Kronik Hemodiyalizili Hastalarda Kalp Aritmileri

CARDIAC ARRHYTMIASIS

IN  PATIENTS ON MEINTENANCE HEMODIALYSIS

Yard.Dog.Dr.Cihangir EREM, Uz.Dr.Kaan KULAN, Yard.Dog.Dr.0zhan GOLDELI,
Prof.Dr.Ziya MOCAN, Prof.Dr.Baki KOMSUOGLU, Dr.Cemal TUNCER

KTU Tip Fakiiltesiig HastaliklariABD, TRABZON

OZET

Kron* Bébrek Yetersizligi (KBY) nedeniyle diizenli
olarak hemodiyaliz tedavisi géren 20 hasta (14 erkek ve 6
kadin; yas ortalamasi 38.2+17.6 yil) 24 saat sireyle "Hol-
ler elektrokardiogram (EKG) takibi" ile kalp aritmileri agi-
sindan  degerlendirildi. Vakalarin % 75'inde  nadir,
%15'inde ise sik veya kompleks venntrikiiler aritmiler
saptandi. KBY'nin siiresi uzadikga ventrikiiler aritmilerin
sikhiginir at higi tesbit edildi, fakat hastanin yasi ya da vii-
cut ylizeyi, hemodiyaliz siresi ya da sikhigi, serum Ala, K,
Ca, P, Mg, serbest yag asidi ve kreatinin diizeyi gibi
biyosimik parametreler; kardiyomegali, sol ventrikiil arka
duvar ya da interventrikiler septum kalinhgi, ejeksiyon
fraksiyonu ve fraksiyonel kisalma ile ventrikiiler aritmiler
arasinda iliski bulunamadi. Ventrikiiler aritmiler en sik he-
modiyaliz esnasinda ve hemodiyalizden sonraki ilk 4 saat
icerisinde izlendi. Ayrica  vakalarin  %80'inde  nadir,
% 10'unda ise sik supraventrikiiler aritmiler tesbit edildi.

Sonug olarak; hemodiyaliz uygulanan (remiklerde
¢cok sik olarak aritmi gelistigi, hemodiyaliz esnasinda vent-
rikiiler aritmi sikliginin belirgin sekilde arttigi ve kronik béb-
rek yetersizligi stiresi uzadik¢a ventrikiiler aritmi preval an-
sinin arttigi kanisina varilmistir.
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Kronik hemodiyaliz tedavisi gdren kronik bébrek
yetersizlikli hastalarda kardiyovaskiler mortalité énemli
Olglide artmistir (1,2). Bu hastalarin yaklasik %50'si
kardiyovaskiler bir hastalik sonucu hayatini kaybeder-
ler (3-5). Kardiyovaskiler olimler arasinda aritmiler en
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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.
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blylk yeri tutarlar. Aritmilere bagli ani 6lim riski de
artmistir (6,7). Hastalarin %1.4-16's1 ani olarak olur.
EDTA (European Dialysis and Transplantation Associa-
tion) raporlarina gére hemodiyaliz géren olgulardaki
olimlerin %50.8'i kardiak kaynakli, %14.8'i ise aritmi-
lerle iligkilidir (8,9). Hemodiyaliz esnasinda goérilen arit-
miler, asit-baz dengesi ve hipokalsemi gibi elektrolit
bozukluklari, kan basinci ve ekstraselliler volimdeki
akut ve hizli degisiklikler gibi degisik faktérlere bagh ola-
rak gelisebilir (10). Potasyumun hemodiyalize bagl ola-
rak ani dismesi (10), plasma katekolamin dizeylerin-
deki anormallikler (11), uremlk kardiyomyopati (12) ve
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digital kullanimi (13) muhtemel aritmojenik faktorler ara-
sinda gOsterilmistir. Tim bu acgiklamalara ragmen bdb-
rek yetersizligi ve ona eslik eden kardiyovaskiler has-
tahiga bagh ventrikil aritmi prevalansi ve hemodiyalizin
aritmojenik etkileri ¢ok net olarak ortaya konulmamistir
(14, 15).

Aritmiye bagli olumlerin ylksek oranda olmasina
ragmen hemodiyaliz sirasinda elektrokardiyografi (EKG)
ile tesbit edilen aritmi prevalansi ¢ok dusiktir. Buna
karsilik ambulatuar yéntemle 24 saat veya daha uzun
sireli EKG takipleri gergek aritmi prevalansini ortaya
¢ikarmada rutin EKG takibinden daha yararli olmaktadir
9).

Bu calismada kronik hemodiyaliz tedavisi goren
20 Uremik hastada kan biyokimyasi, EKG, ekokardio-
grafi (EKO) ve 24 saatlik Holter EKG takibi ile kardiyak
aritmilerin prevalansi ve kardiyovaskiler bulgularla
iliskisi incelendi.

MATERYEL VE METOD

Caligsmamizda Karadeniz Teknik Universitesi
(KTU) Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari klinigi hemodiyaliz
Unitesinde kronik hemodiyaliz programinda olan 14'U
erkek, 6'si kadin olmak lizere 20 olgu yer aldi. Hasta-
larin yas araligi 8 ile 65, yas ortalamasi 38.25+17.61
idi. Olgularin 1% dijital, 15'l degisik antihipertansif ilaclar
kullanmaktaydi ve bunlarin 7'sinde antihipertansif ilagla-
ra ragmen kan basinci 160/90 mmHg'nin {zerindeydi.
Hi¢ bir vakaya calisma siresince ilave bir ilag verilme-
di. Daha Once almakta olduklari ilaglara devam edildi.
Antlaritmlk ilag kullanan hasta yoktu.

EREM ve Ark.
KRONIK HEMODIYALIZLI HASTALARDA KALP ARITMILERI

Olgularin hemodiyalize baslanma siresi ortalama
11.75+8.77 aydi (2-36 ay)(Tablo 1). Kronik bdbrek ye-
tersizligi etyolojisi olarak 5 olguda diyabetik nefropati, 7
olguda kronik glomerulonefrit, 2 olguda kronik pyelo-
nefrit, 4 olguda hipertansif nefroskleroz, 1 olguda poli-
kistlk bébrek, 1 olguda Ise interstisyel nefrit mevcuttu
(Tablol). Hemodiyaliz uygulamasi "Fresenlus A.2008D"
ve "Gambra Production Cod KO 6120 C System AK10
Typ: DFC 10-2C" makinalari kullanilarak, haftada 1-3
defa (ortalama 2.0+0.45) standart teknikle, 4 saatlik
sirelerle Hollow-Flber dializér ve standart dlalizat ¢6-
zeltisi kullanilarak uygulandi. Dializat; Na: 134 mEq/L,
K:1 mEgq/L, Cl:104.6 mEq/L, Ca:2.6 mEq/L, Mg:0.92
mEq/L, Asetat:34 mEq/L, Glukoz: 90 mg/dl igeriyor-
du.Her hastanin ideal kilosuna goére hemodiyaliz sira-
sinda, iki diyaliz seansi arasinda aldi§i fazla mayi gekil-
di. Cekilen sivi miktari kaydedildi.

Bitin hastalar diyaliz 6ncesi ve sonrasinda, fizik
muayene, 12 kanalli EKG, g6gis radyografisi, M-Mode,
iki boyutlu ve renkli Doppler EKO dahil tam bir kar-
dlyolojik degerlendirmeye tabi tutuldu. Gogus kardiyog-
rafisinde kardiyotorasik indeks (KTi) %55'in {zerinde
ise kardlyomegall gelistigi; EKG'de SV1+RV5>3.5
mV'luk ise sol ventrikll hipertrofisi mevcut oldugu kabul
edildi. Ayrica asagidakilerden en az 2 veya 3'Unln bu-
lunmasi halinde sol ventrikil fonksiyon bozuklugunun
bulundugu kabul edildi.

1. Sol ventrikiil diyastol sonu indeksi (SVDSIi)>32
mm/mm2

2. Kardiyotorasik indeks (KTi) >0.55

3. Sol ventrikil frakslyonel kisalmasi (FK) < %25.

Tablo 1. Hastalarin klinik 6zellikleri

Hasta Yas (yil) Hemodiyaliz siresi (ay) KBY etyolojisi

1 24 24 Kronik Glomerulonefrit
2 30 36 Hipertansiyon

3 42 22 Diabetes Mellitus

4 57 240 Kronik Pyelonefrit

5 31 48 Kronik Pyelonefrit

6 60 60 Diabetes Mellitus

7 38 48 interstisyel Nefrit

8 39 30 Kronik Glomerulonefrit
9 23 96 Diabetes Mellitus
10 14 12 Kronik Glomerulonefrit
11 41 6 Polikistik Bébrek
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 1" Diabetes Mellitus
20 57 42 Hipertansiyon

KBY: Kronik Bobrek Yetersizligi
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Tablo 2. 24 saatlik Holter EKG kaydinda derecelen-
dirme sistemi.

A. Grade (Class) 0: Ventrikuler aritmi (VA) yok.

B. Grade 1: Saatte 30'dan daha az seyrek veya izole
VAVA<30/saat)
C. Grade . Saatte 30'dan fazla sik VA (VA>30/saat).
Grade 3:  Multiform, poliformik VA.
Grade 4A:2VPC'ninardardageldigiVA'ler
("Couplets").
Grade 4B: 3 veyadahafazlaVA'nin salvo tarzinda
ardardagelmesi.
Grade 5: Erken VA, RR intervali/QT intervali<0.85.

VPC:  Ventrikller premature vuru.

M-Mode ekokardiyogramda interventrlkiler septu-
mun kahnli§i (IVSK) veya sol ventrikiil arka duvar ka-
linhgr (SVADK) 12 mm'nin Gzerinde ise sol ventirlkl hi-
pertroflsi bulundugu kabul edildi. Ejekslyon fraksiyonu
(EF) %50'nin altinda ise dusilk olarak kabul edildi. Pe-
rlkardiyal efflizyon, ateroskleroz, kalp kapak hastaliklari
ile ilgili ilave patolojiler arastirildi. Iskemik kalp hastahg
tanisinda akut myokard infarktiisi veya angina pektoris
oykusu arandi.

Olgularin 24 saat sireli ambulatuar EKG kayitlari-
na hemodiyalizden 8 saat 6énce baslandi. EKG kayitlari
"Ninon Kohden Corporation Model DMC-35520" cihazi
ile yapildi. Kayitlarin analizi, Holter NIhon Kohden "Am-
bulatory EC G Analysis System DMC-3000 K" analizéru
kullanilarak-4 ve 8 saatlik sireler halinde- hemodiyaliz
oncesi 8 saat (Letap), hemodiyaliz sirasinda 4 saat
(2.etap), hemodiyaliz sonrasi 4 saat (3. etap)ve mitea-
kip 8 saatlik slre (4. etap) olmak Ulzere 4 etap halinde
yapildi. Holter kaydi supraventrikiiler (SVA) ve ventri-
kiiler aritmiler (VA) yéniinden incelendi.

Ventrikller aritmiler modifiye Low ve Wolf siste-
mine gore derecelendirildi (16) (Tablo 2). Calismamiz-
da grade 3, 4 ve 5 "ylksek dereceli aritmiler" olarak
degerlendirildi.

Ayrica Grade O'daki aritmi gorlilmeyen hastalar A
grubu,Grade 1'deki VA olan hastalar B grubu (nadir
aritmi grubu), Grade 2, 3, 4 ve 5'deki VA'si olan has-
talar da C grubu (sik aritmi grubu) olarak adlandirildi.

Tum vakalarda diyaliz 6ncesi ve sonrasi; vucut
agirhigi, arter kan basinci, kalp hizi, kan biyokimyasi
(BUN, kreatinin, Na, Mg, CI, K, serbest yad asidi
(FFA), total kalsiyum, fosfor (P), lyonize Ca’") deger-
lendirildi. Degerlerin ortalamasi alindi. Hemodiyaliz sira-
sinda hastalar vital bulgular yéninden takip edildi. Pa-
rametreler istatistiksel olarak "Student's test" kulla-
nilarak degerlendirildi.

SONUGLAR

Olgularin kardiyovaskiler bulgulari Tablo 3'de
gOsterilmistir. Hipertansif hastalarin ¢odu anjiyotensin
"Converting" enzim Inhibitorien, santral ve periferlk va-
zodilatatérler ya da bunlarin kombinasyonu ile tedavi
edildi.
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Calisma materyelini teskil eden 20 hastamizda
Holter monitér ile tesblt edilen VA'lerin prevalansi Sekil
1'de gOsterilmistir. Vakalarin 2'si (%10) grup A'da, 15!l
(%75) grup B'de ve 3'U (%15) grup C'de yer almakta-
dir.b

Etaplara gore saatteki VA sayilari ve etaplar ara-
sindaki anlamlilik dereceleri Tablo 4'de gdsterilmistir.
VA'ler en stk hemmodiyaliz sirasinda (2.etap) ve he-
modiyalizden sonraki ilk 4 saatte (3.etap) goézlendi. 2.
etapta 1 .etapa gbére Va sayisi belirgin anlaml olarak
artti (P<0.03). 3. ve 4. etapta ise 2. etapa gére anlamli
olarak azaldi (P<0.05). En disik oranda VA 1. etapta
gbzlendi. Hemodiyaliz esnasinda 2 olguda Grade 4a, 1
olguda Grade 4b, 3. etapta 1 hastada Grade 4a aritmi
gozlendi. Etaplara gére VA oranlari Sekil 2'de goril-
mektedir.

Tablo 5'de ise A, B ve C grubundaki hastalarda
klinik bilgiler ve aralarindarkl iligskiler 6zetlenmistir. Tab-
loda da goruldiga gibi A, B ve C gruplari arasinda;
yas, hemodiyaliz siresi, hemodiyaliz sikligi, vicut kitle
yuzeyi, Na, CI, kreatinin, FFA, CaXP, lyonize Ca’’,
Mg, KTi, EF, FK, IVSK, SDSC, SVADK, sol ventrikiil
diyastol sonu indeksi ve hematokrit (Htc) agisindan
Istatistiki anlamli bir fark saptanmadi (P>0.05). KBY si-
resi C grubunda A ve B grubuna goére anlamli olarak
fazlaydi(sirasiyla; (P<0.03, P<0.03). Kan K'u B grubun-
da A grubuna gére anlamli olarak yuksek idi (P<0.03).
Kan BUN degeri B grubunda A grubuna gdére anlamli
olarak yiiksek bulundu (P<0.03). Total kalsiyum B gru-
bunda A grubuna gére anlamli olarak artmisti (P<0.02).

inceledigimiz 20 hastanin 18'Inde (%90) SVA
mevcuttu. Bunun 16'sinda (%80) nadir SVA, 2'sinde
(%10) ise sik SVA belirlenmisti (Sekil 3).

TARTISMA

Kronik hemodiyaliz uygulanan hastalarda mortali-
teye etki eden faktorler iginde kardiyovaskiler hasta-

Tablo 3. Hemodiyaliz hastalarinin kardiyolojik deger-
lendirilmesi
Hasta Sayisi %

SVdisfonksiyonu 8 (40)

Kardiyotoraslk indeks>0.55 9 (45)

SV diyastol sonu

indeksi>32 mm/mm2 BSA 12 (60)

SVfraksiyonel kisalma<%25 6 (30)

Ejeksiyon fraksiyonu<%50 3 (15)
SV hipetrofisi 19 (95)

interventrikiiler septum

kalinligi>12 mm 19 (95)

Sol ventrikil posterior duvar

kalinligi>12 mm 18 (90)
iskemik kalp hastahgi 3 (15)
EKG'de sol ventrikil hipertrofisl 14 (70)

SVi+RVs>3.5mV

Perikardiyal eflizyon 2 (10)

BSA: Viicutylizey alani, SV: Sol ventrikil
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Ventrikuler Aritmi Prevalansi
(n:20)

~—(Grup A) (10.0%)
\ ()

(n:3)

(Grup B) (75.0%)—"
(n:15)
Sekil 1. Hemodiyaliz uygulanan kronik bobrek yetersizligi bulu-
nan 20 hastada ventrikiler aritmi prevalansi

Tablo 4. Etaplara gore saatteki ortalama VA sayisi ve
etaplar arasindaki farkin anlamlilik dereceleri

-(Grup C) (15.0%)

Etap Ort.VA/Saat Etaplar P
8.05+21.49 1-2 A*

2 38.20+63.61 1-3 AD
14 A"

3 20.90+41.23 A"
2-4 A"

4 11.45+22.37 3-4 A**

A: Anlaml *(<0.03), **(<0.05), VA: Ventrikuler aritmi,
AD: Anlamli degil.

liklar llk sirada yer almaktadir. Nitekim 6limlerin yak-
lasik %50'sInden kardlyovaskiler hastaliklar sorumlu-
dur. Olime yol acan kardiyovaskiiler nedenler arasinda
-hemodiyaliz sirasinda prevalansi artan- aritmiler 6n
planda gelir (1-9, 17). Aritmiler kardlyovaskuler kompli-
kasyonla birlikte veya bagimsiz olarak gelisebilirler.

Hemodiyaliz Isleminin aritmi prevalansmi arttirdig
veya yeni aritmilere yol agtigi bircok ¢alismada gosteril-
mistir (6,18-22). Bu sirada olugsan ani hemodinamik ve
metabollk degisiklikler aritmi olusumunda muhtemelen
en dnemli faktérdir. Ozellikle altta yatan bir kalp has-
taligi da varsa fatal aritmi orani daha da artacaktir
(23,24). Kronik hemodiyaliz uygulanan hastalarda yillik
mortallte orani Ulkelere gére degismekle birlikte ortala-
ma %10*dur (2).

Muhtelif calismalarda hemodiyaliz sirasindaki
degisik tlrde aritmi oranlari %40-94 arasinda (6,18-22,
25-28), sik aritmiler %18 ile %56 arasinda bulunmustur
(18,19,29).

Calismamizda hastalarimizin %90'inda SVA mev-
cuttu. Bunun %80'Inde nadir SVA, %10'unda ise sik
SVA s6z konusu idi. Bu oranlar daha 6énce yapilan ¢a-
lismalara gére daha yuksekti (18,19,22,25).

Calismamizda ventrikuler aritmi prevalansi da
%90 olarak bulundu. Bu oran yapilan bazi c¢alismalara
gbre daha yuksekti (18,19,22,25). Fantuzzi ve arka-
daslarinca (20) yapilan c¢alismanin bulgularina ise uy-

EREM ve Ark.
KRONIK HEMODIYALIZLI HASTALARDA KALP ARITMILERI

a1

Sekil 2. Hemodiyaliz uygulanan kronik bébrek yetersizligi bulu-
nan 20 hastada; hemodiyaliz 6ncesi 8 saat (Letap), hemodiyaliz
esnasinda (2.etap), hemodiyalizden sonraki Ik 4 saatte (3.etap)
ve hemodiyalizden sonraki 8 saatte (4.etap) tesbit edilen ventri-
kuler aritmi sikliklari

gunluk gostermektedir. Bu ¢alismada VA sikligi %94.4
olarak bulunmustur. Calismamizda VA prevalansinin
ylksek olmasinin nedenlerinden biri asetat diyalizi kul-
lanmis olmamiz olabilir. Dializatta tampon madde ola-
rak bikarbonat kullanilmasinin hemodiyaliz esnasinda
kardlyovaskduler toleransi duzelttigi bildirilmistir (29,30).
Bikarbonat diyalizinde ¢ok daha disik oranda olan
aritmojenik etki bu diyaliz tippinde asldozun daha hizh
ve yuksek oranda duzelmesi; Ozellikle eritrosit i¢i po-
tasyum basta olmak Uzere Intra ve ekstraselliler ara-
liklar arasindaki Iyon akimlarinda olusan farkliiga bag-
lanmistir (19).

Hemodiyaliz sonrasinda, hemodiyaliz sirasindakine
g6re aritmi prevalansinin degistigi genellikle kabul edilir
(8,26). Bu dénemde hemodiyalizle suratli bir sekilde
kaybedilen sivi ve maddelerin restorasyonu cesitli yol-
larla tamamlanmaya calisilir. Bu arada aritminin insi-
densinin dismesi beklenebilir. Ancak yapilan degdisik
calismalarda hemodiyalizden sonraki 4 saat i¢inde, he-
modiyaliz esnasindakine goére aritmi sikliginin degisme-
digi (28), azaldigi (25,31) ve arttigi (26) bildirilmistir.

Biz calismamizda VA prevalansinin hemodiyaliz
esnasinda (2. etap) ve hemodiyalizden sonraki ik 4
saatte (3. etap) hemodiyaliz dncesine (1. etap) ve he-
modiyaliz sonrasi son 8 saat (4. etap)'e gbre anlamh
olarak daha yuksek oldugunu bulduk. Aritmi prevalansi
hemodiyaliz sonrasinda giderek azalmaktadir.

Kronik hemodiyaliz hastalarindaki aritmi prevalan-
sindakl artisin patogenezi tartismalhidir ve simdiye ka-
dar yapilan caligsmalarda cesitli nedenlere bagl oldugu
ileri surulmustir (6,18-20). Organik kalp hastaliklari,
plasmadaki kalsiyum, fosfor basta olmak lzere elektro-
lit degisiklikleri, plasma katekolamin dizeyindeki anor-
mallikler, diyalizat birlesimi (hemodiyaliz tipinin asetat
veya bikarbonat diyalizi olmasi dahil), hemodiyalizin
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EREM ve Ark.
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Tablo 5. Tum gruplardaki hastalarda klinik bilgilerin 6zeti

39

A grubu B grubu C grubu
(VA yok) (Nadir VA) (S1kVA) P degeri

(n=2) (n=15) (n-3) A-B A-C B-C
Yas 37+11.31 36.53+17.63 47.66+23.43 AD AD AD
KBY siresi (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 AD
Hemodiyaliz sik. 2.5+0.7 2+0.37 1.66+0.57 AD AD AD
Viicut kitle yuz. 1.69+0.12 1.563+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 AD
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
CaXP 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 AD
KTi (%) 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 AD AD AD
FK (%) 0.4+0.14 0.32+0.9 0.31 £0.06 AD AD AD
IVSK  (mm) 16.7+4.5 15.18+2.94 14.1412.63 AD AD AD
SVDSC (mm) 53.97+2.93 53.016+8.33 49.45+6.16 AD AD AD
SVADK (mm) 15.08+2.84 14.58+2.0 14.14+1.79 AD AD AD
SV diyastol sonu
indeksi (mm/m2) 32.07+4.13 35.97+10.5 29.84+5.0 AD AD AD
Htc (%) 27.3+0.42 25.56+5.38 25.66H.52 AD AD AD

praventrikuler Aritmi Prevalansi

(n:20)

VA (+) (80.0%)—
nle)

Sekil 3. Hemodiyaliz uygulanan kronik bébrek yetersizligi bulu-
nan 20 hastada supraventrikller aritmi prevalansi.

SVA (-): Supraventrikiler aritmi yok.

SVA (+): Nadir supraventrikller aritmi.

SVA (++): Sik supraventrikller aritmi.

stres etkisi bunlardan bazilaridir (18,20,26,27). Sol
ventrikul disfonksiyonu (19,32) kardiyak hipertrofl (33)
ve iskemik kalp hastaligi (34) ile VA arasinda gulg¢lu bir
iliski oldugu bildirilmigtir. Kimura ve arkadaslarinin (18)
yaptigi bir calismada sik VA olan grupta, nadir VE olan
ve hi¢ VA olmayan gruba gére CaXP indeksi, iyonize
Ca'", plasma FFA dizeyi anlaml olarak yiuksek bulun-
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mus. %FS ise anlamh olarak dusik bulunmustur
(PO.01). Calismamizda ise kronik bdbrek yetersizligi
suresinin, grup B'de ve grup C'de grup A'ya gbre daha
uzun olmasi, bdbrek yetersizligi suresi ile ventrikiler
aritmi daha uzun olmasi, bdbrek yetersizligi suresi ile
ventrikuler aritmi gelisimi arasinda bir iliski oldugunu,
kronik bdbrek yetersizligi suresi uzadikga ventrikller
aritminin sikh@inin arttigini géstermektedir. Diger yandan,
grup B'de, grup A'ya nispetle kan potasyum ve kal-
siyum duzeyleri daha dusik, kan BUN degeri daha
ylksek bulunmustur. Ancak grup C ile grup A ya da B
arasinda istatlstikl olarak anlamli bir farklilik olmamasi,
yani ventrikiler aritminin en sik oldugu grup ile ventri-
kuler aritmi olmayan grup arasinda kayda deger bir fark
bulunmamasi bu faktérler ile ventrikiler aritmi arasinda
lliski kurmayi giiclestirmektedir.

Sonug¢ olarak, kronik hemodiyaliz uygulanan dure-
mik hastalarda gerek ventrikiler, gerekse supraventri-
kuler aritmilerin ¢ok sik olarak ortaya ¢iktigi; hemodiya-
liz esnasinda aritmi prevalansinin belirgin sekilde arttigi
ve kronik bdbrek yetersizliginin siresi ile aritmi ortaya
¢cikisi arasinda yakin bir iligki oldugu kanisina varil-
mistir.
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