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SIMGELER- KISALTMALAR

BUN: Kan Ure Azotu

Ca™: Kalsiyum

Cl': Klor

Cr: Kreatin

EKG: Elektrokardiyografi

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Hct: Hematokrit

HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein
iPTH: Intakt Paratiroid Hormon

LDL: Disiik Dansiteli Lipoprotein

K': Potasyum

KBY: Kronik Bébrek Yetmezligi
Kt/V: Ureden Temizlenen Plazma Miktarinin Ure Dagilim Hacmine Oram
Na': Sodyum

PRU: Ure Azalma Hiz1

QTec: Diizeltilmis QT Intervali

QT ¢ max: Diizeltilmis QT Maksimum
QT ¢ min: Diizeltilmis QT Minimum

QT d: QT Dispersiyonu
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GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda
tim OSlimlerin yaklagik olarak % 50° si kardiyovaskiiler hastaliklara baglidir. Kronik
hemodiyaliz programinda olan hastalarda ani 6liimlerin insidans1 % 1,4 - 25 arasinda
degismektedir (1-2). Hemodiyaliz programinda olan hastalarda ventrikiiler aritmi riski
artmugtir ve siklikla  aritmi diyaliz siwrasinda ve sonrasinda gortilmektedir (3-4).
Hemodiyaliz tedavisi sirasinda aritmiler riskinin artmasi diyaliz tedavisi sirasinda hiicre
ici ve hiicre dig1 elektrolit diizeylerindeki ani degisikliklere bagli olabilecegi
bildirilmektedir (5). Ancak literatiirde hemodiyaliz sirasinda voliim ¢ekilmesinin
aritmileri azalttig1 yonde ¢alismalara da rastlanmaktadir.

QT interval dispersiyonu ventrikiiler repolarizisyondaki homojenitenin
bozulmasini gésteren bir yontemdir. QT dispersiyonu 12 kanall1 elektrokardiyografi ile
elde edilen EKG’ de maksimum ve minimum QT arasindaki farkin hesaplanmas ile
elde edilir. Bu invaziv olmayan islem miyokardiyal repolarizisyondaki homojenitenin
bozulmasini ve aritmileri gdstermektedir. Klinik ve deneysel bilgilerin 15181 altinda
hipertrofik kardiyomyopatide, miyokardiyal enfarktusta, kronik kalp yetmezligi olan
hastalarda QT dispersiyonunda artma agir ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6lim riski
gdstermektedir.

Bu ¢alismamizda son dénem kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz
programinda olan hastalarda hemodiyaliz 6ncesi QT dispersiyonu ve hemodiyaliz
tedavisi sonras1 QT dispersiyonunda olabilecek degisiklikleri ve bu degisiklikleri
hemodiyaliz esnasinda Na®, K*, CI', Ca™ gibi elektrolitlerde gelisen degisikliklerin ve

voliim ¢ekilmesinin etkilerini gdstermeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER
KRONIK BOBREK YETMEZLIGI

Kronik bébrek yetmezligi (KBY), fonksiyonel nefron kitlesinin kaybi ile
birlikte giden ilerleyici ve kalici glomeriiler filtrasyon hizindaki azalma sonucu,
bébregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda
bozulma hali olarak tanimlanabilir (6-7). Klinik acidan kronik bobrek yetmezligi
asemptomatik bobrek fonksiyon azalmasindan tiremiye kadar degisen bir spektrumu
gostermektedir. Kronik bobrek yetmezligi evreleri tablo 1’ de gosterilmistir (8). Kronik
bébrek yetmezligi nefronlarin stiregelen zedelenmesi ile karakterizedir ve zedelenme
degisken olup genellikle son dénem bobrek yetmezligine ilerlemektedir (9-10).
Tablo 1. Kronik Bobrek Yetmezliginin Evreleri (8)

Tanim GFR’
M1/ min/ 1,73 m?)

Klinik yaklagim

Artmis risk > 90 KBY risk faktorleri Izlem, risk faktSrlerinin azaltilmas:
olan

Normal veya artmig GFR’ si >90 Tani ve tedavi. llerlemeyi

olan yavaglatma risklerin azaltilmasi

GFR’ si hafif diisiik olan 60 - 89 Progresyonu yavaglatma

bobrek

GFR’ si orta derecede diisiik 30-59 Komplikasyonlarin tedavisi

olan

GFR’ si ileri derecede diigiik 15-29 Replasman tedavisine hazirlama

olan

Bobrek yetmezligi olan <15 Replasman tedavisi

GFR": Glomeriiler filtrasyon hizi



Epidemiyoloji

Tiirk Nefroloji Derneginin prevalans ve insidans konusunda yaptigi ¢calismada
elde edilen verilere gore {ilkemizde KBY yayginligi milyon niifus bagina 283,8” dir ve
2000 yilinda 7643 yeni KBY olgusu saptanmistir (11). Ulkemizde 2000 yilinda
hemodiyalize giren hastalarin sayisi 13944 olup bunlarin % 43° # kadin % 57’ si
erkektir, periton diyalizinde ise toplam hasta sayis1 3933 bunlarin % 46,9 i kadm %
53,1° si erkektir. 2000 yil1 i¢inde eski ve yeni kronik bdbrek yetmezligindeki olgularin
sayis1 17877 tir (11).

Etiyoloji

Kronik bobrek yetmezligi bir ¢ok nedenle gelisebilir; bu nedenlerin sikli
tilkelere gore degismektedir. Ulkemizde 2000 yilinda saptanan yeni 7643 kronik b&brek

yetmezligi olgularin etiyolojisi ve siklif tablo 2° de dzetlenmigtir (11).

Tablo 2. 2000 Yilinda Yeni Saptanan KBY Olgularinin Etyolojik Dagilim

sayi %
Kronik Glomerulonefrit 1750 22.8
Diabetes Mellitus 1212 15.8
Hipertansiyon — Nefroskleroz 1159 15.2
Urolojik (Tag, Obst., Vur. vs) 737 9.6
Kronik Interstisyel Nefrit 367 4.8
Kistik Bobrek Hastaliklar 334 4.4
Digerleri (Nedeni Belli) 723 9.5
Nedeni Belli Olmayanlar 1361 17.8
Toplam 7643 100

KBY’ de nefron kitlesindeki belirgin azalma sonucunda, viicuttaki tiim organ
sistemlerinin fonksiyonlar etkilenmektedir (12). Bébrekte atilim bozuklugundan bagka,
bobregin ilgili oldufu metabolik ve endokrin fonksiyonlar dada degisiklikler
goriilmektedir (13-14).

Kronik bébrek yetmezliginin erken evresinde sadece bobregin fonksiyonel
rezervinde azalma vardir. Orta evrede, azotemi olugmakta ve anemi gibi baz1 klinik
belirtiler ortaya ¢ikmaktadir. Ileri evrede ise bobregin atim, biyosentez ve regiilasyon
fonksiyonlarinin  bilyiik Olgiide bozulmasi ile klinik belirti ve bulgulari ortaya
cikarmaktadir. Son dénemde ise hemen hemen her organla ilgili olan belirti ve bulgular

gorilmektedir. KBY ile ilgili klinik dlgekler tablo 3 te 6zetlenmistir (15).



Tablo 3. Kronik Bobrek Yetmezliginin Klinik Ozellikleri (15)

Uremenin Metabolizma Uzerine Etkileri

Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiylime geriligi, hipogonadizm, empotans,
libido azalmasi, infertilite, jinekomasti, galaktore, hiperiirisemi, gut ve psédogut, malniitrisyon,
hiperprolaktinemi, hipotermi, protein katabolizmasinin son iiriinii olan nitrojenlerin birikimi.
Sivi, Elektrolit ve Asid-Baz Hastahklan

Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,
hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi.

Kemik, Fosfat ve Kalsiyum Anormallikleri

Uzun siire diyaliz tedavisinin sonucunda; adinamik kemik hastaligi, aliiminyuma bagli
osteomalazi ve diyalize bagli amiloid kemik hastalifi meydana gelebilir.

Hematolojik Anormallikler

Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artig, mikrositik anemi (aliiminyuma
bagli), trombosit fonksiyon bozukluklari, kanama anormallikleri (kanama zamaninda uzama,
anormal trombosit agregasyonu), hafif trombositopeni, lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik,
immiin hastaliklarin yatigmasi, kanser, azalmis T hiicre fonksiyonu, fagositoz ve kemotaksiste
bozulma, asiyla saglanan immiinitede azalma, tiiberkiilin deri testi gibi tanisal testlerde
bozulma.

Mental-Norolojik

Uyum ve davranig bozukluklari, organik beyin sendromlari, anksiyete bozuklugu, cinsel
sorunlar, fotofobi, selektif amnezi, ilag ve gida kleptomanisi, depresyon, fasikiilasyonlar,
polindropati, kasinti, parestezi, nistagmus, miyozis, asimetrik pupil.

Gastrointestinal

Keloit, glossit, stomatit, parotit, 6zefajit, gastrit, enterit, pankreatit, kolit, hickirik, istahsizlik,
bulanti, kusma, gastrointestinal kanama, kabizlik, ishal, karinda sislik, ileus, asit, peptik iilser,
gastrointestinal sistemde multiple iilserler.

Kardiyovaskiiler

Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi, hlzlanm1§
atheroskleroz, aritmi, kapak hastalig1.

Pulmoner

Plevral sivi, liremik akciger, ploritis, pulmoner 6dem.

Diger

Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi ve piyojenik reaksiyonlarda azalma, iiremik agiz kokusu,
miyopati, yumusak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu,

noktiiri.




Hemodiyaliz tedavisi ile hasta yagam hizi altta yatan hastalik, hasta yasi,
merkeze ve iilkeye gore degiskenlik gostermektedir; 1 yillik yasam hizi % 80-90, 5
yillik yasam hiz1 % 60 - 75 ve 8 yillik yasam hizi % 50 - 70 arasinda degismektedir (6).

Mortaliteyi etkileyen baghca faktérler; yas, kalp ve damar hastaligi varligi,
diabetes mellitus varlify, hastalifin akut bir baslangic gdstermesi, yetersiz diyaliz ve
altta yatan bobrek hastalifidir. Bu hastalarda en sik 6liim nedeni kardiyovaskiiler

nedenlerdir. Tablo 4’ de iilkemizde 6liim nedenleri gosterilmektedir (16).

Tablo 4. Ulkemizde 1995 Yilinda Olen Hemodiyaliz Hastalarmda Oliim Nedenleri (16)

OLUM NEDENI HASTA SAYISI %
Kardiyovaskiiler 900 46
Serebrovaskiiler hastalik 296 15
Infeksiyon 198 10
Malignite 128 7
Karaciger yetmezligi 96 5
Akciger embolisi 25 1
Diger nedenler 334 17
Belirsiz 65 53
Tedavi

Konservatif tedavi; bébrek yetmezliginde diyaliz veya transplantasyondan dnce
uygulanan ilk asama tedavi yéntemidir (17). Konservatif tedaviye semptomlar1 kontrol
edebilmek, komplikasyonlari azaltabilmek, uzun dénem sekelleri engelleyebilmek ve
bdbrek yetmezliginin ilerlemesini yavaglatmak amaci ile erken déonemde baglanmalidir
(18).

Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda uygulanan tedavi yontemleri ise

hemodiyaliz, siirekli ayaktan periton diyalizi ve bébrek transplantasyonudur.

Bobrek Transplantasyonu
Son yillarda immiinsupresif tedavide, infeksiyonlarin kontroliinde ve cerrahi
teknikte saglanan gelismeler bobrek transplantasyonu son dénem bobrek yetmezligi

olan hastalarda en basarih tedavi yontemi haline getirmistir. Bébrek transplantasyon



hastalarin yasam siiresini ve kalitesini artirmaktadir; b6brek transplantasyon ile 1 yillik
hasta yasami % 90-98, 5 yillik hasta yasami ise % 80-90 civarindadir. Bobrek
transplantasyon ile 1 yilhk greft yasami canli vericide % 70-95 ve kadavra vericide %
50-80°dir (6).

Bobrek transplantasyonun da uygun hazirliklardan sonra vericiden alinan
bébrek alicinin iliak fossasina retroperitoneal olarak yerlestirilmekte ve renal arter, ven

ve lireterlere uygun teknikle anastomoz yapilmaktadir (19).

Diyaliz

Diyaliz, yan gecirgen bir membran aracilifi ile hastanin kani ve uygun diyaliz
soliisyonu arasinda sivi-soliit degisimini temel alan bir tedavi seklidir. Siv1 ve solﬁf
hareketi, genellikle hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu diyalizatin
uzaklastirilmas: ile hastada mevcut olan sivi-soliit dengesizlidi normal degere
yaklastirilir (20).

Diyaliz tedavisinin amaci uygun sivi ve soliit degisimini saglamaktir. Sivi ve
soliit degisiminin difiizyon ve ultrafiltrasyon olmak tizere iki temel prensibi vardir.
Difiizyon, membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeni ile soliitiin,
konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diisiik olan tarafa hareketidir (21).

Ultrafiltrasyon ise uygulanan basing nedeni ile membranin bir yanindan diger
yanina s1v1 transferidir. Stvi transferine soliit transferi de eslik ettiginden (konveksiyon),
ultrafiltrasyon soliit degisimine de katkida bulunur. Diyaliz kullanilan membrana gore
ikiye ayrilir; (21)

1. Sentetik membran aracilif1 ile olan hemodiyaliz

2. Periton aracilig1 ile olan periton diyalizi.

Periton Diyalizi

Periton Kkapillerlerindeki kan ve diyalizat arasinda soliitlerin diflizyonu ve
hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna ultrafiltrasyona yol a¢gmalan, peritonun bir
diyaliz membrani olarak kullamlmasimn esaslarmi olusturmaktadir. Periton diyaliz
sisteminde, diyalizatin periton bosluguna verilmesi ve alinmasit peritona yerlestirilen
kateter yoluyla olmaktadir, bu amagla en sik Tenckhoff kataterleri kullanilmaktadir
(22).



Diyalizatin  periton bosglugunda bekledigi donemde, kanda yiiksek
konsantrasyonda bulunan {ire gibi azotlu maddeler ve diger tiremik toksinler difiizyonla
diyalizata gecerler.

Ultrafiltrasyon, diyalizat i¢indeki ozmotik maddelerin yarattigi, kan ve diyalizat
arasindaki ozmotik fark sayesinde gergeklesir. Kan ve diyalizat arasinda ozmotik esitlik

saglanincaya kadar su kapillerlerdeki kandan periton bosluguna geger (23-24).

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanin bir membran aracilifi ve bir makine
yardimi ile sivi ve soliit igeriginin yeniden diizenlenmesidir. Hemodiyaliz igleminin
gerceklesmesi icin yeterli kan akimi saglanmakta (eriskinde genellikle yaklagik
dakikada 200-600 ml) ve bir membran ile makine kullanmilmaktadir. Suda eriyebilen,
plazma proteinlerine bagl olmayan diiglik molekil agirlikli maddeler hemodiyaliz ile
viicuttan uzaklagtirilir.

Yeterli kan akiminin saglanmasi igin kalict veya gegici vaskiiler giris yolu
saglanir. Yeterli kan dolasimi saglanmas1 ve dig ortamda olan setler ile diyalizerde
kanin pihtilagmamas: igin sistem i¢indeki kan antikoagiile edilir. Diyaliz membranimin
bir yiiziinde hastanin kam diger yiiziinde ise makine tarafindan hazirlanmis diyalizat
bulunur. Diyalizin etkinligini artirmak amaci ile diyalizat ve kan akimlan ters yonlidiir.
Membranlar hollow fiber (i¢i bos kapillerler) veya parallel plate (paralel tabakalar)
yapisinda olabilirler. Membranlarin kimyasal igerigi selliiloz, substituted selliiloz,
sentetik selliildz veya sentetik olabilir. Sentetik membranlar daha etkin diyaliz
yapilmasina katkida bulunmaktadir.

Hemodiyaliz makinesinin 6zelikleri ise ;
1.Kan pompasi: Diyalizere yeterli ve dengeli kan akim1 gelmesini saglar.
2.Diyalizat hazirlanmasi: Su sisteminden gelen su (bir diyaliz islemi esnasinda yaklagik
150-200 litre su harcanir) ile konsantre diyalizati uygun oranlarda karigtirir.
3.Monitérler aracilig: ile sistemin degisik kisimlarinda basing, konduktivite ve 1sty1
olger, hava dedektorii araciligi ile sisteme kagmis havay: saptar.

4 Heparin pompasi, bikarbonatl diyaliz, sodyum ayarlamasi, ultrafiltrasyon kontrolii ve
tek igne ile diyaliz gibi se¢enekler sunar.

Diyalizatlar icerdikleri tampon maddeye gore ikiye ayrlirlar; asetat ve
bikarbonat. Bikarbonat diyalizi daha fizyolojiktir. Giinlimiizde bikarbonat diyalizi tercih
edilmektedir (25).



Hemodiyalizde hasta kam ve diyaliz sivis1 adi verilen bir soliisyonu yar
gegirgen bir zar tarafindan ayrilacak sekilde kars: karsiya gelmektedir. “ Hemodiyaliz

2

membrani ” adi verilen bu zar lizerindeki " por " denilen mikroskopik delikler su,
sodyum, potasyum, {ire gibi kiigilk molekiillii maddelerin bir taraftan diger tarafa
gegmesine engel olmazken daha biiylik molekiillii protein gibi maddeler, bakteriler veya
kan hiicreleri, c¢aplarni porlardan daha biiyiik oldugundan bir yandan diger tarafa
gecememektedirler. Porlardan gegebilen kiigiik molekiiller membranin iki tarafindaki
konsantrasyonlar: egitlenene kadar yiiksek konsantrasyonlu olarak bulunduklar taraftan
diger tarafa dogru yer degistireceklerdir. Bu durum hasta kani, hemodiyaliz membrani
ve diyaliz stvisi yan yana getirildiginde diyaliz sivisinda bulunmayan iire, kreatinin,
fosfor ve daha birgok tiremik toksinin membrandan gegerek diyaliz sivisina karigacagi,
bu sivinin uzaklastirilmasi ile de viicuttan atilmig olacagi anlamina gelmektedir.
Hemodiyaliz sirasinda hastanin kanindan uzaklagmasini istenmeyen iyonize kalsiyum,
sodyum gibi maddelerin kan konsantrasyonlarinin az etkilenmesi igin yapilmas: gereken
sey ise bu maddeleri diyaliz sivis1 iginde kan konsantrasyonlarina esit miktarlarda

bulundurmaktir (26). Maddelerin diyaliz membranindan gegislerini dﬁzenleyeﬁ

konsantrasyon farkindan bagka iki faktor daha vardir; (27-28)

L.Difiizyon

Soliitler su iginde eriyik halinde iken molekiilleri siirekli olarak bir titresim
hareketi igindedir. Bu hareket esnasinda molekiiller i¢inde bulunduklar1i kabin
¢eperlerine ve birbirlerine biiyiik bir hizla rastgele garparlar. Kabin geperlerinde yari
gecirgen bir zar var ise bu molekiillerden bazilari zarin porlarina rastlayarak porlarin
iginden gegerler ve diger yandaki eriyige katilirlar. Bu tiir madde aligverisine diflizyon
denilir (27). Difiizyonun hizimi ve ydniinii etkileyen baslica i¢ faktér: Konsantrasyon

gradienti, maddenin molekiil agirlig1 ve kullanilan membranin direncidir.

I1.Ultrafiltrasyon

Dogal sivilarin ana maddesini olusturan su molekiilleri diyaliz membranindan
kiigiik molekiil agirlikli olmalar1 nedeni ile kolayca gecerler. Bu gegis sirasinda su
icinde erimis halde bulunan bir kisim soliitler de su molekilleri ile birlikte membrandan
gecerek yer degistirirler. Bu tiir madde transportuna ultrafiltrasyon veya konvektif
transport adi verilir (28-29).




Hemodiyaliz islemini gerceklestiren aracin gesitli b6liimleri vardir. Bu béliimler;

1. Su aritma sistemi

2. Hemodiyaliz soliisyonu

3. Hemodiyaliz makineleri ve setleri

Hemodiyaliz makineleri esas olarak iki ana bdliimden olusur:

a.Ekstrakorporeal kan devresi

Ekstrakorporeal kan devresi su pargalardan olusur:

Hemodiyaliz seti, diyalizerler, basing monitérleri, kan pompasi, heparin
pompasi, hava kabarcig1 dedektorii.

b.Diyaliz sivis1 devresi

Diyaliz Endikasyonlari

Kronik boébrek yetmezligi siirecindeki hastalarda bir siire sonra son dénem
bobrek yetmezligi gelisir ve bu hastalar diyaliz tedavisine ihtiya¢ duyarlar. Kronik
diyaliz tedavisine baslamak i¢in kullanin en objektif olgek glomeriiler filtrasyon
degeridir (30). Kreatin klirensi 0.1 - 0.15 ml / dakika / kg diizeyine inince (70 kg bir
hastada 7-11 ml / dakika) kronik diyaliz tedavisine baglamalidir. Diyabetik hastalarda,
kreatinin klirensi 10 ml / dakikadan daha yiiksek diizeylerde iken kronik diyaliz
tedavisine baslamak gerekebilir (31). Kreatinin klirensi 10 - 15 ml / dakika arasinda
olan asemptomatik hastalarda karar verirken klinik durumun laboratuar 6lgeklerinden

daha 6nemli oldugu unutulmamalidir (32) (Tablo 5).

Diyaliz Tedavisinin Kontrendikasyonu
Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yoktur. Bobrek yetmezligine

eslik eden bazi hastaliklarin varliginda goreceli bir kontrendikasyon vardir (Tablo 6)

(6).



Tablo S. Kronik Bobrek Yetmezliginde Diyalize Baslama Endikasyonlari (32)

Kesin Endikasyonlar

Uremik perikardit

Uremik ensefalopati veya noropati (konviilsiyon, oryantasyon bozuklugu, konfiizyon,
miyokloniis)

Pulmoner 6dem ve t1bbi tedaviye cevapsiz hipervolemi

Kontrol altina alinamayan hipertansiyon

Uremik kanamalar

Sik bulanti, kusma ve halsizlik

Kreatinin diizeyi > 12 mg / dl ve BUN > 100 mg / dl

Akut psikoz

Malniitrisyon

Rélatif Endikasyonlar

Hafizada ve biligsel fonksiyonlarda bozulmalar

Erken periferal ndropati

Ditiretiklere yanitsiz periferik 6dem

Inatg1 kasint

Serum kalsiyum ve fosfor diizeyinin iyi kontrol edilememesi

Eritropoietin tedavisine direngli anemi

Tablo 6. Bobrek Yetmezligine Eslik Eden, Diyaliz Tedavisinin Rolatif Kontrendike
Oldugu Hastahklar (6)

Alzheimer hastalig1

Multi-infarkt demans

Hepatorenal sendrom

Ensefalopati ile birlikte ilerlemis siroz

Ilerlemis kanser (Multiple myeloma harig)
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Hemodiyalizin Komplikasyonlar:

Hemodiyaliz tedavisi hayat kurtarici bir tedavi yontemi olmasina ragmen
hastalarda bir¢ok rahatsizhiga yol agmaktadir. Diyaliz teknolojisindeki geligmeler ve
bikarbonatin daha yaygin kullanilmasi ile hemodiyalize bagli akut komplikasyonlar
gliniimiizde azalmistir. Hipotansiyon (% 20-30), kramp (% 5-20), bulanti-kusma (% 5-
15), bas agris1 ( % 5), gogiis agrist (% 2-5), sirt agrist (% 2-5), kasint1 (% 5) ve ates-
titreme (< % 1) hemodiyaliz esnasinda sik karsilagilan, ancak genellikle hayat1 tehdit
etmeyen komplikasyonlardir. Hemodiyaliz iglemi esnasinda diyaliz disequilibrium
sendromu, diyalizer reaksiyonlari, aritmi, kalp tamponadi, kanama, konviilsiyon,
hemoliz, hava embolisi, diyalizerin yirtilmasi, diyalizerde kanin pihtilagmasi, sivi-
elektrolit metabolizmasi bozukluklari, diyalizat 1sisinda degisiklikler ve hipoksemi gibi
komplikasyonlara da rastlanabilir; bu komplikasyonlar nadirdir ancak ciddi, hayati
tehdit edebilen komplikasyonlardir. Ayrica serum ilag diizeylerinde azalma, kompleman

aktivasyonu ve gegici nétropeni de izlenebilir.

Hipotansiyon

Hemodiyaliz islemi esnasinda en sik karsilasilan komplikasyonlardan birisidir
(% 20-30). Hipotansiyon i¢in baslica predispozan faktdrler diigik viicut kitle indeksi,
ileri yas, diabetes mellitus, iki diyaliz seanst arast agin kilo alimi ve mevcut
kardiyovaskiiler hastaliktir.

Diyaliz hipotansiyonu siklikla kan hacminde agirt azalma, yetersiz damar direnci
veya kalbe ait faktorler ile iligkilidir. Perikardiyal tamponad, miyokard infarktiisii;
kanama, sepsis, aritmi, diyalizer reaksiyonlari, hemoliz ve hava embolisi nadir
karsilasilan ama ciddi hipotansiyon nedenleridir. Diyaliz seans1 arasinda fazla kilo
alinmasi veya diyaliz seansinin siiresinin kisa tutulmasi birim zamanda yapilmasi
gereken ultrafiltrasyon miktarnin artmasina yol agar. Yiiksek ultrafiltrasyon hizi ise
hipotansiyona neden olabilir (33).

Doku iskemisi, baz1 hastalarda (6zellikle hematokrit diizeyi > % 20-25 ise)
hipotansiyonu siddetlendirebilir. Eritropoietin kullanimi ve kan transfiizyonu anemi ile
iligkili hipotansiyon sikligini azaltmistir (34).

Diyastolik fonksiyon bozuklugu, kalp hiz1 ve kasilmasindaki anormallikler de
hipotansiyona yol agabilir (34).
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Diyaliz Disequilibrium ( Dengesizlik ) Sendromu

Hemodiyaliz veya periton diyalizi esnasinda veya diyaliz sonrasinda ortaya
¢ikan, bas agrisi, kusma, kas kramplari, irritabilite, ajitasyon, deliriyum ve
konviilsiyonla karakterize 6nemli norolojik bir komplikasyondur. Sendrom siklikla
hemodiyaliz tedavisine yeni baglayan, kan iire azotunun (BUN) hizla dﬁsﬁn’ildﬁgﬁ
hastalarda, erken donemde gériilmesine ragmen kronik diyaliz programlarini takiben de
ortaya c¢ikabilir. Diyaliz sonucu kan tresindeki hizli azalma, kan beyin bariyerinin
ozelliklerinden dolay: beyin iiresindeki degisikliklerle paralel olmayabilir. Bu durum
kan ve beyin arasinda ozmotik gradiyent farki meydana getirir. Bu ozmotik gradiyent
farki beyine dogru sivi hareketine neden olur. Ortaya ¢ikan beyin 6demi ile birlikte,

kafa i¢i basing artmasi ve papil 6demi goriiliir (34).

Diyalizer Reaksiyonlar

Genellikle ilk 20-30 dakika, siklikla da ilk 5 dakika i¢inde baslar. Nefes darligi,
fistiil bolgesinde ve viicutta yaygin yanma hissi, anjioddem, Urtiker, kasinti, burun
akintisi, goz yasarmasi, Oksiirik, karmn agrisi, ishal, brons sekresyonunda artis,

bronkospazm, hipotansiyon, dispne ve biling kaybi goriilebilir (34).

Kanama
Damardaki mevcut hastalik, {iremik hastalardaki kanama egilimi veya
antikoagiilasyon, gastrointestinal sistem, kafa igi, retroperitoneal veya perikardiyal

kanama gibi hayati tehdit eden kanamalara yol agabilir (34).

Ila¢ Diizeylerinde Azalma
Hemodiyaliz islemi bir¢ok ilacin viicuttan uzaklastirilmasina yol agarak ilaglarin

serum diizeylerinde azalmaya neden olur (6).

Konviilsiyon
Cocuklar, yiiksek BUN diizeyi olanlar ve ciddi hipertansiyonu olan hastalarda
diyaliz esnasinda konviilsiyon daha siktir (34).

Hava Embolisi
Onlem alinmaz ise hayati tehdit edebilen ciddi bir komplikasyondur. Belirtiler

hastanin pozisyonuna gore degismektedir (34).
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Sivi-Elektrolit Metabolizmas: Bozukluklari

Hemodiyaliz makinesinin temel fonksiyonlarindan birisi hasta kani ile temasa
gecen diyalizati hazirlamaktir; makinenin bu fonksiyonunda bozulma olursa metabolik
asidoz, metabolik alkaloz, hiponatremi, hipernatremi, hiperkalsemi, hipokalsemi,
hipopotasemi, hipermagnezemi, hipomagnezemi gibi elektrolit dengesizlikleri

gelisebilir (34).

Hemoliz

Belirtileri sirt agrisi, nefes darligi ve gégiiste agirhik hissidir. Diyaliz setinin
vendz hattinda kan sarap rengini alir, hematokritte hizli bir diigme izlenir. Ciddi
hemolizde hiperpotasemi ve 6liim izlenebilir. Nedeni ¢ogu kez diyaliz soliisyonu ile

iliskilidir (34).

Diyalizat Isisindaki Degisiklikler
Diisiik 1s1 vazokonstriikksiyon, titreme ve katekolamin salinimina yol agar.

Yiiksek 1s1 ise vazodilatasyon, terleme, sicaklik hissi ve hemolize neden olabilir (34).

Diyalizer Yirtilmasi ve Pihtilasma
Hatalh diyalizer iiretimi veya artmig vendz basing (pihtilasma veya diyalizer
setinde biikiilmeye bagl) diyalizerin yirtilmasina yol agabilir. Diyalizer yirtilmasinin

agir1 kan kaybi ve sepsis gibi riskleri vardir (34).
Kompleman Aktivasyonu ve Diyalize Bagh Nétropeni
Kullanilan diyalizérler viicutla biyouyumlu olmadig: igin kompleman

aktivasyonu goriilebilir (35).

Hipoksemil
Hemodiyaliz esnasinda PO2 yaklagik 5 - 30 mm Hg diiser (6).
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KRONIK BOBREK YETMEZLIGININ KARDIYOVASKULER SISTEM
UZERINE ETKILERI{

Diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik sikligi artmugtir; bu artismn en
¢nemli nedeni, hastalarda diabetes mellitus ve hipertansiyon sikliginin artmis olmasidir
(36). Kardiyovaskiiler problemler, diyaliz hastalarinda en ¢ok Kkarsilagilan olim
nedenidir; diyaliz hastalarinda 6limlerin yaklagik % 40 - 50’sinden kardiyak nedenler
sorumludur (37-38). ABD bobrek bilgileri sisteminin 1995 yili verilerine gore 6liimlerin
% 41.3 1 kardiyak kaynakli, % 5,6’ s1 serebrovaskiiler kaynaklidir (39). Bu oran erkek
ve diabetiklerde daha fazladir. Bobrek transplantasyon yapilmis hastalarda
kardiyovaskiiler mortalite % 33 olarak tespit edilmistir. Bu hastalarda mortalite
hemodiyaliz yapilan hastalardan daha az oranda saptanmakta ve bu orandaki azlik nakil
hastalarinin se¢ilmis olmasina baglanmaktadir. Kronik bobrek yetmezliginin nedeni
diyabetik nefropati olan hastalarda iskemik kalp hastaligina bagh 6lim riski iki ti¢ kat
artmaktadir. Kardiyovaskiiler problemlerden en sik sol ventrikiil hipertrofisi
goriilmektedir (40). Iskemik kalp hastalifi olanlarda siklik artmakta anemi, arterovendz
fistiil, volim yiikklenmesinin kontrol altina alinamamasi sorumlu tutulmaktadir.
Asemptomatik hastalarda sistolik fonksiyon normal veya yiiksek bulunabilmekte, ancak
siklikla diastolik fonksiyon bozukluguna rastlanmaktadir (41). Hemodiyaliz
hastalarinda, iki diyaliz aras1 3-4 kilogramdan fazla kilo alinmasi kardiyovaskiiler

mortaliteyi belirgin sekilde arttirmaktadir.

Sol Ventrikiil Hipertrofisi ve Fonksiyon Bozuklugu

Sol ventrikiil hipertrofisi en sik goriilen kardiyak hastalik olup prevalansi % 60-
80 arasinda degismektedir. Hemodiyaliz hastalarinda yasam siiresini etkileyen
parametrelerden biridir ve erken Oliim, kardiyak olaylar, diyaliz hipotansiyonu ve
aritmilerle birliktedir. Sol ventrikiil hipertrofisinde kardiyomiyositlerin kiitlesinde artig
meydana gelir ve bu artiga sekonder olarak miyokardiyal fibrozis ve myokardial
kalsifikasyon gelismektedir (42).

Volim yiiklenmesi, basing yiiklenmesi, miyokardiyal hasar, kardiyak aritmiler,
vaskiiler hastalik, negatif inoprotik etkiler sol ventrikiil hipertrofisine yol agan baslica
faktorlerdir (43-44). '

Voliim yiiklenmesi
Bobrek fonksiyonlarinin kayb: sonucunda tuz ve su tutulumunun artmasi voliim

yiiklenmesine yol agmaktadir (45). Voliim yiiklenmesine yol agan diger faktorler;
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kronik anemi ve arteriovendz fistlildiir (46). Eritropoetinin yaygin olarak kullanilmaya
baslanmasi ile kronik bobrek yetmezliginde anemi ve komplikasyonlar: daha az siklikla
gorilmektedir. Genelde list ekstremitedeki AV fistiillerin hemodinamik etkileri azdir,
bununla birlikte sol ventrikiil bozuklugu olan hastalarda KKY gelismesine katkida
bulunabilir (47).

Kronik bobrek yetmezliginin kalp yetmezligi gelisimindeki voliim
yiiklenmesinin rolii voliimiin biiyiikliigiine ve zaman ile birlikte kalp fonksiyonunun
durumuna baglidir. Plazmanin uzun siireli artisi, sol ventrikiil diastolik basinglarda
artislara yol agarak; kompensatuvar ventrikiil dilatasyonuna ve hipertrofiye neden
olmaktadir (48).

Sol ventrikil hipertrofisinde koroner damarlar meydana gelen oksijen ihtiyacim
karsilamak {izere genislemeye ¢alisir. Dilatasyonun olamadigi durumlarda kalp
iskemiye maruz kalir (48).

Basing yiiklenmesi

Kronik bobrek yetmezliginde sistemik hipertansiyon siklikla mevcuttur;
disfonksiyonel bir kalpte afterload daki asir1 artiglar akut ve kronik kalp yetmezligine
yol agabilir. Kronik bobrek yetmezliginde afterloadin artmasi sonucunda aorta ve genis
arterlerde kompliansin azalmasina yol agmaktadir (49).

Negatif inotropik etkiler

Kronik bébrek yetmezliginde birgok faktér miyokardiyal kontraktiliteyi azaltir.
Bunlar; siklikla hemodiyaliz sirasinda ortaya ¢ikan hipoksemi, subendokardiyal iskemi,
hemodiyaliz sivisina eklenen asetat gibi tamponlayici maddeler, parathormon
diizeylerinin artmasi, bir cok metabolik ve elektrolit bozukluklar ve tiremik toksinlerdir
(50-51).

Koroner Arter Hastaligs

Koroner arter hastalig1 iiremik hastalarda en sik 6liim sebeplerinden biridir ve
hizlanmis aterogenez patogenezden sorumlu tutulmaktadir. Uremik hastalarda
aterogenez igin baslica risk faktdrleri hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, insiilin
direnci, lipid metabolizmas1 bozukluklan ve vaskiiler kalsifikasyondur. Koroner arter
hastaliinin prevalanst geng diyabetik olmayan hastalarda % 24’ ten, yash tip 1
diyabetli hastalarda % 85’ e kadar ¢ikan oranlarda degismektedir. Uremik hastalarda
bulunan atherom plag statik degil dinamik vasiftadir. Akut olaylar bu plakta olugan

kopma ve pargalanmalarla ilgilidir.
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Uremik hastalarda arteriolar duvar kalinligi damar diiz kas hiicrelerinin
hiperplazisine bagli olarak artmaktadir. Diyaliz sirasinda gelisen hipotansiyonun

koroner perfiizyonunu bozdugu, aritmi ve ani 6liime neden oldugu bilinmektedir.

Perikardit

Perikardit, kalp tamponadi, kardiyak aritmiler ve kalp yetmezligine yol agar ve
diyaliz hastalarinda tiim 6liimlerin % 3-4' tinden sorumludur. Bébrek yetmezligi olan
hastalarda, perikardit, tremi ile iligkili ve diyaliz ile iliskili olmak {izere iki grupta
incelenebilir. Bu hastalarda nadiren konstriktif veya piiriilan perikardit gelisebilir.

Uremi ile iligkili perikardit: Diizenli diyaliz tedavisi uygulanmayan hastalarda
goriilen perikardittir.

Diyaliz ile iliskili perikardit: Diizenli diyaliz programinda olan hastalarda
ortaya ¢ikan perikardit seklidir. Diyaliz ile iligkili perikarditin en sik nedenleri yetersiz
diyaliz ve hipervolemidir. Bu hastalarda perikarditin olast diger nedenleri bakteriyel
veya viral infeksiyonlar, tiiberkiiloz, artmis katabolizma, hiperparatiroidi, hiperiirisemi,

miyokard infarktiisti ve malniitrisyondur .

Valviiler Kalp Hastalig:

Kalsifik aort stenozu, mitral kapak kalsifikasyonu ve metastatik miyokardiyal
kalsifikasyon en sik goriilen tipleridir. 1ki boyutlu yapilan ekokardiyografide aortik
kapak Kkalsifikasyon sikhigr % S5, aortik stenoz ise % 15 olarak saptanmgtir. Mitral
kapak kalsifikasyon siklig1 % 40, yetmezligi % 11, stenozu ise % 5 olarak bildirilmigtir
(52). Kapak kalsifikasyonu gelisiminde; yas, {iremi, diyaliz stiresi, hiperfosfatemi,

hiperkalsemi, yiikselmis parathormon gibi risk faktorleri rol oynamaktadir.

Endokardit

Gegici hemodiyaliz kateterlerinin yaygin kullanmimi bu hastalarda bakteriyemi ve
endokardit sikligini arttirmigtir. Endokardit etkeni olarak en sik stafilokok aureus, ikinci
siklikta ise stafilokok epidermis saptanmaktadir.

Aritmi

Hemodiyaliz hastalarinda sol ventrikiil hipertrofisi, koroner arter hastaligi,
elektrolit degisiklikleri, hipoksemi, hipofosfatemi, kalsifikasyon gibi nedenlerle degisik
aritmiler ortaya g¢ikabilmektedir (53-54). Ancak diyaliz sirasinda voliim c¢ekilmesi
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preload ve duvar stresini azalttifindan aritmileri sonlandirici etkide gosterebilmektedir.
Aritmiler 6zellikle yaglt ve sol ventrikiil hipertrofisi gelismis olan hastalarda diyaliz
sirasinda ve diyalizden hemen sonra daha sik ortaya ¢ikmaktadir (55-56). Bazi
caligmalarda diyaliz tedavisine baglayan hastalarinin yaklasik % 12’ sinin atriyal veya
ventrikiiler aritmi nedeni ile ilag¢ kullandif1 belirtilmistir. Diizenli diyaliz tedavisi
uygulanan hastalarda aritmi; hastalarin % 68-88’ inde atriyal aritmi, % 59-76’ sinda

ventrikiiler aritmi ve % 14-21" inde kompleks ventrikiiler ekstrasistol seklindedir (55). -

ELEKTROKARDIYOGRAFi

Kalp hastaliklarimin tam, tedavi ve izlenmesinde O&nemli yeri olan
elektrokardiyografi (EKG) kalbin elektriksel aktivitesini gosteren bir tani aracidir (57)
(tablo 7).
QRS kompleksi: Ventrikiil depolarizasyonunu gosterir. Kompleksin ilk negatif
defleksiyonu Q dalgasi, ilk pozitif sapma R dalgasi, ikinci negatif sapma S dalgas:
olarak adlandirilir. Normalde QRS kompleksinin siiresi 0.10 saniyenin altindadir (57).
P Dalgast: Atriyum depolarizasyonunu gosterir. Amplitiidii normalde 0.5 - 2.5 mm,
siiresi 0.11 saniyenin altindadir. Normalde I ve II derivasyonlarinda en biiyiik goriiliir.
V1'de bifazik olabilir (56). |
PR Intervali: P dalgasi bagindan QRS bagina kadar gegen siiredir. Uyarimn siniis
digiimiinden ventrikiile ilerlemesi igin gegen siireyi gosterir. Normal siiresi 0.12-0.20
saniyedir (57).
ST Segmenti: QRS kompleksinin sonu ile T dalgasimin baglangic: arasindaki bolimdiir.
ST segmentinin QRS kompleksi ile birlegme yerine J noktas: ad1 verilir. ST segmentinin
izoelektrik ¢izgiye gore seviyesi ve sekli ¢esitli durumlarda Snem kazanir (57).
T Dalgasi: Ventrikiil repolarizasyonunu gostermektedir. Normalde aVR ve V1'de
negatif olabilir. Voltaj artis1 ve negatiflesmesi 6nemli olabilir (57).
QT Intervali: Ventrikiillerin depolarizasyonu ve repolarizasyonu igin gegen stiredir. QT
intervali QRS kompleksinin baglangicindan, T dalgasinin sonuna kadar gegen siiredir:
QT intervali ol¢iimii QT siiresinin en uzun oldugu derivasyonda yapilmaktadir. QT
intervali elektriksel sistolii ifade eder. Normalde 0.35-0.44 saniye arasindadir. Ancak bu
intervali etkileyen en Snemli faktérlerden biri de kalp hizidir. Bu nedenle kalp hizi ile
diizeltilmis (corrected) QT intervali kullanilir (QTvc).
QTc (ms) = QT (ms )/ V¥ RR intervali (sn) formiilii ile bulunur (58). Diizeltilmis QT
0.44 saniyeyi gegerse QT uzamis demektir (57).
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U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriilebilen kiigiik bir dalgadir. Nedeni ve 6nemi tam
bilinmemektedir (57).
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Tablo 7. EKG’ deki Dalgalar, Segmentler, Araliklar ve Olgiimler

Normal Sinus Ritminin Olusmasi

Normal siniis ritmi sinoatrial diiglimden ¢ikar. Sinoatrial diglim vena cava
superiorun sag atriuma agildig1 yere yakin, epikardin altinda yer alir. Buradan ¢ikan
uyar1 sag ve sol atriumu polarize eder ve elektrokardiyografik olarak P dalgasim
olusturur. Atrial uyar atriyoventrikiiler diigiime ulastiginda ileti kalbin diger yapilarina
gore nispeten yavaglar ve PQ segmenti olugur. Uyar1 his huzmesine ulastifinda ileti ¢ok
hizlanmakta ve purkinje lifleri yolu ile sag ve sol dallara ayrilarak ventrikiiler kasi
depolarize ederek QRS kompleksini olusturur. T dalgas: ise ventrikiil repolarizasyonu
sirasinda olusur, ancak atrial kasin repolarizasyonu EKG de goriilmez. Kalp kasmin
otomatik uyan tretme ve ritmik kontraksiyon ozellikleri sinoatrial diigtimiin kontrolii

altindadir (57).
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Kalp Atim Hizi

Kalp atim hizim hesaplamada farkli yontemler kullamlir. Yapilan tiim 6l¢iimler
EKG kagidindaki zaman skorlarina dayanir. 25 mm / sn hizda gekilen bir EKG de 1 mm
0,04 sn 50mm/sn hizla gekilen EKG de 1 mm 0,02 sn ye esittir. Komplet kalp blogli ve
atrial flutterdeki gibi ventrikiiler ve atrial hizlarin birbirinden farkli oldugu durumlarda
atrial hiz ventrikiiler hizdan bagimsiz olarak hesaplanir. Atrial hiz i¢in PP intervali,

ventrikiiler hiz i¢in RR intervali kullanilir (57).

QT Intervali

QT intervalinin belirlenmesi EKG degerlendirilmesinin 6nemli bir basamagidir.
IIk kez 1895 yilinda Einthoven tarafindan, insan kalbinin elektriksel potansiyelinin
izlenmesinde QT intervalinin 6nemi belirtilmigtir. Yirmi bes yil sonra Bazett, QT
intervalinin ventrikiil sistoliinii yansittigini ve bu siirecin kalp hizi ile degistigini
tanmimlamstir. Bundan sonra RR intervalinden en dogru bigimde QT hesaplanabilmesi
icin farkli formiiller gelistirilmistir. Kalp hiz1 QT intervalini direkt olarak etkiler. Ahn
ve Valin bu etkinin katekolamin diizeyinden bagimsiz oldugunu gostermistir. Yapilan
calismalarda QT siiresi ve QT dispersiyonu {izerine yasin, cinsiyetin etkisi
bulunamamigtir. Ancak uzun QT sendromunun kadinlarda daha sik  gorildugi
bildirilmektedir.

QT siiresi QRS kompleksinin bagindan T dalgasinin sonuna kadar olan siiredir.
QRS kompleksinin baglangici Q dalgasinin ilk defleksiyonundan baglar. T dalgasinin
sonu olarak izoelektrik hatta geri dondiigi nokta almr. U dalgast mevcut ise QT
intervali T ve U dalgas1 arasindaki kavsin en alt noktasindan hesaplanir.

QT intervali en erken ve en geg ventrikiiler repolarizasyon arasinda gegen siireyi
dletiigii igin, ventrikiillerin elektriksel yeniden yapilanmasmin belirlenmesinde
kullamlabilen bir slgektir. Ventrikiiler yeniden yapilanma zamanimn homojen olmasi
kalbi aritmilere karsi korur. Bolgesel ventrikiiler repolarizasyonda meydana gelen

degisiklikler bu homojeniteyi bozarak QT intervalini uzatir ve aritmi riskini artirir (59).

QT Dispersiyonu

QT dispersiyonu 12 derivasyonlu bir EKG de 6lgtilen maksimum ve minimum
QT degerleri arasindaki fark olarak tanimlanabilir. Bu uygulama ilk defa Day tarafindan
ortaya atilmistir. QT dispersiyonu miyokardin degisik kisimlarindaki repolarizasyon

farkin1 ve dolayisiyla miyokardiyal repolarizasyondaki homojeniteyi gosterir. QT
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dispersiyonun artmasimn miyokardin aritmilere duyarliligini g6steren iyi bir belirleyici
oldugu gésterilmigtir. Ventrikiller miyokardin yavas iletim gosteren sahalarimin QT
dispersiyonun da artmaya yol agtigi bildirilmistir. Yavas iletim gésteren sahalarin
“Yeniden Girig”> mekanizma ile olusan ventrikiiler tasikardilere neden oldugu
bilinmektedir. Sonug¢ olarak QT dispersiyondaki artis ventrikiiler tagikardi riskinin
gosterilmesinde kullanilabilen bir bulgudur (59).

Son zamanlarda QT dispersiyonun aritmi riskinin 6nceden belirlenmesi amaciyla
cesitli hasta gruplarinda kullanilmaya baglanmigtir. Ornegin akut miyokard infaktusu
gegiren hastalarda QT dispersiyonun artti1 ve bu hastalarin % 10’ nun akut olaydan
sonraki ilk yillarda aritmi nedeni ile 6ldiigii bildirilmigtir (60-61). Akut miyokard
infaktiisii sonrast uygulanan trombolitik tedavinin QT dispersiyonun da azalmaya neden
oldugu da gosterilmigtir. Bunlarin disinda karaciger yetmezligi olan hastalarda, kronik
kalp yetmezligi olan hastalarda, anoreksia nevrosali hastalarda, obez hastalarda QT

dispersiyonun da artig oldugu gosterilmigtir (62).
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GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Subat 2003 ile Temmuz 2003 tarihleri arasinda inénii Universitesi
Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezinde hemodiyaliz tedavisi alan 16 kadin 14
erkekten olusan toplam 30 hasta tizerinde prospektif olarak yapildi. Hastalara haftada 3
kez 4’ er saat Fresenius 4008 (Fresenius Medical Care, Bad Homburg, Germany) marka
hemodiyaliz makinesi, halofiber hemofan (Haidylena Medical S.A.E., october city-2nd
industrial zone Cairo) tip diyalizoér kullamlarak, bikarbonatli hemodiyaliz uygulanmakta
idi. Diyaliz sirasinda kullanilan diyalizatin iceriginde Na™ 140 mmol /L, K* 1 mmol / L,
Ca™ 1,5 mmol / L, Mg 0,5 mmol / L, CI' 110 mmol / L, CH;COO" 2 mmol / L, HCO5’
33 mmol / L bulunmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi sirasinda hastalarda hipotansif atak
gozlenmedi. Caligmaya alinan hastalarda bilinen kardiyolojik hastalik, iletim defekti,
otonomik veya metabolik anomali veya gegirilmis atriyal fibrilasyon yoktu. Iskemik
kalp hastalii, EKG’ de sol ventrikiil hipertrofisi, sol dal blogu, atriyal fibrilasyon
saptanan, antiaritmik ila¢ kullanan, ekokardiyografik incelemede sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < % 60 olan hastalar ¢aliyjma disinda birakildi. Caligmaya kabul edilen
hastalarmn hepsi bir i¢ hastaliklar1 aragtirma goérevlisi tarafindan muayene edilerek
konjenital veya akkiz kalp hastali1 olanlar ve QT stiresini etkileyecek hastalifi olanlar
¢aligmaya alinmadi. Hastalarin yas, cinsiyet, KBY etyolojik faktdr, tam siiresi, diyaliz
siiresi gibi verileri hasta dosyalar: taranarak elde edildi.
Bu ¢alismada tiim hastalarin onaylar alindiktan sonra hemodiyalizden 1 saat
once ve hemodiyalizden 1 saat sonra olmak tizere toplam 2 kez 25 mm/s ve 50 mm/s
hizlarda EKG’leri ¢ekildi. EKG kayitlar tiim hastalar yatar pozisyonunda 12 kanalli
Hewlett Packard model 4745 A; Hewlett Packard, Camas, WA, USA marka EKG cihazi
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ile yapildi. Kalp hizlar1 DII derivasyonundan ardisik tic RR aralifn hesaplanarak
ortalamalar1 alinarak hesaplandi. QT intervali QRS kompleksinin bagi ile T dalgasinin
T-P izoelektrik hattinda sonlandig1 nokta arasindaki siire olarak olgiildii. T dalgasi
izoelektrik hat tizerinde olan, dolayisiyla sonlanma noktas: saptanamayan derivasyonlar
¢alismadan ¢ikarildi. U dalgasi varlifinda QT intervali T ve U dalgasi arasindaki kavsin
en alt noktasindan hesaplandi. Her derivasyon igin ayrt QT ve QT c¢ degerleri
hesaplanarak hastalarda her EKG igin en az 9 derivasyonda bu degerler olgiildii.
Modifiye baz kullanilarak QT stireleri kalp hizina gére diizeltilip QTc degerleri agagida
belirtilen formiil ile hesaplandi (63).

Olgiilen QT degeri
QT c ( diizeltilmis QT ) =

VRR

QT dispersiyonu ve diizeltilmis QT hesaplanan maksium ve minimum QT
degerlerinin arasindaki fark olarak hesaplandi. '

Tiim 6l¢timler aym kisi tarafindan elle yapildi. Her gruptan rastgele hastalarda
dl¢iimler kardiyolog tarafindan tekrarlandi. Iki lglimde istatistiksel fark bulunmazken
saptanan en biiyllk fark 3 milisaniye idi. Cekilen EKG’ lerden hesaplanan QT
maksimum, QT minimum, diizeltilmis QT maksimum (QT ¢ max), diizeltilmis QT
minimum(QT ¢ minimum), QT dispersiyonu (QT d), ve diizeltilmis QT dispersiyonu
diyaliz dncesi ve diyaliz sonrast ile karsilagtirildi.

Hastalara diyaliz 6ncesi hematolojik ve biyokimyasal testlerden; hematokrit
(Hct), trombosit (Plt), serum total protein, albumin, total kolesterol, trigliserid, yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL), diigiik dansiteli lipoprotein (LDL), intakt paratiroid hormon
(iPTH) ¢aligilmak tizere kan ornekleri alindi. Diyaliz yeterliligini degerlendirmede
tireden temizlenen plazma miktarinin tire dagilim hacmine oram (Kt/V), tire azalma hiz1
(PRU) hesaplandi. Serum sodyum ( Na"), potasyum ( K*), klor ( CI"), kalsiyum ( Ca*
), kan iire azotu ( BUN ), kreatin ( Cr ) diizeyleri diyaliz 6ncesi ve sonrast alinan kan
orneklerinde ¢alisildi. Bu degisimler EKG’ de elde edilen olgtimlerle kargilagtirild.
Hastalarin diyaliz dncesi ve sonrasi agirliklar kaydedildi. Diyalizde ¢ekilen sivi miktar:
ve hastaya verilen sivi miktar1 kaydedildi. Uygulanmig olan net ultrafitrasyon miktari
(cekilen sivi — verilen sivi) belirlendi. Diyaliz sirasinda gelisen komplikasyonlar
kaydedildi.
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Serum Na', K*, CI, Ca**, BUN, Cr, total protein, albumin, total kolesterol,
trigliserid, HDL, LDL, Olympus AU 600 analizériinde nefolometrik yontemle, Hct, Plt
Beckman Coulter STKS analizoriinde spektrofotometrik yontemle, iPTH immulite 200
analiz6riinde Kemiltiminesans ydntemi ile ¢aligilarak, hastalarin agirhik 6lgtimii Seca
marka elektronik tart1 ile degerlendirilmistir.

Diyaliz yeterlilik parametrelerinden ;

PRU iire azalma hiz1 (R) ( 64)

Diyaliz sonras1t BUN
R= X100
Diyaliz 6ncesi BUN

Kt/V iireden temizlenen plazma miktarinin lire dagilim hacmine oranmi ( Daugirdas ikinci
jenerasyon formiilit) (64)

Kt/V=-Ln(R-0,008 Xt)+(4-35XR)XUFXW

T: Diyaliz stiresi

UF: Diyalizde ¢ekilen s1vi

W: Hastanin diyaliz ¢ikig agirhigi

formiilleri ile hesaplanmugtir.

Istatistiksel islemler SPSS for windows 10,0 paket programi kullanilmgtir.
Calismamizdaki degiskenlerin normal dagilim gosterdigi Kolmogorow-Smirnow testi
ile saptanmustir (p>0,05). Bu nedenle, istatistiksel degerlendirmede parametrik testler
kullailmistir. Bu testler; degiskenlerin diyaliz 6ncesi ve sonrasindaki degigimi esler
arasi farkin onemlilik testi ile, degisimler arasindaki iligki korelasyon testi ile

yapilmaigtir.
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BULGULAR

Caligmaya alinan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari
tablo 8’ de gosterilmistir. Kronik bobrek yetmezligi etyolojisi olarak hastalarin 8 inde
diyabetik nefropati (% 26,7), 8’ inde kronik glomerulonefrit (% 26,7), 1’ inde polikistik
bobrek hastaligi ( % 3.3 ), 1° inde sistemik lupus eritramatozise sekonder nefropati (%
3,3) saptandi. On iki (% 40) hastada ise etyoloji bilinmiyordu.

Tablo 8. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri ve Labaratuvar Bulgular

Ortalama + standart sapma

Cinsiyet K/E 16 /14 (% 53,3/ % 46,7)
Yas (Yil) 448 + 18,2
Tan stiresi (Ay) 53,2+72,4
Diyaliz siiresi (Ay) 29,5+35.3
Diyaliz giris sistolik kan basinci (mm-Hg) 148,6 £+ 27,8
Diyaliz girig diastolik kan basinci (mm-Hg) 86,8 +18,3
Diyaliz ¢ikis sistolik kan basinc1 (mm-Hg) 132,7+29,3
Diyaliz ¢ikis diastolik kan basinc1 (mm-Hg) 74,3 £ 15,5
Nabiz (Atim / dakika) 87,6124
Hemotokrit (%) 27,5+5,2
Total protein (g/dl) 6,8+ 1,0
Albumin (g/dl) 3,5+£0,7
Kolesterol (mg/dl) 179,9+£42,1
Trigiserid (mg/dl) 209,2 + 137,9
HDL (U/L) 35,1+£9,3
LDL (U/L) 96,8 + 34,6
IPTH (pg/ml) 289,4 + 260,1
Diyalizde ¢ekilen stvi miktar: ( ml ) 2217,3 +1204,3
KTV 1,2+0,3
URR (%) 62,7 £11,6
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Hastalarin diyaliz 6ncesi ve sonrasi1 EKG bulgular: tablo 10’ da verilmisgtir.
Hemodiyaliz Oncesi ve sonrasi hesaplanan maksimum QT Olglimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (r=0,475, p=0,008). Minimum QT
olglimlerinde diyaliz 6ncesi ve sonrasi donemde istatistiksel olarak anlamli degisiklik
bulundu (r = 0,456, p=0,011). Maksimum diizeltilmis QT 6l¢timlerinde meydana gelen
degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,060). Diyaliz 6ncesi ve sonrasi
minimum diizeltilmis QT ol¢timlerinin degerlendirilmesinde de istatistiksel olarak
anlamli degisiklik tespit edilmedi (p=0,106). QT dispersiyonun diyaliz 6ncesi ve diyaliz
sonras! olusan degisimlerinin degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptand1 (r=0,659, p=0,000). Ancak RR mesafesi arasinda diyaliz oncesi ve sonrasi
Ol¢timlerde istatistiksel olarak anlamli fark gériilmedi (p=0,070) (tablo 9).

Hastalarin % 93,4’ inde diyaliz 6ncesi QT c siiresi saglikli populasyona ( normal
< 440 ms ) gbre uzundu (56). QT dispersiyonu hastalarin % 70° inde saglikl:
populasyona ( normal < 50 ms ) goére yiiksek oldugu saptandi (66).

Diyaliz 6ncesi maksimum QT o6l¢iimleri ile yas, tam siiresi, diyaliz siiresi,
sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, nabiz, hemotokrit, total protein, albumin,
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, PTH, BUN, Cre, Na’, CI', Ca™, K", KTV, URR ile
istatistiksel anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Diyaliz 6ncesi minimum QT o&l¢limleri ile yas, tant siiresi, diyaliz siiresi, sistolik
kan basinci, diastolik kan basinci, nabiz, hemotokrit, total protein, albumin, kolesterol,
trigliserid, HDL, LDL, PTH, BUN, Cre, Na", Cl', Ca™, K", KTV, URR ile istatistiksel
anlaml1 korelasyon bulunamadi (p>0,05).

Diyaliz ¢ncesi maksimum diizeltilmig QT 6lgiimleri ile yas, tam stiresi, diyaliz
siiresi, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, nabiz, hemotokrit, total protein;
albumin, kolesterol, HDL, LDL, PTH, BUN, Cre, Na", CI', Ca'?, K, KTV, URR ile
istatistiksel anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05), diyaliz 6ncesi maksimum
diizeltilmis QT trigliserid ile istatistiksel olarak anlamli saptand1 (r=0,383, p< 0,05).

Diyaliz oncesi minimum diizeltilmis QT 6lgtimleri ile yas, tam siiresi, diyaliz
stiresi, sistolik kan basmci, diastolik kan basinci, nabiz, hemotokrit, total protein,
albumin, kolesterol, HDL, LDL, PTH, BUN, Cre, Na’, CI', Ca®, K", KTV, URR ile
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05), diyaliz 6ncesi minimum
diizeltilmis QT trigliserid ile istatistiksel olarak anlaml iligki saptandi (r=0,391, p<
0,05).
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Diyaliz 6ncesi QT dispersiyon Olglimleri ile yas, tam siiresi, diyaliz siiresi,
sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, nabiz, hemotokrit,, total protein, albumin,
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, PTH, Cre, Cl, Ca™, K", KTV, URR ile istatistiksel
anlam saptanmadi (p>0,05), diyaliz 6ncesi QT dispersiyonu ile BUN, Na' ile
istatistiksel olarak anlaml iligki saptandi (r=0,404, =0,467, p< 0,05).

Tablo 9. Hastalarin EKG Bulgular

Diyaliz 6ncesi Diyaliz sonrasi P degeri r degeri
Maksimum QT 400,7 + 38,1 426,0 £ 44,5 0,008 0,475
Minimum QT 3492+ 379 3497+ 358 0,011 0,456
Maksimum diizeltilmis QT 485,56 £ 32,1 517,31+ 41,2 0,060 0,347
Minimum diizeltilmis QT 4232 + 31,3 4242 + 32,4 0,106 0,301
QT dispersiyonu 62,4+ 18,2 90,9+ 14,3 0,000 0,659
RR mesafesi 0,8+0,1 0,810,1 0,070 0,345

Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi serum Na’, K*, Ca™, CI,, BUN, Cr
diizeyleri tablo 10° da gdsterilmistir. Hemodiyaliz oncesi ve sonras1 serum Ca'’,
BUN, Cr diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi (p<0,05),
ancak bu farkhihiklar ile QT dispersiyonundaki farkliliklar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon bulunamad: (p>0,05).

Hemodiyaliz oncesi ve sonrasi K' diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi (p<0,05), K* diizeyindeki bu farklilik ile QT dispersiyonu
farklilify arasinda istatistiksel olarak anlaml bir korelasyon bulundu (r=0,372, p<0,05).
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Tablo 10. Biyokimyasal Ol¢iimler

Olgiimler Diyaliz 6ncesi Diyaliz sonras1 P degeri r degeri
Na' (mEq/L) 137,8+5,1 139,3 £ 18,6 0,7 0,347
K'(mEq/L) 43+0,7 3,0+0,5 0,0 0,573
Ca”(mg/L) 8,6+1,1 10,5+ 1,2 0,0 0,450
Cl'(mEq/L) 102,8 +£ 6,7 103,9+ 4,5 0,4 0,333
BUN(mg/L) 67,4 +23,1 249+ 11 0,0 0,660
Cr(mg/L) 6,1+24 26+13 0,0 0,796




TARTISMA

Caligmamizda; hemodiyaliz hastalarinda diyaliz tedavisinden 6nce kalp hizina
gore diizeltilmis QT maksimum (485,5 = 32,1) degerinin tiim hastalarda normal
populasyondan (440 milisaniye), QT dispersiyonun (62,4 + 18,2) ise hastalarin % 70’
inde normal populasyondan (50 milisaniye) uzun oldugunu saptadik (56-65). Ventrikiil
performans1 ve yasam siiresi ile iliskili olan en 6nemli unsurlardan biri; ventrikiiler
repolarizasyondur. QT intervali ventrikiiler repolarizasyonu gdsteren ¢ok Onemli bir
olgektir (66). EKG deki QT intervali miyokardiyal depolarizasyon ( QRS ) ve
miyokardiyal repolarizasyonunun ( JT ) toplam siiresine esittir (67). Bu boliimlerden
birinin veya ikisinin uzamast QT intervalinin uzamasina neden olmaktadir. QT intervali
kalp hiz1, otonomik tonus, katekolamin seviyesi, yas, cinsiyet, serum elektrolitleri ve
bazi ilaglarla etkilenebilmektedir (68-69). Hemodiyaliz hastalarinda yaptigimiz bu
calismada kalp hizi, yas, cinsiyet ile QT intervali arasinda bir iligki bulamadik (p>0,05).
Genel olarak aritmiye yatkinlik ventrikiil yapist ve metabolizmanin anormal ¢aligmasi
temeline dayandiriimaktadir (70). Son doénem KBY hastalarinda sikhikla goriilen
hipervolemi, hipertansiyon, hiperparatiroidi gibi nedenlerle geligsen ventrikiil duvarinin
dilatasyonu ve fibrozisine bagli olarak olusan ventrikiil duvar stresinin QT intervali
artistan sorumlu olabilecegi bildirilmektedir (71-72). KBY’ de hiicre i¢i ve hiicre dig1
sivi kompozisyonundaki degisimler ventrikiiler aritmilere yatkinliga sebep olabilir (3).
Deneysel ve klinik caligmalarda hiicre i¢i ve hiicre dist sivi kompozisyonundaki
degisikliklerin heterojen6z ventrikiiler aritmileri tetikleyebilecegi gosterilmistir (73).

Ventrikiiler repolarizasyonla iligkili ©onemli bir diger olgek ise QT
dispersiyonudur. QT dispersiyonu standart 12 deviasyonlu EKG deki maksimum QT
intervali ve minimum QT intervali arasindaki farka esit olup, ventrikiiler

repolarizasyonun homojenliginin ve dolayist ile kardiyak elektriksel stabilitenin bir
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gostergesidir (58). QT dispersiyonu ne kadar fazla ise ventrikiiler repolarizasyonun
homojenitesi o kadar azdir ve dolayis: ile kardiyak elektriksel instabilite o kadar fazla
demektir (74-76). Uzamis QT sendromu, esansiyel hipertansiyon, kalp yetmezligi, -
mitral kapak prolapsusu gibi bilinen hastaliklarda yeniden giris mekanizmas: ile
ventrikiiler aritmi olustufu ve bu hasta grubunda QT dispersiyonunda artis oldugu
bilinmektedir (77-79). Ancak elektrokardiyografik degisikliklere sebep olan etkenler
tam olarak bilinmemektedir. Son yayinlanan makalelerde kardiyak oOliimler ve QT
dispersiyonu arasindaki iligki oldugu sik olarak bildirilmektedir (80-81).

Klinik ve deneysel ¢aligmalarda; kronik kalp yetmezligi, miyokard infaktiisii,
hipertrofik kardiyomiyopatisi olan hastalarda agir ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak
oliimlerin QT dispersiyonun daki artig ile iligkili oldugunu gostermektedir (82-83).
Bobrek hastalarinda yapilan bir ¢ok ¢aligmada QT dispersiyonunun artti§1 saptanmas,
QT dispersiyonundaki bu artisin ventrikiiler aritmiler ile iligkili oldugu bulunmustur
(84-89).

Calismamizda hemodiyaliz hasta grubunda QT dispersiyonunun uzun oldugunu
saptadik. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda kardiyak aritmilerin sik goriilmesi bir
¢ok nedene baglanmaktadir. Hipertansiyona baglh kalp yetmezligi, sol ventrikiil
hipertrofisi, kalsiyum depolanmasi nedeni ile hizlanmis arterosklerozis, anemi, tiremik
toksinler, voliim yiiklenmesi, diyaliz, amiloidozis, parathormon yiiksekligi, serbest yag
asitleri hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda olusan aritminin patogenezinde
su¢lanmaktadir (90). Son dénem KBY hastalarinda kardiyak fonksiyonlar lizerinde
etkileri olan potasyum, kalsiyum gibi ¢esitli iyonlarin diizeyleri siklikla anormaldir ve
siklikla hemodiyaliz islemi sirasinda bu elektrolitlerin diizeylerinde hizl bir degisiklik
goriilmektedir (91). Caligmamizda hastalarin hemodiyaliz seans: 6ncesinde de QT
dispersiyonun uzun saptanmasi, bu hastalarda aritmiye yatkinlik oldugunu gosterebilir.
Calismamizda QT dispersiyonundaki artigi hastalarin sosyo demogrofik 6zelliklerinden
yas, tani siiresi, diyaliz siiresi, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, kalp hiz,
hemotokrit, serum total protein, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, PTH, serum Cre, CI’,
Ca™, K* diizeyleri ile hemodiyaliz yeterlilik degerlendirme &lgeklerinden KTV, URR
ile korele ettigimizde istatistiksel anlamlilik saptanmadi ( p > 0,05) . QT dispersiyonu
ile BUN, Na" arasinda ise istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p < 0,05).

Tibbi bakim ve diyaliz alaninda kaydedilen teknik ilerlemelere ragmen diyaliz
hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite olduk¢a yiiksektir. Diyaliz

hastalarinda morbidite ve mortalitenin bagta gelen sebebi, kayitli Sliimlerin % 50’
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sinden ve hastaneye yatirma nedenlerinin % 30’ undan sorumlu olan kardiyovaskiiler
hastaliklardir (2). Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda prediyaliz déneminde baglayan
hizlanmis arteroskleroz ve arteriyoloskleroz vardir. Son donem bobrek yetmezligi
nedeni ile hemodiyaliz tedavisinde olan hastalarda koroner arter hastalifi, kardiyak
aritmiler ve ani kardiyak 6liim gibi kardiyak komplikasyonlar sik gézlenmektedir (92).
Genel populasyon i¢in belirlenen kardiyovaskiiler risk faktorleri, diyaliz populasyonu
icinde gegerlidir. Genel populasyondaki risk faktorlerinin patogenezi heniiz tam olarak
agiklanamamigstir. Bu risk faktorlerine ilave olarak son doénem bobrek yetmezlikﬁ
hastalar i¢in {iremik ortamin ve diyalizin getirdigi ilave risk fakt6rleri vardir.

Son dénem bobrek yetmezligi nedeni ile hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda
ozellikle hemodiyaliz islemi swrasinda ve sonrasinda ventrikiiler aritmiler sik
gozlenmektedir (1-4). Calismamizda hemodiyaliz hastalarinda hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrast ddnemlerde elektrokardiyografide hesaplanan, QT minimum, kalp hizina gére
diizeltilmis QT minimum, kalp hizina gére diizeltilmis QT maksimum degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler saptanmad: (p> 0.05). QT maksimum, QT
dispersiyon degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamlh degisiklikler goriildi (p<0.05).
Literatiirde hemodiyalizin kardiyak aritmiyi artiracak yonde etki etmedigini bildiren
yayinlarin yani sira hemodiyaliz tedavisi sirasinda ve tedaviden sonra aritmilerin
arttifini  savunan bir ¢ok yayin bulunmaktadir (1-4). Bizim ¢aligmamizda elde edilen
sonuglar diyalizde aritminin artti1 yOntindeki galigmalari desteklemektedir. Standart
hemodiyaliz tedavisi ile goriilen bu aritmojenik etkiden en ¢ok hiicre i¢i ve hiicre dis1
s1vi kompozisyonundaki elektrolitlerin hizli degisimi sorumlu tutulmaktadir (3).

Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi ol¢iilen Na', CI' diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p>0,05). Hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrast dénemlerde Na®, CI diizeylerindeki degisim QT dispersiyondaki degisim ile
korele edildiginde istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunamadi (p>0,05).

Hemodiyaliz o6ncesi ve sonrasi &lgiilen serum Ca*2, BUN, Cr diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli degigim saptand: (p<0,05). Serum Ca?, BUN, Cr
diizeylerinde meydana gelen degisim ile QT dispersiyonunda ortaya g¢ikan degisim~
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Hemodiyaliz 6ncesi ve sonras: 8lgiilen K* diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
degisim saptand: (p<0,05). Diyaliz 6ncesi ve sonrasi K” diizeyleri arasindaki degisim ile
QT dispersiyonundaki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir negatif
korelasyon saptand: (p<0,05).
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Hemodiyaliz tedavisi ile serum elektrolitleri normal sinrlara getirildigi halde K
gibi elektrolitlerin konsantrasyonun degisiminin hizli olmas1 QT dispersiyondaki artiga
katkida bulunmaktadir. Cahsmamizda QT dispersiyonunda degisimin sadece K ™ ile
korele olmasi hemodiyaliz tedavisi sirasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
olmasina ragmen diyaliz Onsesi ve sonrasi donemde normal serum degerlerinde
seyreden Ca'? gibi elektrolitlerin aksine K* un diyaliz sonrasi normal degerlerin altina
diismesine baglanabilir. Normal hiicre uyarilabilirlii, yeni impuls tiretimi, ventrikiiler
yeniden yaptlanma gibi miyokardin elektriksel stabilitesinden sorumlu en &nemli
faktorlerden biri potasyumdur (3). Redaelli ve arkadaglarmin yaptifn c¢ahismada
hemodiyaliz tedavisi sirasinda diigiik igerikli potasyum igeren diyalizat soliisyonu yerine
plasma ile egit konsantrasyonda potasyum igeren diyalizat soliisyonu kullanildiginda
hemodiyalizin aritmojenik etkisinde azalma oldugu saptanmistir (2).

Ayrica hemodiyalizin kendiside tek basina aritmojenik etkisi olan bir iglemdir
(93). Hemodiyaliz tedavisi sirasinda meydana gelen QT dispersiyonunun sebebini
aydinlatmak mimkiin degildir, degisen Olgeklerin kombinasyonu QT dispersiyonu
artisina katkida bulunmaktadir. Bazi ¢aligmalarda QT dispersiyonundaki degisim
ultrafiltrasyon ile iligkili bulunmus ancak bizim ¢aliymamizda iliski istatistiksel olarak
anlamli degildi (p<0,05 ).

Sonug olarak hemodiyaliz hastalarinda QT dispersiyonu uzundur. Hemodiyaliz
tedavisi sirasinda QT dispersiyonu daha da uzamaktadir. Diyaliz sirasinda K*
diizeylerinin normal diizeylerinin altina diismesi QT dispersiyonunda uzamaya katkida
bulunmaktadir.

Kompleks aritmiler en sik diyaliz sirasinda ve hemen diyaliz sonrasinda
olmaktadir. Bu da aritmilerin diyalize bagh oldugunu gostermektedir. Bu bulgu bir ¢ok
calismada kanitlanmis ve g¢aligmalarda %39-66 oraninda aritmi saptanmustir (53-55).
Bizim bu ¢alismamizda da EKG’deki degisiklikler bu ¢aligmalari desteklemektedir.
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SONUC
Bu ¢alismada elde edilen sonuglar agagida sunulmugtur:

Kronik Bobrek Yetmezligi nedeni ile hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda diyaliz
Oncesi donemde QTc ve Qtd degerleri normal populasyondan yiiksektir.

Diyaliz 6ncesi QT max ile korele 6lgek bulunmadi.

Diyaliz 6ncesi QT min ile korele 6lgek bulunmadi.

Diyaliz éncesi QT ¢ max ile trigliserid arasinda istatistiksel iligki saptandi.

Diyaliz 6ncesi QT ¢ min ile trigliserid arasinda istatistiksel iligki saptandi.

Diyaliz 6ncesi QT d ile BUN, Na" arasinda istatistiksel iliski saptand.

Diyaliz 6ncesi ve sonrasi donemde hesaplanan QT maksimum 6l¢timleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Diyaliz 6ncesi ve sonrast donemde hesaplanan QT minimum o&l¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Diyaliz 6ncesi ve sonras1 dénemde hesaplanan QT ¢ maksimum &l¢timleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Diyaliz éncesi ve sonras1 dénemde hesaplanan QT ¢ minimum &l¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Diyaliz 6ncesi ve sonrasi dsnemde hesaplanan QT dispersiyonu &l¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptandi.

Diyaliz 6ncesi ve sonrast donemde hesaplanan r-r mesafeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Diyaliz 6ncesi ve sonrasi donemde serum Na diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmada.
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18.

19.

20.

Diyaliz 6ncesi ve sonrasi donemde serum Cl diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmad.

Diyaliz 6ncesi ve sonras1 dsnemde serum Ca' diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi.

Diyaliz 6ncesi ve sonrasi donemde serum K diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi.

Diyaliz 6ncesi ve sonras1 donemde serum BUN diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptandi.

Diyaliz 6ncesi ve sonrast donemde serum Cr diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi.

Serum BUN, Cr, Na’, Ca ™, CI" diizeylerinde meydana gelen degisim ile QT
dispersiyonunda meydana gelen degisim arasinda istatistiksel olarak anlamh
korelasyon bulunamadi.

Serum K diizeyinde meydana gelen degisim ile QT dispersiyonunda meydana gelen

degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi.
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OZET

HEMODIYALIZ HASTALARINDA QT DISPERSIYONU VE HEMODIYALiZ
TEDAVIiSI SIRASINDA QT DiSPERSIYONU DEGISIMI

Kronik boébrek yetmezligi nedeni ile hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda
kardiyovaskiiler problemler sik gériilmektedir. Klinik ve deneysel bilgiler; QT interval
dispersiyonundaki uzamanin ani kardiyak 6liim ve ventrikiiler aritmiler gibi genis bir
kardiyak hastalikla iligkili oldugunu belirtmektedir.

Hemodiyaliz tedavisi sirasinda ve hemodiyaliz sonrasinda ventrikiiler aritmi
insidans1 arttifn bilinmektedir. Bu c¢aligjmada herhangi birz komplikasyon olmayan
hemodiyaliz seanslarinda diyaliz 6ncesi ve sonrast QT dispersiyonu 6l¢iip diyaliz 6ncesi
ve sonrasi dénemde elektrolitlerde meydana gelen degisiklik ile iligkisini aragtirmak
amaglandi. Kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi ve diyaliz tedavisinde hipotansiyon
gelismeyen 30 kronik bobrek yetmezligi olan hasta (16 kadin, 14 erkek, oralam yag
44.,8) calismaya alindi. Biitiin hastalar haftada 3 kez bikarbonatli diyalizat ve hemofan
halofiber ile diyaliz tedavisi almakta idi.

QT Intervali 12 kanalli EKG’ de elle 6lgiiliip maksimum QT, minimum QT,
maksimum diizeltilmis QT ve minimum diizeltilmig QT ve QT dispersiyonu hesaplandi.
QT c dispersiyonu 8lgiilen maksimum ve minimum QT c arasindaki fark hesaplanarak
bulundu. EKG ¢ekimi ile es zamanhi olarak hastalarin serum potasyum, kalsiyum
sodyum, klor, BUN, kreatinin konsantrasyonlar: 6lgiildii.

QT dispersiyonu, maksimum QT ve minumum QT 62,4 (18,2)’ den 90,9 (14,3)
e e ms (p=0.000), 400,7 (38,1)’ den 426 (44,5)’ e ms (p=0.008) ve 349,2 (37,9)’ den
349,7 (35,8)" e ms (p=0.011) uzadi. Serum potasyum, BUN, kreatinin diizeyleri 4,3

34



(0.7)" den 3.0 (0.5) em Eq /L, 67,4 (23,1)’ den 24,9 (11)’ e mg / L ve 6,1 (2,4)’ den
2,6 (1,3 e mg / L azaldi, serum kalsiyum ise 8,6 (1,1)’ dan 10,5 (1,2)’ e m Eq / L
yitkseldi.

QT dispersiyonu hemodiyaliz hastalarinda normal populasyondan daha uzundu
ve hemodiyaliz tedavisi sirasinda uzama daha belirgindi. QT dispersiyonu uzamasi ve
serum elektrolit (K™ ) diizeyinde degisiklik ile 6nemli bir korelasyon saptand1 (p <
0.05). Serum elektrolit degisikligi ve QT dispersiyonu &l¢limii arasindaki iligki serum
elektrolitlerinin ventrikiiler repolarizasyonundaki homojenitenin bozulmasi agisindan
tekrar gozden gecirilmesini gerektirmektedir. Sonu¢ olarak potasyum diizeyinin
azalmast QT dispersiyonun artmasi ile iliskilidir, bu birliktelik kronik bdbrek

yetmezlikli hastalarda ventrikiiler aritmi agisindan risk faktorii olabilir.
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SUMMARY

QT DISPERSION IN HEAMODIALYSIED PATIENTS AND CHANGE IN THE QT
DISPERSION DURING HEAMODIALYSIS

Chronic renal failure patients on maintenance hemodialysis have cardiovasculer
problems. Clinical and experimental data have shown that prolongation of QT interval
dispersion is associated with sudden cardiac death and ventricular arrhythmias in a
variety of cardiac disorders.

Because a higher incidence of ventricular arrhythmias is described during and
after hemodialysis, the aim of this study has been to evaluate the QTc dispersion before
and after uncomplicated hemodialysis session and the effect of electrolyte changes
between the predialysis and postdialysis phases on these parameters. Thirty chronic
uremics (16 women, 14 men, mean age 44,8) without heart failure, ischemic heart
disease or dialysis hypotension were selected. All HD patients were on bicarbonate
three times weekly with hemophane capillaries.

The QT interval was measured manually in each and maximum QT, minimum
QT, maximum corrected QT and minimum corrected QT, QT dispersion calculated. The
QT dispersion was determined as the difference between the longer and the shorter QTc
interval measured on electrocardiogram. Serum concentrations of potassium, calcium,
sodium, chloride, BUN and creatinin were measured at the same time as ECG
acquisition.

QT dispersion, maximum QT and minimum QT, increased from a mean 62,4
(18,2) to 90,9 (14,3) ms (p=0.000), 400,7 (38,1) to 426 (44,5) ms (p=0.008) and 349,2
(37,9) to 349,7 (35,8) ms (p=0.011). Serum potassium, BUN and creatinin decreased
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from 4,3 (0.7) to 3.0 (0.5) m Eq /L, 67,4 (23,1) to 24,9 (11) mg /L and 6,1 (2,4) to 2,6
(1,3) mg / L respectively, while serum calcium increased from 8,6 (1,1) to 10,5 (1,2) m
Eq/L.

QT dispersion was higher in subjects on hemodialysis than normal values, and
was significantly increased by haemodialysis.There was significant negative correlation
between the QT dispersion increase and serum electrolyte change (K* level) (p < 0.05).
The association between serum electrolyte change and QT measurements might provide
new insights into the evaluation of the serum electrolits involved in inhomogeneous
ventricular repolarization. It is concluded that, decreases of potassium is related to an
increase in QT dispersion value and hence these variable may be risk factors for

ventricular arrhythmias in uremic patients.
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