigi igin
ambulatuvar kan basinci dl¢limlerine gore daha uzun bir siireyi yansitiyordu. Ayrica Sega ve
arkadaglarinin yaptigi 3200 hastayr kapsayan genis Olgekli bir calismada AKB ve OKB
Olgtimleri degerlendirilmis genel kanmnin aksine OKB yiiksekligininde kardiyak yapida

bozulma (sol ventrikiil hipertrofisi) ile iliskili oldugunu gostermislerdir (44).

Calismamizin en Onemli kisithhig; kesitsel bir c¢alisma olmasidir. Kesitsel
caligmalarda nedensellik iliskisi kurmak uygun olmayabilir. Calismaya diyabetik hastalar ve
greft fonksiyonu bozulmus olan hastalar alinmamistir, bu nedenle sonuglarimizin tiim renal
transplantasyon hastalarina genellestirilmesi uygun olmayabilir. OKB o6lgiimlerinde giinliik
pratikte kullanilan yontemlerle degerlendirildi. Bu yontem giinliik pratikle daha uyumlu olsa
da standardize bir yontem degildir. Ayrica renal fonksiyonu iyi hastalar1 ¢alismaya almig
olmamiz nedeniyle kontrolsiiz hipertansiyon ile bozuk greft fonksiyonu arasinda iliski

bulamamizin sebebi olabilir.

Sonu¢ olarak caligmamizda allogreft fonksiyonu iyi olan renal transplantasyon
hastalarinda yiiksek oranda hipertansiyon tespit ettik. Iyi kan basinci kontrolii saglanmis olsa
da yiliksek oranda nondipping hasta vardi. Nondipping durumu azalmis ejeksiyon fraksiyonu
ile iligkili idi. Ayrica AKB ile tespit edilen sistolik kan basinci degerlerinin sol ventrikiil kitle

indeksi ile olan korelasyonu OKB ile olan korelasyondan daha kuvvetli idi. Bu bulgular bu
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hasta grubunda AKB monitorizasyonunun onemini vurgulamaktadir ve bu yontemle kan
basinci takibinin standart bakimin bir pargasi olmasi gerektigini digiindiirmektedir. Ayrica
poliklinik takipleri boyunca izlenen ofis kan basincinin diyastolik disfonksiyonu 6ngérmede
yararlt oldugunu tespit ettik. OKB o6l¢iimleri ve AKB monitdrizasyonunun birbirinin yerine

degil birbirini tamamlayan yontemler olarak kullanilmalidir.
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OZET

Amag: Calismamizda bobrek nakilli hastalarinda ofis kan basinci (OKB) ve ambulatuvar kan
basinct (AKB) Ol¢timleri arasindaki iliskiyi ve kan basinci kontrolii ile ekokardiografik

bulgularla belirlenen kalp fonksiyonlar: arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik.

Hastalar ve yontem: Ocak 2010 ile Nisan 2011 tarihleri arasinda Cerrahpasa T.F.
Transplantasyon Unitesinde bdbrek nakli sonrasi takip edilen hastalar OKB ortalamasi, AKB
Olctimleri ve ekokardiyografi ile degerlendirilen sol ventrikiil kitlesi, ejeksiyon fraksiyonu ve

diyastolik disfonksiyon ag¢isindan incelendi.

Bulgular: Calismamiza 87 hasta (38E/49K) alindi, hastalarin yas ortalamasi 37.8 + 11.6,
ortalama ofis kan basinci sistolik 123.8+13.1 mmHg, diyastolik 79.6+8.7 mmHg, ambulatuvar
kan basinci ortalama sistolik 117.1 = 11.9 mmHg, diyastolik 74.7 + 8.7 mmHg ve nondipper
orani % 67.8 bulundu. Dipper olan ve olmayanlarda kan basinci parametreleri farkl
bulunmadi. Ekokardiyografik parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu nondipper grupta daha
diistiktii (66.4+4.7 vs 66.3+6.1 p:0.020). Sistolik 6l¢timler agisindan OKB AKB’den ortalama
olarak 8,3 mmHg daha fazla idi ve 6l¢timlerin ti¢ili hari¢ hepsi %95 giiven araligindaydi [38.1-
(-21.5)] mmHg. Diyastolik 6l¢iimler agisindan ise OKB AKB den ortalama olarak 6,4 mmHg
daha fazla idi ve iki 6l¢tim hari¢ hepsi %95 giliven araligina uyuyordu [27,2-(-14.2)]mmHg.
Diyastolik disfonksiyon hastalarin %32.2’sinde mevcuttu. Diyastolik disfonksiyon ileri yas,

kadaverik nakil, yiiksek trigliserid seviyesi ve yiiksek ofis kan basinci ile iligkiliydi.

Sonu¢: Korunmus bobrek fonksiyonu ve iyi kan basinci regiilasyonuna ragmen bobrek nakli
sonras1 yiiksek oranda nondipping paterne rastlanabilir, bunu belirlemek i¢in AKB 6l¢iimii
yararlidir. OKB dl¢limleri ve AKB monitdrizasyonunun birbirinin yerine degil birbirini

tamamlayan yontemler olarak kullanilmalidir.
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ABSTRACT

Aim: We intended to analyze the difference between the office blood pressure (OBP) and
ambulatory blood pressure (ABP) measurements and the association of blood pressure (BP)

control with echocardiographic parameteres in renal transplant recipients.

Methods: The posttransplant patients followed in Cerrahpasa Medical Faculty Renal
Transplant Unit between January 2010 - April 2011 are included in the study with the
evaluation of mean OBP level, ABP measurements and echocariographic assessment of left

ventricular mass, ejection fraction and diastolic dysfunction.

Results: We included 87 (38M/49F) patients to the study, mean age 37.8 + 11.6 years, mean
ofice systolic BP 123.8 + 13.1 mmHg, diastolic BP 74.7 £ 8.7 mmHg and nondipper rate
%67.8. There were no different BP parameters between the dipping and nondipping
individuals. Among echocardiographic findings, ejection fraction was lower in nondippers
than that in dippers (66.4+4.7 vs 66.3+6.1 p:0.020). In the terms of systolic BP measurements,
office readings were on average 8.3 mmHg higher than ambulatory reciprocal values and in
stead of 3 measurements,the rest were in the %95 confidence interval,[38.1-(-21.5)]JmmHg. In
the terms of diastolic BP measurements, office readings were on average 6.4 mmHg higher
than ambulatory reciprocal values and in stead of 2 measurements,the rest were in the %95
confidence interval,[27,2-(-14.2)]mmHg. Diastolic dysfunction is found with 32.2% of the
patients and was related with advanced age, transplant from cadaveric donor, high plasma

triglyceride levels and high OBP levels.

Conclusion: In spite of preserved kidney function and good BP regulation, nondipping patern

of BP is frequently encountered between posttransplant kidney recipients and to make
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diagnosis of this ABPM is beneficial. OBP measurements and ABPM should be used as

substitutients.
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