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ÖZET 
K r o n * Böbrek Yetersizliği (KBY) nedeniyle düzenli 

olarak hemodiyaliz tedavisi gören 20 hasta (14 erkek ve 6 
kadın; yaş ortalaması 38.2+17.6 yıl) 24 saat süreyle "Hol
ler elektrokardiogram (EKG) takibi" ile kalp aritmileri açı
sından değerlendirildi. Vakaların % 75'inde nadir, 
%15'inde ise sık veya kompleks venntriküler aritmiler 
saptandı. KBY'nln süresi uzadıkça ventriküler aritmilerin 
sıklığınır at lığı tesbit edildi, fakat hastanın yaşı ya da vü
cut yüzeyi, hemodiyaliz süresi ya da sıklığı, serum A/a, K, 
Ca, P, Mg, serbest yağ asidi ve kreatinin düzeyi gibi 
biyoşimik parametreler; kardiyomegali, sol ventrikül arka 
duvar ya da interventriküler septum kalınlığı, ejeksiyon 
fraksiyonu ve fraksiyonel kısalma ile ventriküler aritmiler 
arasında ilişki bulunamadı. Ventriküler aritmiler en sık he
modiyaliz esnasında ve hemodiyalizden sonraki ilk 4 saat 
içerisinde izlendi. Ayrıca vakaların %80'inde nadir, 
% 10'unda ise sık supraventriküler aritmiler tesbit edildi. 

Sonuç olarak; hemodiyaliz uygulanan üremiklerde 
çok sık olarak aritmi geliştiği, hemodiyaliz esnasında vent
riküler aritmi sıklığının belirgin şekilde arttığı ve kronik böb
rek yetersizliği süresi uzadıkça ventriküler aritmi prev al an
sının arttığı kanısına varılmıştır. 

Anahtar Kel imeler : Üremi, Kalp Aritmileri, Hemodiyaliz. 
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SUMMARY 
Cardiac arrhythmias were evaluated in 20 patients 

(14 males and 6 females; mean age 38.2*17.6 years) 
undergoing regular maintenance hemodialysis for chronic 
renal failure by "Hotter ECG monitoring" a 24-hour period. 
Sporadic ventricular arrhythmias (VAs) were recognized 
in 75% and frequent VAs in 15% of 20 patients. It was 
concluded that VAs was correlated with an increase in 
duration of chronic renal failure, but there was no any 
relation with age, body surface area, hemodialysis period 
or frequency of hemodialysis, the level of serum sodium, 
potassium, phosphorus, magnesium, creatinin, free fatty 
acide, cardlomegaly, left ventricular posterior wall thi
ckness or interventricular sepium thickness ejection frac
tion, fractional shortening. VAs were very often observed 
during hemodialysis and in four hours after hemodialysis. 
In addition, in 80% and 10% of patients supraventricular 
arrhythmias were observed rarely and very often respec
tively. 

It is concluded that arrhythmias frequently develop in 
patients on hemodialysis; VAs significantly increase du
ring hemodialysis and prevalence of VAs significantly in
crease during hemodialysis and prevalence of VAs in
crease with duration of chronic renal failure. 
Key Words : Uremia, Cardiac arrhythmias, Hemodialysis. 

Turk J Cardiol 1994, 7:35-40 

Kronik hemodiyaliz tedavisi gören kronik böbrek 
yetersizlikli hastalarda kardiyovasküler mortalité önemli 
ölçüde artmıştır (1,2). Bu hastaların yaklaşık %50'si 
kardiyovasküler bir hastalık sonucu hayatını kaybeder
ler (3-5). Kardiyovasküler ölümler arasında aritmiler en 
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büyük yeri tutarlar. Aritmilere bağlı ani ölüm riski de 
artmıştır (6,7). Hastaların %1.4-16'sı ani olarak ölür. 
EDTA (European Dialysis and Transplantation Assoc ia
tion) raporlarına göre hemodiyaliz gören olgulardaki 
ölümlerin %50.8'i kardiak kaynaklı, %14.8'i ise aritmi
lerle ilişkilidir (8,9). Hemodiyaliz esnasında görülen arit
miler, asit-baz dengesi ve hipokalsemi gibi elektrolit 
bozuklukları, kan basıncı ve ekstrasellüler volümdeki 
akut ve hızlı değişiklikler gibi değişik faktörlere bağlı ola
rak gelişebilir (10). Potasyumun hemodiyalize bağlı ola
rak ani düşmesi (10), plasma katekolamin düzeylerin
deki anormallikler (11), üremlk kardiyomyopati (12) ve 
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dlgital kullanımı (13) muhtemel aritmojenik faktörler ara
sında gösterilmiştir. Tüm bu açıklamalara rağmen böb
rek yetersizliği ve ona eşlik eden kardiyovasküler has
talığa bağlı ventrikül aritmi prevalansı ve hemodiyalizin 
aritmojenik etkileri çok net olarak ortaya konulmamıştır 
(14, 15). 

Aritmiye bağlı ölümlerin yüksek oranda olmasına 
rağmen hemodiyaliz sırasında elektrokardiyografi (EKG) 
ile tesbit edilen aritmi prevalansı çok düşüktür. Buna 
karşılık ambulatuar yöntemle 24 saat veya daha uzun 
süreli E K G takipleri gerçek aritmi prevalansını ortaya 
çıkarmada rutin E K G takibinden daha yararlı olmaktadır 
(9). 

Bu çalışmada kronik hemodiyaliz tedavisi gören 
20 üremik hastada kan biyokimyası, E K G , ekokardio-
grafi (EKO) ve 24 saatlik Holter E K G takibi ile kardiyak 
aritmilerin prevalansı ve kardiyovasküler bulgularla 
ilişkisi İncelendi. 

MATERYEL VE METOD 
Çal ışmamızda Karaden iz Teknik Üniversi tesi 

(KTÜ) Tıp Fakültesi iç Hastalıkları kliniği hemodiyaliz 
ünitesinde kronik hemodiyaliz programında olan 14'ü 
erkek, 6'sı kadın olmak üzere 20 olgu yer aldı. Hasta
ların yaş aralığı 8 ile 65, yaş ortalaması 38.25+17.61 
idi. Olguların 1'i dijital, 15'l değişik antihipertansif ilaçlar 
kullanmaktaydı ve bunların 7'sinde antihipertansif ilaçla
ra rağmen kan basıncı 160/90 mmHg'nln üzerindeydi. 
Hiç bir vakaya çalışma süresince ilâve bir ilaç verilme
di. Daha önce almakta oldukları ilaçlara devam edildi. 
Antlaritmlk ilaç kullanan hasta yoktu. 

EREM ve Ark. 
KRONİK HEMODİYALİZLİ H A S T A L A R D A K A L P ARİTMİLERİ 

Olguların hemodiyalize başlanma süresi ortalama 
11.75+8.77 aydı (2-36 ay)(Tablo 1). Kronik böbrek ye
tersizliği etyolojisi olarak 5 olguda diyabetik nefropati, 7 
olguda kronik glomerulonefrit, 2 olguda kronik pyelo-
nefrit, 4 olguda hipertansif nefroskleroz, 1 olguda poli-
kistlk böbrek, 1 olguda İse interstisyel nefrit mevcuttu 
(Tablol). Hemodiyaliz uygulaması "Fresenlus A.2008D" 
ve "Gambra Production Cod KO 6120 C System A K 1 0 
Typ: DFC 10-2C" makinaları kullanılarak, haftada 1-3 
defa (ortalama 2.0+0.45) standart teknikle, 4 saatlik 
sürelerle Hollow-FIber dializör ve standart dlalizat çö
zeltisi kullanılarak uygulandı. Dializat; Na: 134 mEq/L, 
K:1 mEq/L, CI: 104.6 mEq/L, Ca:2.6 mEq/L, Mg:0.92 
mEq/L, Asetat:34 mEq/L, Glukoz: 90 mg/dl içeriyor
du.Her hastanın ideal kilosuna göre hemodiyaliz sıra
sında, İki diyaliz seansı arasında aldığı fazla mayi çekil
di. Çekilen sıvı miktarı kaydedildi. 

Bütün hastalar diyaliz öncesi ve sonrasında, fizik 
muayene, 12 kanallı E K G , göğüs radyografisi, M-Mode, 
iki boyutlu ve renkli Doppler E K O dahil tam bir kar-
dlyolojik değerlendirmeye tabi tutuldu. Göğüs kardiyog
rafisinde kardiyotorasik İndeks (KTİ) %55'in üzerinde 
İse kardlyomegal l gel işt iği ; E K G ' d e S V 1 + R V 5 > 3 . 5 
mV'luk ise sol ventrikül hipertrofisi mevcut olduğu kabul 
edildi. Ayrıca aşağıdakilerden en az 2 veya 3'ünün bu
lunması halinde sol ventrikül fonksiyon bozukluğunun 
bulunduğu kabul edildi. 

1. Sol ventrikül diyastol sonu indeksi (SVDSİ)>32 
mm/mm2 

2. Kardiyotorasik indeks (KTİ) >0.55 

3. Sol ventrikül frakslyonel kısalması (FK) < %25. 

Tablo 1. Hastaların klinik özellikleri 

Hasta Yaş (yıl) Hemodiyaliz süresi (ay) KBY etyolojisi 

1 24 24 Kronik Glomerulonefrit 
2 30 36 Hipertansiyon 
3 42 22 Diabetes Mellitus 
4 57 240 Kronik Pyelonefrlt 
5 31 48 Kronik Pyelonefrit 
6 60 60 Diabetes Mellitus 
7 38 48 İnterstisyel Nefrit 
8 39 30 Kronik Glomerulonefrit 
9 23 96 Diabetes Mellitus 
10 14 12 Kronik Glomerulonefrit 
11 41 6 Polikistik Böbrek 
12 18 12 Kronik Glomerulonefrit 
13 65 36 Hipertansiyon 
14 61 22 Diabetes Mellitus 
15 21 2 Kronik Glomerulonefrit 
16 45 12 Hipertansiyon 
17 8 60 Kronik Glomerulonefrit 
18 29 2 Kronik Glomerulonefrit 
19 62 11 Diabetes Mellitus 
20 57 42 Hipertansiyon 

KBY: Kronik Böbrek Yetersizliği 
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Tablo 2. 24 saatlik Holter E K G kaydında derecelen
dirme sistemi. 

A. Grade (Class) 0: Ventriküler aritmi (VA) yok. 
B. Grade 1: Saatte 30'dan daha az seyrek veya izole 

VAVA<30/saat) 
C. Grade 2: Saatte 30'dan fazla sık VA (VA>30/saat). 

Grade 3: Multiform, poliformik VA . 
Grade 4A: 2 V P C ' n i n ardarda geldiği VA'ler 

("Couplets"). 
Grade 4B: 3 veya daha fazla VA'nın salvo tarzında 

ardarda gelmesi. 
Grade 5: Erken V A , RR intervali/QT intervali<0.85. 

VPC: Ventriküler premature vuru. 

M-Mode ekokardiyogramda interventrlküler septu-
mun kalınlığı (İVSK) veya sol ventrikül arka duvar ka
lınlığı (SVADK) 12 mm'nin üzerinde ise sol ventirükl hi-
pertroflsi bulunduğu kabul edildi. Ejekslyon fraksiyonu 
(EF) %50'nin altında ise düşük olarak kabul edildi. Pe-
rlkardiyal effüzyon, ateroskleroz, kalp kapak hastalıkları 
ile ilgili ilave patolojiler araştırıldı. İskemik kalp hastalığı 
tanısında akut myokard infarktüsü veya angina pektoris 
öyküsü arandı. 

Olguların 24 saat süreli ambulatuar E K G kayıtları
na hemodiyalizden 8 saat önce başlandı. E K G kayıtları 
"Ninon Kohden Corporation Model DMC-35520" cihazı 
ile yapıldı. Kayıtların analizi, Holter Nlhon Kohden "Am-
bulatory E C G Analysis System DMC-3000 K" analizörü 
kullanılarak-4 ve 8 saatlik süreler halinde- hemodiyaliz 
öncesi 8 saat (Letap), hemodiyaliz sırasında 4 saat 
(2.etap), hemodiyaliz sonrası 4 saat (3. etap)ve mütea
kip 8 saatlik süre (4. etap) olmak üzere 4 etap halinde 
yapıldı. Holter kaydı supraventriküler (SVA) ve ventri
küler aritmiler (VA) yönünden İncelendi. 

Ventriküler aritmiler modifiye Low ve Wolf siste
mine göre derecelendirildi (16) (Tablo 2). Çalışmamız
da grade 3, 4 ve 5 "yüksek dereceli aritmiler" olarak 
değerlendirildi. 

Ayrıca Grade O'daki aritmi görülmeyen hastalar A 
grubu,Grade 1'deki VA olan hastalar B grubu (nadir 
aritmi grubu), Grade 2, 3, 4 ve 5'deki VA'sı olan has
talar da C grubu (sık aritmi grubu) olarak adlandırıldı. 

Tüm vakalarda diyaliz öncesi ve sonrası; vücut 
ağırlığı, arter kan basıncı, kalp hızı, kan biyokimyası 
(BUN, kreatinln, Na, Mg, C l , K, serbest yağ asidi 
(FFA), total kalsiyum, fosfor (P), Iyonize C a + + ) değer
lendirildi. Değerlerin ortalaması alındı. Hemodiyaliz sıra
sında hastalar vital bulgular yönünden takip edildi. Pa
rametreler istatistiksel olarak "Student's test" kulla
nılarak değerlendirildi. 

SONUÇLAR 
Olguların kardiyovasküler bulguları Tablo 3'de 

gösterilmiştir. Hipertansif hastaların çoğu anjiyotensln 
"Converting" enzim Inhibitorien, santral ve periferlk va-
zodilatatörler ya da bunların kombinasyonu ile tedavi 
edildi. 

Çalışma materyelini teşkil eden 20 hastamızda 
Holter monitör ile tesblt edilen VA'lerin prevalansı Şekil 
1'de gösterilmiştir. Vakaların 2'si (%10) grup A 'da, 15'l 
(%75) grup B'de ve 3'ü (%15) grup C'de yer almakta-
dır.b 

Etaplara göre saatteki VA sayıları ve etaplar ara
sındaki anlamlılık dereceleri Tablo 4'de gösterilmiştir. 
VA'ler en sık hemmodiyaliz sırasında (2.etap) ve he
modiyalizden sonraki ilk 4 saatte (3.etap) gözlendi. 2. 
etapta 1 .etapa göre Va sayısı belirgin anlamlı olarak 
arttı (P<0.03). 3. ve 4. etapta ise 2. etapa göre anlamlı 
olarak azaldı (P<0.05). En düşük oranda VA 1. etapta 
gözlendi. Hemodiyaliz esnasında 2 olguda Grade 4a, 1 
olguda Grade 4b, 3. etapta 1 hastada Grade 4a aritmi 
gözlendi. Etaplara göre VA oranları Şekil 2'de görül
mektedir. 

Tablo 5'de ise A, B ve C grubundaki hastalarda 
klinik bilgiler ve aralarındarkl ilişkiler özetlenmiştir. Tab
loda da görüldüğü gibi A, B ve C grupları arasında; 
yaş, hemodiyaliz süresi, hemodiyaliz sıklığı, vücut kitle 
yüzeyi, Na, C l , kreatlnln, F F A , C a X P , Iyonize C a + + , 
Mg, KTİ, EF , FK, İVSK, S D S C , S V A D K , sol ventrikül 
diyastol sonu indeksi ve hematokrit (Htc) açısından 
Istatistiki anlamlı bir fark saptanmadı (P>0.05). K B Y sü
resi C grubunda A ve B grubuna göre anlamlı olarak 
fazlaydı(sırasıyla; (P<0.03, P<0.03). Kan K'u B grubun
da A grubuna göre anlamlı olarak yüksek idi (P<0.03). 
Kan BUN değeri B grubunda A grubuna göre anlamlı 
olarak yüksek bulundu (P<0.03). Total kalsiyum B gru
bunda A grubuna göre anlamlı olarak artmıştı (P<0.02). 

İncelediğimiz 20 hastanın 18' lnde (%90) S V A 
mevcuttu. Bunun 16'sında (%80) nadir S V A , 2'sinde 
(%10) İse sık S V A belirlenmişti (Şekil 3). 

TARTIŞMA 
Kronik hemodiyaliz uygulanan hastalarda mortali-

teye etki eden faktörler içinde kardiyovasküler hasta-

Tablo 3. Hemodiyaliz hastalarının kardiyolojik değer
lendirilmesi 

Hasta Sayısı % 

SVdlsfonksiyonu 8 (40) 
Kardiyotoraslk indeks>0.55 9 (45) 
SV diyastol sonu 
indeksi>32 mm/mm2 B S A 12 (60) 
SVfraksiyonel kısalma<%25 6 (30) 
Ejeksiyon fraksiyonu<%50 3 (15) 

SV hipetrofisi 19 (95) 
İnterventriküler septum 
kalınlığı>12 mm 19 (95) 
Sol ventrikül posterior duvar 
kalınlığı>12 mm 18 (90) 

İskemik kalp hastalığı 3 (15) 
EKG 'de sol ventrikül hipertrofisl 14 (70) 

SVı+RVs>3.5mV 
Perikardiyal efüzyon 2 (10) 

BSA : Vücut yüzey alanı, S V : So l ventrikül 
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Tablo 4. Etaplara göre saatteki ortalama VA sayısı ve 
etaplar arasındaki farkın anlamlılık dereceleri 

Etap Ort.VA/Saat Etaplar P 

1 8.05+21.49 1-2 A* 

2 38.20+63.61 1-3 AD 
1-4 A " 

3 20.90+41.23 A " 
2-4 A " 

4 11.45±22.37 3-4 A** 

A: Anlamlı *(<0.03), **(<0.05), VA: Ventrikuler aritmi, 
AD: Anlamlı değil. 

Iıklar İlk sırada yer almaktadır. Nitekim ölümlerin yak
laşık %50'slnden kardlyovasküler hastalıklar sorumlu
dur. Ölüme yol açan kardiyovasküler nedenler arasında 
-hemodiyaliz sırasında prevalansi artan- aritmiler ön 
planda gelir (1-9, 17). Aritmiler kardlyovasküler kompli-
kasyonla birlikte veya bağımsız olarak gelişebilirler. 

Hemodiyaliz İşleminin aritmi prevalansmı arttırdığı 
veya yeni aritmilere yol açtığı birçok çalışmada gösteril
miştir (6,18-22). Bu sırada oluşan ani hemodinamik ve 
metabollk değişiklikler aritmi oluşumunda muhtemelen 
en önemli faktördür. Özellikle altta yatan bir kalp has
talığı da varsa fatal aritmi oranı daha da artacaktır 
(23,24). Kronik hemodiyaliz uygulanan hastalarda yıllık 
mortallte oranı ülkelere göre değişmekle birlikte ortala
ma %10*dur (2). 

Muhtelif çal ışmalarda hemodiyal iz sırasındaki 
değişik türde aritmi oranları %40-94 arasında (6,18-22, 
25-28), sık aritmiler %18 ile %56 arasında bulunmuştur 
(18,19,29). 

Çalışmamızda hastalarımızın %90'ında S V A mev
cuttu. Bunun %80'lnde nadir S V A , %10'unda ise sık 
S V A söz konusu idi. Bu oranlar daha önce yapılan ça
lışmalara göre daha yüksekti (18,19,22,25). 

Çalışmamızda ventrikuler aritmi prevalansi da 
%90 olarak bulundu. Bu oran yapılan bazı çalışmalara 
göre daha yüksekti (18,19,22,25). Fantuzzi ve arka
daşlarınca (20) yapılan çalışmanın bulgularına ise uy-

EREM ve Ark. 
KRONİK HEMODİYALİZLİ HASTALARDA KALP ARİTMİLERİ 

Şekil 2. Hemodiyaliz uygulanan kronik böbrek yetersizliği bulu
nan 20 hastada; hemodiyaliz öncesi 8 saat (Letap), hemodiyaliz 
esnasında (2.etap), hemodiyalizden sonraki İlk 4 saatte (3.etap) 
ve hemodiyalizden sonraki 8 saatte (4.etap) tesbit edilen ventri
kuler aritmi sıklıkları 

gunluk göstermektedir. Bu çalışmada VA sıklığı %94.4 
olarak bulunmuştur. Çalışmamızda VA prevalansının 
yüksek olmasının nedenlerinden biri asetat diyalizi kul
lanmış olmamız olabilir. Dializatta tampon madde ola
rak bikarbonat kullanılmasının hemodiyaliz esnasında 
kardlyovasküler toleransı düzelttiği bildirilmiştir (29,30). 
Bikarbonat diyalizinde çok daha düşük oranda olan 
aritmojenik etki bu diyaliz tippinde asldozun daha hızlı 
ve yüksek oranda düzelmesi; özellikle eritrosit içi po
tasyum başta olmak üzere Intra ve ekstrasellüler ara
lıklar arasındaki İyon akımlarında oluşan farklılığa bağ
lanmıştır (19). 

Hemodiyaliz sonrasında, hemodiyaliz sırasındakine 
göre aritmi prevalansının değiştiği genellikle kabul edilir 
(8,26). Bu dönemde hemodiyalizle süratli bir şekilde 
kaybedilen sıvı ve maddelerin restorasyonu çeşitli yol
larla tamamlanmaya çalışılır. Bu arada aritminin insi-
denslnin düşmesi beklenebilir. Ancak yapılan değişik 
çalışmalarda hemodiyalizden sonraki 4 saat içinde, he
modiyaliz esnasındakine göre aritmi sıklığının değişme
diği (28), azaldığı (25,31) ve arttığı (26) bildirilmiştir. 

Biz çalışmamızda VA prevalansının hemodiyaliz 
esnasında (2. etap) ve hemodiyalizden sonraki ilk 4 
saatte (3. etap) hemodiyaliz öncesine (1. etap) ve he
modiyaliz sonrası son 8 saat (4. etap)'e göre anlamlı 
olarak daha yüksek olduğunu bulduk. Aritmi prevalansi 
hemodiyaliz sonrasında giderek azalmaktadır. 

Kronik hemodiyaliz hastalarındaki aritmi prevalan-
sındakl artışın patogenezi tartışmalıdır ve şimdiye ka
dar yapılan çalışmalarda çeşitli nedenlere bağlı olduğu 
ileri sürülmüştür (6,18-20). Organik kalp hastalıkları, 
plasmadaki kalsiyum, fosfor başta olmak üzere elektro
lit değişiklikleri, plasma katekolamin düzeyindeki anor
mallikler, diyalizat birleşimi (hemodiyaliz tipinin asetat 
veya bikarbonat diyalizi olması dahil), hemodiyalizin 
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Tablo 5. Tüm gruplardaki hastalarda klinik bilgilerin özeti 

A grubu B grubu C grubu 
(VA yok) (Nadir VA) (SıkVA) P değeri 

(n=2) (n=15) (n-3) A-B A-C B-C 

Yaş 37±11.31 36.53±17.63 47.66±23.43 AD AD AD 
KBY süresi (ay) 7+7.07 35.26±24.37 92.66+128.72 AD A* A " 
Hemodiyaliz s.(ay) 4±2.82 12.20+8.64 13.66+11.06 AD AD A D 
Hemodiyaliz sık. 2.5±0.7 2+0.37 1.66+0.57 AD AD AD 
Vücut kitle yüz. 1.69+0.12 1.53+0.3 1.66±0.12 AD AD AD 

Na, (mEq/L) 139+1.41 138.26±5.62 138+1.0 AD AD AD 
K (mEq/L) 4.65+0.21 5.95±0.86 5.06+0.4 A* AD A D 
Cl (mEq/L) 103.5+3.53 103.2±8.69 101.66±3.51 AD AD AD 
BUN (mg/dl) 60.5±3.53 87.66+16.31 85.33+25.69 A* AD AD 
Kr(mg/dl) 7.65±0.91 9.29±3.83 12.66+7.7 AD AD AD 
FFA (mg/dl) 0.34±0.02 0.35+0.03 0.35+0.02 AD AD AD 
Ca (mg/dl) 10±0.98 8.89±0.62 9.3+0.1 A*** AD AD 
P (mg/dl) 4.75+1 06 6.06±1.78 5.06+2.0 AD AD AD 
C a X P 46.97.5.9 53.28+15.27 46.98±18.13 AD AD AD 
iyonize Ca (mg/dl) 3.0+0.7 3.59+0.54 3.7±0.5 AD AD AD 
Mg 2±0.13 2.22+0.96 2.27+0.35 AD AD A D 

KTİ (%) 0.53±0.004 0.55+0.11 0.53±0.01 AD AD AD 
EF (%) 0.68±0.16 0.60±0.11 0.61+0.07 A D AD AD 
FK (%) 0.4+0.14 0.32±0.9 0.31 ±0.06 AD AD AD 
İVSK (mm) 16.7±4.5 15.18+2.94 14.14±2.63 AD A D A D 
SVDSÇ (mm) 53.97±2.93 53.016+8.33 49.45+6.16 AD AD A D 
S V A D K (mm) 15.08+2.84 14.58+2.0 14.14+1.79 AD AD A D 
SV diyastol sonu 
İndeksi (mm/m2) 32.07+4.13 35.97+10.5 29.84+5.0 A D A D AD 

Htc (%) 27.3+0.42 25.56±5.38 25 .66H.52 AD A D A D 

n.]6) 

Şekil 3. Hemodiyaliz uygulanan kronik böbrek yetersizliği bulu
nan 20 hastada supraventriküler aritmi prevalansi. 
S V A (-): Supraventriküler aritmi yok. 
S V A (+): Nadir supraventriküler aritmi. 
S V A (++): Sık supraventriküler aritmi. 

stres etkisi bunlardan bazılarıdır (18,20,26,27). Sol 
ventrikül disfonksiyonu (19,32) kardiyak hipertrofl (33) 
ve iskemik kalp hastalığı (34) ile VA arasında güçlü bir 
ilişki olduğu bildirilmiştir. Kimura ve arkadaşlarının (18) 
yaptığı bir çalışmada sık VA olan grupta, nadir VE olan 
ve hiç VA olmayan gruba göre C a X P indeksi, iyonize 
C a + + , plasma FFA düzeyi anlamlı olarak yüksek bulun

muş. % F S ise anlamlı olarak düşük bulunmuştur 
(PO.01) . Çalışmamızda ise kronik böbrek yetersizliği 
süresinin, grup B'de ve grup C'de grup A'ya göre daha 
uzun olması, böbrek yetersizliği süresi ile ventrlküler 
aritmi daha uzun olması, böbrek yetersizliği süresi ile 
ventriküler aritmi gelişimi arasında bir ilişki olduğunu, 
kronik böbrek yetersizliği süresi uzadıkça ventriküler 
aritminin sıklığının arttığını göstermektedir. Diğer yandan, 
grup B'de, grup A 'ya nispetle kan potasyum ve kal
siyum düzeyleri daha düşük, kan B U N değeri daha 
yüksek bulunmuştur. Ancak grup C ile grup A ya da B 
arasında istatlstikl olarak anlamlı bir farklılık olmaması, 
yani ventriküler aritminin en sık olduğu grup ile ventri
küler aritmi olmayan grup arasında kayda değer bir fark 
bulunmaması bu faktörler ile ventriküler aritmi arasında 
İlişki kurmayı güçleştirmektedir. 

Sonuç olarak, kronik hemodiyaliz uygulanan üre-
mik hastalarda gerek ventriküler, gerekse supraventri
küler aritmilerin çok sık olarak ortaya çıktığı; hemodiya
liz esnasında aritmi prevalansının belirgin şekilde arttığı 
ve kronik böbrek yetersizliğinin süresi ile aritmi ortaya 
çıkışı arasında yakın bir ilişki olduğu kanısına varıl
mıştır. 
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