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Kronik Bobrek Hastalarinda Hemodiyalizin
Sol Ventrikuil Sistolik ve Diyastolik Fonksiyon-
larina Etkisinin Doppler Ekokardiyografi ile
Incelenmesi

Dr. Osman Yesildag, Dr. Abdulhalim Baki, Dr. Nadir Kaya,
Dr. Kuddusi Cengiz, Dr. Olcay Sagkan :
Ondokuz Mayis Uni.Tip Fak. I¢ Hastaliklar ve Kardiyoloji Anabilim Dalt

« Bu calismada kronik hemodilayiz prograrminda olan 16 hastada hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrast M-Mode ve pulsed doppler ekokardiyografi ile sol ventrikul sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 incelenmistir. ~

Sistolik fonksiyonlardan ejeksiyon fraksiyonu (EF), fraksiyonel kisalma (FS), kardiyak debi
(CO), kardiyak index (CI}, pik aortik velosite (AV), akselerasyon ve deselerasyon zamani, pre-
ejeksiyon periyodu ( (PEP) ¢alisilmigtir. Diyastolik fonksiyonlardan mitral erken velosite (E),
mitral atrial velosite (A), E/A, E integral, A integral, E/A integral, izovolumik relaksasyon
zamani (IRZ) hesaplanmistir. Sonug olarak diyaliz sonrast ortalama mitral erken dolus
velositesi (E), 0.6340.04 cm/sn'den 0.45+0.03 cm/sn'ye, ortalama mitral atrial velosite (A)
0.761+0.05 cm/sn'den 0,65+ 0,03 cm/sn'ye diismis (p<0,01), diyaliz dncesi E/A oram 0,70840,04
iken diyaliz sonras1 0,856+ 0,06'ya ylikselmistir {p<0,01). 0.85640.06'ya ytiikselmistir {(p<0.01).
Ayrica E/A integral de diyaliz éncesi 0.91810.09'dan diyaliz sonrasi 1.1630.12'ye gikmgtir
{(p<0.05).

Sistolik fonksiyonlarda diyaliz éncesi ve sonrasi istatistiksel olarak anlaml bir degisiklik
saptanmarmstir. Bu ¢alismayla hemodiyalizle sol ventrikal diastolik fonksiyonlarinin
kismen diizeldigi fakat sistolik fonksiyonlarn etkilenmedigi pulsed doppler ekokardiyografi
ile gosterilmis ve tiremik toksinlerin miyokard fonksiyon bozuklugundan sorumlu olabilecegi
diustintlmistir.

Anahtar Kelimeler; Kronik hemodiyaliz., pulsed doppler ekokardiyografi, sol ventrikiil

The Investigation of the Effect of Haemodialysis On the Left Ventricular Systolic and Diastolic-
Functions with Pulsed Doppler Echocardiography in Patients with Chronic Renal Failure

¥In this study, left ventricular systolic and diastolic functions were investigated with M-Mode
and pulsed doppler echocardiography in 16 patients with chronic renal failure before and
after haemodialysis. Left ventricular systolic parameters measured are: 1) Ejection fraction
(EF), 2) Fractional shortening (FS), 3) Cardiac output (CO), 4) Cardiac index, 5) Aortic peak
velocity, 6) Acceleration time, 7) Deceleration time, 8) Pre-ejection period.

Diastolic parameters : 1) Early mitral diastolic velocity (E) , 2} Atrial velocity (A), 3) E/A, 4)

Velocity time integral (E), 5) Velocity time integral (A}, 6) E/A (integral) 7) Isovolumetrik
relaxation time were measured before and after haemodialysis.

As a result, early mitral diastolic velocity decreased from 0.63+0.04 ¢cm/sn to 0.45+0.30 cm/sn
and atrial velocity decreased from 0.76£0.05 cm/sn to 0.65+0.03 cm/sn (p<0.01). But E/A
increased from 0.708+0.04 to 0.856%0.06 (p<0.01). VTI (E)/VTI (A) also increased from
0.918+0.09 to 1.1640.12 after haemodialysis (p<0.05). It could not be found any significant
changes in left ventricular systolic functions before and after haemodialysis. With this article,
it was shown that left ventricular diastolic functions improved partially but systolic functions
did not change. Consequently it can be thought that uremic toxins is responsible for the
abnormalities of myocardial function in patiens with chronic renal failure.

Key Words: Chronic haémodialysis, pulsed doppler echocardiography, left ventricular function.

Kronik bobrek yetrﬁééligi élan hastalar- da k_roni}{ tuz ve su re tansiyonu_, anemi,u hi-
pertansiyon nedeniyle kardiyovaskiiler
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hastaliklar daha sik gortilmektedir (1) Klinik -

gozlemler ve patoloji bulgulan perikardda.
miyokardda, valwtiler vapiarda ve
koroner damarlarda anormallikleri ortaya
koymustur @), :

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda
miyokard disfonksiyonu bulgular: siklikla
gortiltir @), Bu hasta poptilasyonunda iyi kon-
trol edilemeyen hipertansiyon, kalinlagms,

kompliansi azalmis sol ventrikual
gelisimine yol acarak ve atherogenesisi ko-
laylastirarak diastolik fonksiyonlari bozar
(4.5) " Uremik kardiyomiyopati nedenleri
arasinda tremik toksinlerin de bulunugu sne
strilmtistir (6, \

Bu ¢ahsmada pulsed doppler ve M-Mode
ekokardiyografi ile kronik bobrek hasta-
larinda hemodiyalizin sol ventrikiil sistolik
ve diastolik fonksiyonlarina akut etkisi olup
olmadifi arastirilmis ve béylece tiremik tok-
sinlerin rolintin ortaya c¢ikarilmas:
amaclanmistir.

MATERYAL ve METOD

Calisma Ondokuzmayis Unive_rsitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi'nde
tedavi goren ve ortalama yasi 44.4+10 (31-56)
olan 16 hasta (9 erkek, 7 kadin) tizerinde
yapilmistir.

Kriter olarak hastalarda perikardit, sol
ventrikal hipertrofisi, sol ventrikiil dilatas-
yonu bulunmasi (ekokardiyografik ve EKG
bulgusu olarak ), diyaliz esnasinda voltim
¢ekilmemesi ve diyaliz esnasinda hipotan-
siyona girmemesi dikkate alinmistir.

Ekokardiyografi: Calisma Toshiba SSH-
160A ekokardiyografi cihazi kullanilarak
yapimis ve 2.5 mHz'lik doppler probu kul-
lanilmistir. Inceleme icin parasternal uzun
aks ve apikal 4 bosluk konumu tercih edil-
mistir. M-Mode ekokardiyograli ile sol ven-
trikiil diastol sonu caplar1 ve sistol sonu
caplar1 ve Teicholz formuli ile ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ve franksiyonel kisalma (FS)
alet yardimiyla hesaplanmistir (7).

Hastalarin diyaliz éncesi ve hemen son-
rasmda M-Mode ve pulsed doppler ekokar-
diyograli ile sol ventrikuil sistolik ve diyas-
tolik fonksiyolarina bakilmisur

Bakilan sol ventrikul sistolik parametre-
leri: 1) Ejeksiyon fraksiyonu, 2) Fraksiyonel
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kisalma, 3) Kardiyak debi ve kardiyak indeks
4) Pik aortik velosite, 5) Aortik velosite ak-

* selerasyon ve deselerasyon zamani, 6) Pre-

ejeksiyon peryod (PEP).

Calisilan diastolik parametreler: 1) Mitral
erken velosite (E) cm/sn, 2) Mitral atrial velo-

~ site (A) cm/sn, 3) E/A, 4) E integral (mm?2 ), 5)

A integral (mm?2), 6) E/A (integral), 7)
Izovolumik relaksasyon zamani.

Mitral diastolik velosite kaydi apikal 4
bosluk konumunda sample voliim antiliis hi-
zasinda mitral orifise yakin ve kiirsér septu-
ma paralel bir sekilde konarak yapilmustir.
Aortik velosite k y«1 apikal 5 bosluk konu-
munda yapilmis ve sample (6rnek) voltim
aortik kapak hizasina konulmustur (Resim
1.2).

Resim 1: Hastalarimuzdan birinde hemodiyaliz
oncesi pulsed doppler ckokardiyografi ile apikal 4
bosluk konumunda elde edilen mitral diastolik
velosite,

Es anlamh olarak elektrokardiyografi ve
fonokardiyografi kayd: yapilmistir. Fono-
kardiyograf sol 2. 1.C.A ile sternal kenarin
kesim yerine konarak Ay elde edilmeye

cahsilmistir,

EveA integral (VT]) aiet vardumiyla
hesaplanmis ve isovolumik relaksasyon
zama (A, D) fonokardiyogramda bulunan aor-
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Pre-ejeksiyon peryodu EKG'de @ dal-
gasinin baslangicindan aortik velositenin
basgladif: noktaya kadar gecen stire (msn) ola-
rak alinmistir., Aortik velositenin
baslangicindan pik velositeye kadar gecen
stre akselerasyon zamamni, pik velositeden
aortik velositenin bitim noktasma kadar
olan siire deselerasyon zamani olarak kabul
edilmistir (Sekil 2).

PEP LVET
¥ i 1
- : m Sn
TUFVEL Flow - Velosite
05 MR ntegral
1,0" A
Resim 2: Aym hastada hemodi aliz sonras: alinan 15 Pik Velosite
mitral diastolik velosite kaydinda A dalgasinmin ¢ /e
kiiciildiigii ve E/A oranmmunbiiyiidiigii goriilityor. DT
o
tik kapanma sesinden (A,) mitral erken velo- R ‘é[_‘,
sitenin baslangic zamanina (D) kadar gecen
stire (msn) olarak hesaplanmstir (Sekil 1). A f&J_ |
EKG m"‘z A

Sekil 2: Pulsed doppler ekckardiyografi ile apikal 5
bogluk konumunda elde edilen aortik pik velosite
ile heesaplanan parametreler.

AT : Akselerasyon zamani, DT: Deselerasyon

PCG

i

%m%_‘{’

1 '"/sn EKG zamani,
' Qs PEP: Pre-ejeksiyon periyodu, LVET: Sol ventrikal
: A ejeksiyon zamani.
| e VZI(E)
1dz)
h VZ1(A) .
" Parasternal uzun aks komunuda aortik
s antilis ¢capr bulunarak (CSA: Cross-sectional
VS P2 , area) (CSA) ve (CSA=n(D/2)?) formulityle aor-
D F m Sn tik analts kesit alam hesaplanmis, bu deger
alet yardimiyla hesaplanan aortik velosite
(= DF T—s| integrali ile ¢arpilarak atim hacmi (stroke
volim) bulunmustur. Nabiz hiziyla stroke
volam carpilarak kardiak debi ve bu deger
viicut ytizeyine boliinerek kardiak indeks
Sekil 1: Pulsed doppler ekokardiyagrali ile apikal 4 dlgtlmuistiar (8,
bosluk konumunda elde edilen mitral diastolik
velosite, VTI. : Istatistiki degerlendirme: Biitiin degerler
E: Erken pik velosite, A: Pik atrial velosite, IRZ: ortalamaztstandart sapma olarak hesa-
Izovolumik relgksasyon zamani, VZI: Velosite- planmis ve tim degiskenler student's testi
zaman integrali, kullamilarak karsilastirilmigtir. Bagimsiz

Ay Aortik kapanma sesi.
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degiskenler arasinda korelasyon olup ol-
madifimn tespiti i¢in linear regresyon anali-
zi kullamlmigtir. p<0.05 olan degerler
6nemli kabul edilmistir.

SONUCLAR

8 hastada hipertansiyon ve 1 hastada dia-
bet mevcuttu. Ortalama nabiz hizi ttim hasta-
larda diyaliz 6ncesi 81.2+11.4 , diyaliz son-
rast 87.3+12.1/dk (p>0.05) bulundu. Diyaliz
oncesi ortalama kilo 55.1+6.4 kg, diyaliz son-
rast 52.945.9 kg(p>0.05) olarak hesaplandi.

Hemodiyaliz 6ncesi ve  sonrasi ekokar-
diyografi ile hesaplanan ortalama sistolik ve
diastolik fonksiyon parametreleri Tablo 1 ve
Tablo 2'de topluca gosterilmistir.

Tablo 2'deki sonuglara gére mitral erken
(E) ve atrial (A) velositenin her ikisinin de he-
modiyaliz sonrasinda énemli él¢tide azaldigi
(p<0.01) ve E/A oranmin ise 0.708%0.04'den
0.856+0.06'ya yukseldigi (p<0.01), E/A
(integral)min 0.918+0.09'dan 1.16+0.12'ye
ciktifi  (p<0.05) dikkati c¢ekmektedir.
Izovolumik relaksasyon zamaninda diyaliz
Oncesi ve sonrasi anlamli bir degisiklik bulu-
namamistir,

Tablo I: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasit sol
ventriktl sistolik fonksiyonlan
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Tablo II: Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
olgtilen sol ventrikil diyastolik
fonksiyon parametreleri ortalama

Diali Diali
oncesi sonrast P
Mitral erken 0.63+0.04 0.45+0.05 <0.01

velosite (E) {cm/sn)
Mitral atrial
velosite (A) (em/sn)
E/A

0.76+0.05 0.65+0.03 <0.01

0.708+0.04 0.856+0.06 <0.01

E integral (mmz) 616.05+39.22 542.87+46.70 <0.05

A integral (mm2) 599149.87 622.5+37.43 <0.01
E/A integral 0.918+0.09 1.16+£0.12 <0.05
isovolemik 110.12+3.98 113.43+4.86 <0.05

relaksasyon zamam (IRT)

Dializ  Dializ

oncesl sonrag P
Ejeksiyon 0.6640.02 0.64+0.02 >0.05
fraksiyonu
Kardiyak 6.7740.99 5.5210.44 >0.05
debi (It/dk)
Kardiyak 4.2510.56 3.43140.22 >0.05
indeks (It/dk/m2)

Pik aortik velosite 1.10+0.04 1.08#0.05 >0.05
(m/sn)

Aortik akselerasyon 106+5.5  108+7.8 >0.05
zamani (msn)
Aortik deselerasyon 183+11.4 16746:3 >0.05

zamani {msn)
Pre-ejeksiyon
periyod

107.243.8 102.5+4.3 >0.05
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Tablo 1'de, M-Mode ve pulsed doppler eko-
kardiyografi ile 6lgiilen sistolik parametre-
lerde hemodiyaliz dncesi ve sonrasi istatis-
tiksel fark tespit edilemedgi gortulmektedir.
Hemodiyaliz sonrasi kardiyak debi ve kar-
diyak indeks azalmis olmasina karsin fark
oénemli bulunamamistir (p>0.05).

Hemodiyalizle kreatinin ortalama
8.9x1.2'den 6.75+0.09 mg/dl'ye (p<0.05), tire
97.43+10.2'den 61.06+8.9 mg/dl'ye (p<0.05),
osmolarite 335.05+25.4'den 318.18+23.5
miliosmole dismiis (p<0.05) ve kreatinindeki
disme ile E/A karsilastirildifinda ikisi
arasinda o6nemli bir korelasyon buluna-
mamustr (r= - 0.36, p>0.05).

TARTISMA

Kronik bobrek hastalarinda katesolamin
fazlahg, tremik toksinler, elektrolit bozuk-
lugu, hipertansiyon, kronik anemi ve athe-
roskleroz nedeniyle tiremik kardiyompopati
gelismekte, sol ventrikiil dilatasyonu ve glo-
bal disfonksiyon ortaya cikmaktadir
(2,9,10,11).

Kardiyovasktiler komplikasyonlar
uremik hastalarda en sik rastlanan 6ltim ne-
denleri arasindadir (12). Son dénem bébrek
hastalarinda konjestif kalp yetmezligi sik
olup % 40 o6lam nedenini olusturur (1). Kar-
diyak performans tiremik hastalarda eko-
kardiyografi ile degerlendirilebilir (5,13-15).
Serum kreatinin konsantrasyonu yiiksek
olan vakalarda kontraksiyon bozulmak-
tadir. Hipertansiyon, hipervoiemi, perikar-
dit, perikard efftizyonu, anemi, elektrolit ve
metabolik bozukluklara bagli anormal kar-
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diak performans gelisebilir (2).

Uremik hastalarda kalp yetmezliginin
patogenezinde hipertansiyon énemli bir rol
oynar. fakat normotansif ve hipertansif has-
talarda benzer sol ventrikil fonksiyon bo-
zukluklar gordlmektedir {12).

Uzun siire hemodiyaliz programmda olan
hastalarda akselere atheroskleroz gelisimi
ve anemi koroner arter hastaligini asikar
hale getirir (10). Uremik hastalarda viicutta
bir¢ok substans birikebilir ve bazilan toksin
rolii oynayabilir. Bunlar arasinda fazla
parathormon (PTH), tire, kreatinin ve orta
molekiiller sayilmaktadir. Fazla parathor-
monun miyokardda ektopik kalsifikasyon-
lar yaptu bilinmektedir (16). Uremik  kar-
diyomiyopati gelisiminde PTH'un o6nemli
rolii oldugu 6ne stwrtilmiistiir (17). Paratiroi-
dektomi son dénem bobrek yetmezliginde
kardiyak fonksiyonlar diizeltebilir (18,19).

Hemodiyalizle t1remik toksinler
azaltlldigr takdirde sol ventrikiil fonksiyo-
nunda dtzelme olup olmadig:
arastinldiginda ¢eliskili sonuclar bulun-
mustur (20-22). Kudoh ve ark. (20) hemodiya-
lizle sistolik fonksiyonun diizeldigini bil-
dirdikleri halde Nitta ve ark. (22} sistolik
fonksiyonun fazla etkilenmedigini fakat
diyastolik fonksiyonlarin normale
dondugunt rapor etmislerdir. Bizim
calismamizda da siirh da olsa hemodiyali-
zle diastolik fonksiyonlarin duzeldigi tespit
edilmis, sistolik fonksiyonlarda degisiklik
bulunamamistir.

Kalp yetmezligi vakalarinda yeni yapilan
calismalarda sistolik fonksiyon bo-
zuklgunun bir gdstergesi olan ejeksiyon frak-
siyonunun % 30-40 oranimmda normal olabi-
lecegi ve asil nedenin diastolik fonksiyon
bozuklugu oldugu gosterilmistir. Koroner
kalp hastalarinda iskemiye ve hipertan-
siyonda hipertrofiye bagh diyastolik fonk-
siyon bozuklugunun, sistolik fonksiyon bo-
zuklugundan o6nce olusabilecegi kabul
edilmektedir (23), Hemodiyalizle sistolik
fonksiyonlarin diizelmemesi akut dénemde
daha ¢ok diyastolik fonksiyonlarin etkilen-
digini distindirmektedir.

Ritz ve ark. (2%, diyaliz esnasmda hipotan-
siyon geligen hastalarda diyastolik fonk-
siyonlarin bozuk oldugunu doppler ekokar-
diyografi ile ortaya koymuslardir.

KRONIK HEMODIYALIZ, PULSED DOPPLER
EKOKARDIYOGRAFI, SOL VENTRIKUL FONKSIYONU

Bulgularimiza gére hemodiyaliz son-
rasinda E ve A velositelerin her ikisinde
azalma olusu smw1 ¢ekilmemesine dikkat edil-
mesine karsin yine de ortalama 2 kg ci-
varinda swi ¢ekilmis olmasiyla izah edilebi-
lirse de kardiyak debide ve kardiyak
indeksteki azalmamn 6énemsiz olusu bu ih-
timalin 6nemini azaltmaktadir. E/A ve E/A
integral oranlarinda énemli artis olusu diy-
astolik fonksiyonlarin olumlu yénde etki-
lendiginin kamtidir. Kreatinindeki diisme
ile E/A arasinda korelasyon bulunamayisi,
diger toksinlerin miyokard fonksiyonlarim
daha cok etkiledigini diistndtirebilir. Ayrica
sol ventriktl fonksiyonlarmin beklendigi
6l¢tide dazelmeyisi hemodiyalizin yeterince
etkin olmadigini akla getirmektedir.

1944 yilinda Raab (24), spesifik bir myo-
kardial toksin oldugunu ve tiremik kalp has-
taligimn buna bagh oldugunu éne stirmuistiir.
Trace (iz) elementlerin de tiremik kalp yet-
mezligi gelisiminde rol oynayabilecegi iddia
edilmistir (25), Toksinlerin birikiminin kar-
divak performansin progresif bozulmasina
neden . olacagl ve bunlarin ortadan
kaldirilmas: ile kalp fonksiyonlarinin
diizelebilecegi bildirilmistir (26),

Sonug¢ olarak hemodiyaliz sabit preload
sartinin saglandift durumlarda kardiyak
fonksiyonu bir 6lgnide dtizeltir.  Hemodiya-
lizle sol ventrikil sistolik fonksiyonlar:
akut olarak etkilenmedigi halde, o6zellikle
divastolik fonksiyonlar kismen
dtizelmektedir. Bu durum hemodiyalizle elek-
trolit bozuklugu ve ozmolalitenin
dtizeltilmesi ve tremik toksinlerin ortadan
kaldirnilmas: ile ilgili olabilir. Efektif ve
uzun sureli diyalizle veya ideal olarak renal
transplantasyon sonrasit kardiyak fonk-
siyonlarm buytk ol¢tide diizelmesi beklenir.

Gelis Tarihi: 11.02.1992
Yayma Kabul Tarihi: 30.03.1992
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