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Hemodiyalize giren terminal donem bobrek hastalarinda
morfolojik ve fonksiyonel kalp tutulumunun
ekokardiyografi ile degerlendirilmesi
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OzET ,

Bu c¢alismada terminal dénem bdbrek hastalig
(TDBH) olan ve dizenli olarak hemodiyalize giren
olgularda, transtorasik ekokardiyografi ile kardiyak
yaptlarda gelisen  morfolojik ve  fonksiyonel
degisikliklerin arastirimasi amagland:i. TDBH olan 44
hasta (25 kadin, 19 erkek, yas ortalamasi 39114 yil)
galigmaya alindi. Olgular TDBH siresi 24 aydan kisa
sureli olan (Grup I, 20 hasta) ve TDBH suresi 24
aydan uzun sureli olan (Grup I, 24 hasta) olarak iki
gruba ayrildi. Gruplar arasinda yas, arteryel tansiyon,
ure, kreatinin ve diger biokimyasal degerler agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). iki
boyutlu  ekokardiyografide olgularin  %82'sinde
morfolojik degisiklik saptandi (%79 olguda myokardda
buzlu cam gérinimi, %75 olguda sol ventrikdl
hipertrofisi, %54 olguda aort kapakgiklarinda
kalsifikasyon, %52 olguda perikardiyal efflizyon, %27
olguda mitral anuler kalsifikasyon). Doppler
ekokardiyografik incelemede %72 olguda, diastolde
patolojik akim paterni saptandi. Gruplar kendi
aralarinda karsilastinldiginda Grup Il'de mitral anuler
kalsifikasyon ve aort kapak kalsifikasyonu anlamli
olarak daha fazla izlendi (p<0.05). Pulse doppler
Olgimlerinde her iki grupta E ve A dalga hizlan ile E/A
oranlan agisindan anlamli fark olmamasina ragmen,
Grup Il'de izovolumetrik relaksasyon zamani (IVRZ)
Grup l'e gbére anlamh olarak daha uzun bulundu
(p<0.05). E dalgasi deselerasyon ve akselerasyon
zamanlar agisindan karsilastirildiginda, Grup |l
degerleri Grup I'e gére uzun olmakla birlikte
istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0.05).

Sonug olarak, TDBH olan olgularin ¢ogunlugunda
ekokardiyografi ile kardiyak yapilarda  morfolojik
degisikliklerle birlikte, diyastolik dolusg
parametrelerinde bozulma izlenmektedir. Mitral anuler
kalsifikasyon ve aort kapak kalsifikasyonu ile IVRZ'de
uzama hastalik slresinden en ¢ok etkilenmektedir.

Anahtar kelimeler : Ekokardiyografi, terminal dénem
bébrek hastaligi

SUMMARY

Echocardiographic evaluation of the morphologic
and functional involvement of the heart in
hemodialysis patients with end stage renal

disease

The aim of this study was to investigate the
morhologic and functional changes occurred in cardiac
structures of hemodialysis patients with end stage
renal disease (ESRD). Fourty-four patients with ESRD
(25 female, 19 male, mean age 39+14 years) were
underwent transthoracic echocardiography. Patients
were divided into two groups; the patients with ESRD
duration shorter than 24 months (Group |, n=20) and
the patients with ESRD duration longer than 24
months (Group Il, n=24). No significant differences
were present between the groups about age, blood
pressure, blood urea, creatinin and other biochemical
parameters. In 82% of the cases, cardiac morhologic
changes were determined by two-dimensional
echocardiography (Icy glass appearance in 79% of the
cases, left ventricular hypertrophy in 75% of the cases,
aortic valve calcification in 54% of the cases,
pericardial effusion in 52% of the cases, mitral annular
calcification in 27% of the cases). Pathologic diastolic
flow pattern was determined in 72% of the cases by
Doppler echocardiographic study. When the groups
were compared, mitral annular calcification and aortic
valve calcification determined more common in Group
Il (p <0.05). In Doppler study, isovolumetric relaxation
time was calculated longer in Group Il (p <0.05).

In conclusion, cardiac morphologic changes and
pathologic diastolic flow patterns determined in most
of the cases with ESRD. Among the
echocardiographic findings, mitral annular calcification,
aortic valve calcification and isovolumetric relaxation
time were effected mainly from the duration of the
disease.
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GiRIS
Kronik iiremik sendrom biitiin sistemleri

etkiledigi gibi kardiyovaskiiler sistemi de
etkilemektedir. Terminal donem bobrek hastaligi
(TDBH) olanlarda en 6nemli mortalite sebebi



kardiyovaskiiler ~sistem tutulumudur (1,2).
Kanda dolasan iiremik toksinler disinda, lipid
metobolizma  bozukluguna bagli  koroner
aterosklerozda hizlanma, anemi, hipertansiyon,
stvt  yiiklenmesi, asit-baz  ve elektrolit
bozukluklari kardiyovaskiiler sistemin
etkilenmesinde suglanan baslica faktérlerdir
(3,4). TDBH donemine gelindiginde ¢ogu kez
kardiyak tutulum gerceklesmistir. Kardiyak
tutulumun degerlendirilmesinde giiniimiizde en
yararli ve kolay uygulanabilen degerlendirme
aract transtorasik  ekokardiyografidir  (5).
Myokard, perikard ve kapakgiklarin fonk-
siyonlart ile aort, wventrikiill ve atrium
bosluklarinin  degerlendirilmeleri ekokardiyo-
grafi ile kolay ve ucuzdur. Ventrikiil fonksiyon-
larinin direkt Slgiimleri invazif girisim gerektir-
diginden giiniimiizde invazif olmayan ekokardi-
yografi 6nem kazanmustir (6).

Bu ¢alismada, hemodiyalize giren hastalarda,
TDBH ve siiresinin, kardiyak yapilarda yol
actig1 morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerin,
transtorasik ekokardiyografi ile degerlendi-
rilmesi amaglanmigtir.

MATERYAL VE METOD

Calismaya Ocak 1998 - Temmuz 1999 tarih-
leri arasinda Kosuyolu Kalp ve Arastirma
Hastanesi ve Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’nde transtorasik ekokar-
diyografileri yapilan TDBH nedeniyle hemo-
diyalize giren toplam 44 hasta (25 kadin, 19
erkek , yas ortalamasi 39414 yil) alind1. Hastalar
TDBH siiresi, nedeni, ka¢ yildir hemodiyalize
girdigi, hipertansiyon ve eslik eden hastaliklar
yoniinden sorgulandi. Hikayesinde ya da
ekokardiyografisinde romatizmal kalp kapak
hastaligi, koroner arter hastaligi, primer
hipertrofik kardiyomyopati, gegirilmis perikardit
olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Tiim olgularin,
rutin biokimyasal tetkiklerden iire, kreatinin,
sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca),
alkalen fosfataz (Alk P) degerleri ile hematokrit
(Htk) ve hemogiobin (Hb) diizeyleri kaydedildi.

Hastalara Wing Med 7500 CFM ve Acuson
computed sonography 128XP ekokardiyografi
cihazlarinda kardiyologlar tarafindan M-mode,
iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografik
tetkikleri yapildi. Ekokardiyografik olgiimlerde
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin 6nerdi-
gi yontemler kullanildi (7). Klasik doért goriintii
penceresinde iki boyutlu ekokardiyografi ile
myokard, kalp kapak¢iklari ve perikardda
gelisen morfolojik degisiklikler global olarak
degerlendirilip kaydedildi. M-mode ile rutin

parametrelerden sol ventrikiil diastol sonu ¢api
(LVDSQ), sistol sonu gap1 (LVSSC), arka duvar
ve septum kalinliklart 6lgiiliip kaydedildi. ‘Pulse
Doppler’ ile E ve A dalga hizlari, E dalgasinin
akselerasyon ve deselerasyon zamanlari ile
izovolumetrik relaksasyon zamami (IVRZ)
hesaplandi. Pulse Doppler ile E ve A dalgasi ile
ilgili Ol¢timler  apikal dort boslukta mitral
kapagin diastolde agildigy, kapak uglari hiza-
sindan yapildi. IVRZ igin mitral 6n yaprakgigin
orta kisminda, sol ventrikiil ¢ikis yolu tarafina
gonderilen pulse Doppler ile olusan sistolik
akimin sonundan mitral E dalgasi bagina kadar
gecen siire esas alindi .

Olgular TDBH siiresi 24 aydan kisa siireli
olan (Grup I, 20 hasta) ve TDBH siiresi 24
aydan uzun siireli olan (Grup II, 24 hasta) olarak
iki gruba ayrildi. Kardiyak yapilarda meydana
gelen morfolojik ve fonksiyonel degisiklikler
karsi-lastirildi.

Istatistiksel analiz:

Gruplara ait tanmimlayict veriler olarak
ortalama ve standart sapma kullanildi. Gruplar
arasinda; yaslarin karsilastirilmast i¢cin Mann
Whitney-U testi, oranlarin karsilastirilmasi igin
ki-kare testi uygulandi. Tiim istatistiksel islemler
IBM uyumlu PC ile ve Statistica programinda
yapildt..

BULGULAR

Terminal donem boébrek hastaligi nedeniyle
hemodiyalize giren 44 olgunun bobrek yetmez-
ligi etyolojisinde; 32 hastada kronik glomeru-
lonefrit, 10 hastada diyabetes mellitus, 2 hastada
hipertansiyon mevcuttu. 20 hastanin TDBH 24
aydan kisa siireli (4-24 ay, Grup I), ve 24
hastanin TDBH siiresi 24 aydan uzundu (24-41
ay, Grup II).

Gruplar arast yas, arteryel tansiyon diizeyleri
ile biyokimyasal parametrelerden iire, kreatinin,
Na, K, Ca, P, Alk P, Htk ve Hb degerleri
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu
(p> 0.05). Bulunan biokimyasal degerler Tablo
1°de 6zetlenmistir.

Olgular ekokardiyografik olarak degerlen-
dirildiginde  iki boyutlu ekokardiyografide
olgularin  %82’sinde morfolojik  degisiklik
izlendi; 35 (%79) olguda myokardda buzlu cam
goriiniimii, 33 (%75) olguda sol ventrikiil
hipertrofisi, 24 (%54) olguda aort kapakgik-
larinda  kalsifikasyon, 23 (%52) olguda
perikardial effiizyon, 12 (%27) olguda da mitral
anuler kalsifikasyon (Resim 1). Doppler



Resim 1. Sol ventrikul hipertrofisi, myokardda buzlu cam gorunimu, perikardiyal eflizyon
ve bozulmus diyastolik akim paterninin izlendigi ekokardiyografik gorintuler

ckokardiyografik  incelemede %72 olguda
patolojik  akim paterni saptandi. 32 (%472)
olguda E/A orani <1 olarak hesaplanirken, b
dalgas) akselerasvou ve deselcrasyon zamanlan
sirastyla 63+ 12 ms ve 223£24ms, [VRZ ise
[10£18 ms olarak hesaplandr.

Gruplar kends aralarinda karsilastinlldiginda
sol ventrikiil hipertrofisi. myokardda buzlu cam
20rtiintim ve perikardial effiizyon  agisindan
anlamh fark bulunmadi (p->0.05). Mitral anuler
Kalsifikasyon (Grup I= 2/20. Grup 1l = [0/24,
p<0.05) ve aort kapak kalsifikasvonu Grup Il'de
anlamli olarak daha tazla di (Grup 1=5720, Grup
H=19/24, p<0).05).

Gruplarm pulse Doppler aknm dl¢iimlerinde
Grup 'de ve Grup [I'de B ve A dalga hizlan
agisindan —anlamh fark  voktu. E  dalgas
deselerasyon ve akselerasyon zamanlarr karsilag-
tunildigmda Grup [F'de daha  belirgin uzama

Tablo 1. Terminal donem bobrek hastalarinin biyo-
kimyasal degerieri

varken istatistiksel acidan anlamli degildi
(p~0.05). IVRZ Grup I1'de belirgin olarak daha
fazla uzanusti (p~0.03). Pulse doppler akmm
paramctrelert Tablo 2'de  belirtilmistir.  Eko-
kardiyogratik olarak saptanan  morfolojik  ve
fonksiyonel bulgular  ile TDRH ctyolojileri
karsilagtirildiginda anlamli iliski saptanmad.

TARTISMA
TDBH kalpte morfolojik  ve tonksiyonel
degisikliklere vol agabilmektedir. Bu

degisiklikler iki boyutlu ekokardivografide sol
ventrikiilde  hipertrofi, myokardda buzlu cam
goriintimd, atrium  ve ventrikiil  kavitelerinde
genisleme,  mitral  anuler  ve  aort  kapak
kalsifikasyonu, perikardial eftlizyon seklinde
belirir (8-14). Fonksiyonel olarak  da  pulse
Doppler  ckokardiyografik tetkikte  diyastolik
fonksiyon  parametrelerinin - etkilenmesiyle
kendisini gosterebilir (10,11, 15.10).

Tablo 2. Terminal donem bobrek hastalarinin pulse
doppler akim &zellikleri

[statistik
sonucu

Grup 1 Grup 11

Grup | Grup 1l Istatistik
(n=:20)) (=240 sonucu
Ure 18634 202+38 AD
Kreatinin 53x1.7 39x1.6 AD
Na 123+7 1237 AD
N 5.3+1.% S.5+2.1 AD
Catmg/dh 8.7+1 91211 AD
" (mg/dh S 4424 5+2.6 AD
Hik (%) 28+4 27+5 AD
Hb (mg/dl) 8.5 8+2.4 AD

0.07+0.12  0.65x0.11 AD
0.82+0. 11 0.85+0.12 AD
0.8520.14  0.82+0.15 AD

E dalga hizi (m/s)
A dalga hizi (m/s)
E'A orani

I5 aks 7. (ms) 60+24 68+26 AD
E des Z (ms) 22038 236+42 AD
iVRZ (ns) 90+1% 12420  p<0.05

AD: Anlamti degil

iIVRZ: izovolumetrik relaksasyon zamani, AD: Anlaml
degil



Ekokardiyografik  degisiklikler ¢ok ¢esitli
olmasina ragmen higbirisi TDBH’ye 06zgii
degildir. Calismamizda TDBH nedeniyle
hemodiyalize giren 44 olgu, iki boyutlu ve
Doppler ekokardiyografi ile morfolojik ve
fonksiyonel agidan TDBH siiresi g6z Oniinde
tutularak iki grup halinde incelendi.

Gruplar iki boyutlu ekokardiyografide
izlenen bulgular agisindan degerlendirildiginde
sol ventrikiil hipertrofisi, myokardda buzlu cam
goriiniimii ve perikardiyal effiizyon Grup II’de
oransal olarak fazla goriilmesine ragmen
istatistiksel a¢idan anlamli olmamasi, bu
degisikliklerin TDBH’nin erken dénemlerinden
itibaren basladigini disiindiirmektedir. Buna
karsilik mitral anuler kalsifikasyon ve aort kapak
kalsifikasyonunun Grup II’de istatistiksel olarak
anlamli fazla bulunmasi bu iki morfolojik
degisikligin olusmasinda TDBH ile hastalik
siiresinin  etkili oldugunu diigiindiirtmektedir.
TDBH’ nin siiresi uzadik¢a kardiyak yapilar
hipertansiyon, paratiroid hormon diizeylerinde
ve kalsiyum fosfor dengesinde bozulmanin
etkisinde daha fazla kaldigi belirtilmistir (17-
19). Caligmamizda kalsiyum fosfor oranlari
Grup [I’de yiiksek olmasina ragmen istatistiksel
olarak anlamli olmamasi  mitral anuler
kalsifikasyon ~ve aort kalsifikasyonunda
metabolik degisiklikler ile birlikte TDBH
siiresinin de etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Mitral anuler kalsifikasyon ve aort kapak
kalsifikasyonu ilerledikge kapakgiklarda
yetersizlik ve/veya darlik gibi patolojilere neden
olabilir (17-19). Grup II’de hafif-orta mitral
yetersizlik ve hafif aort darligi izlenmesi

kalsifikasyonun zaman icersinde artarak kapak

fonksiyonlarinida etkiledigi kanisini
uyandirmaktadir.
Konjestif  kalp yetersizligi bulgularinin

ejeksiyon fraksiyonu normal olan hastalarda da
olabilmesi diyastolik fonksiyon arastirilmasini
zorunlu hale getirmistir. Giiniimiizde diyastolik
fonksiyonlarin noninvazif degerlendirilmesine
olanak taniyan Doppler ekokardiyografi ve
radyoniiklid ventrikiiografi 6n plana g¢ikmustir.
Uremik hastalarda myokard kollajen igerigi
artmigtir  ve  yaygin  myokardial  fibroz
olugmaktadir. Bu durum diyastolik fonksiyon
bozuklugunun nedeni gibi goriilmektedir(14-15).
Her iki gruptada E:A oraninin A dalgasi lehine
olmasi ve [VRZ uzamasi artmis myokardial
‘stiffness’in diyastolik fonksiyonu etkiledigini,
Grup II’de bu bulgularin daha belirgin olmasi
TDBH siiresinin  de diyastolik fonksiyon
etkilenmesinde onemli oldugunu
diisiindiirmektedir. TDBH etyolojileri ile iki
boyutlu ve Doppler ekokardiyografik 6zellikler
agisindan anlamli fark olmamasi bir asamadan
sonra iiremik toksinlerin kalpte gelisen
morfolojik ve fonksiyonel degisimlerden
sorumlu oldugu kanisini uyandirmaktadir.

Sonug olarak TDBH, etyolojiden bagimsiz,
kalpte 6nemli oranda morfolojik ve fonksiyonel
degisikliklere neden olmaktadir. Mitral anuler
kalsifikasyon ve aort kapak kalsifikasyonu
gelismesinde TDBH ile birlikte hastalik siiresi
6nemli rol oynamaktadir. Morfolojik
degisikliklere paralel olarak sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonu da etkilenmektedir.
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