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Hemodiyaliz Hastalarinda Renal Aneminin
Diizeltilmesinin Ekokardiyografik
Bulgular ve Antihipertansif Tedavi

Uzerine Etkisi Var midir?

Does Ameloriaton of Renal Anemia Have an Effect
on Echocardiographic Findings and Antihypertensive
Treatment in Hemodialysis Patients ?

OZET Amag: Bu calismada amacimiz; kronik hemodiyaliz (HD) hastalarinda renal aneminin re-
kombinan human eritropoietin (rHuEPO)’le diizeltilmesinin, ekokardiyografik bulgular ve antihi-
pertansif tedavi {izerine klinik etkilerini degerlendirmektir. Gereg ve Yontemler: Merkezimizde
HD’ye giren 129 hasta degerlendirildi ve 44 hasta (22 kadin, 22 erkek) 24 ay siireyle takip edildi. Bu
takip siiresinde; hastalarin sirasiyla baslangic ve bitis tire kinetik modelleri, biyokimyasal, hemato-
lojik ve kardiyak parametrelerinin 6l¢timleri yapildi. Ortalama arteriyel kan basinci, uygulanan
rHuEPO tedavisi ve antihipertansif tedavileri ¢aligma baglangicinda ve sonunda kaydedildi. Bulgu-
lar: Hastalarin tiimii galigmay1 tamamladi. Hastalarin yas ortalamasi 44.8+13.4 y1l ve ortalama HD
stiresi 38.4 + 24.8 ay idi. Caliyma boyunca hastalara uygulanan rHuEPO dozunun baslangica gore
4068.1 + 1847.6 IU/kg/hafta’ dan, 4931.8 + 2944.4 TU/kg/ hafta’ya arttirildi (p< 0.036). Calisma so-
nunda hematokrit degerinin %25.7 + 4.3’den, %32.4 + 3.6'ya (p<0.001) yiikseldigi bulundu. Calig-
manin sonunda, SVH’de %81.8’den %56.8e (p= 0.005), diyastolik disfonksiyonda %56.8'den %31.8’e
(p=0.012) ve kapak yetmezliklerinde %45.5’den %20.5’a (p=0.002) istatistiksel olarak anlaml ge-
rileme saptandi. Baglangica gore calismanin sonunda antihipertansif ilag tedavisi almayan hasta sik-
Lig1 %43.1’den, %65.9'a yiikseldi (p=0.007). Sonug: HD hastalarinda SVH’nin 6nemli bir belirleyicisi
olan renal aneminin rHuEPO ile tedavisinin ekokardiyografik olarak SVH, diyastolik disfonksiyon
ve valvuler regiirgitasyonun diizeltilmesinde olumlu etkileri oldugu diistiniildii.

Anahtar Kelimeler: Anemi, rekombinan eritropoietin, sol ventrikiil hipertrofisi,
kalp kapak hastalig1

ABSTRACT Aim: In this study our aim was to evaluate the clinical effect of ameloriation of renal
anemia by rhuEPO therapy on echocardiographic findings and antihypertensive treatment in he-
modialysis patients. Materials and Methods: 129 patients were evaluated and fourty-four out of 129
(22F, 22M) regular hemodialysis patients in our center were followed up for 24 months. During
this period, each patient’ s initial and final urea kinetic models, biochemical, hematological and
cardiac parameters were measured. Also mean arteriel blood pressures, rHuEPO treatment doses and
antihypertensive therapy were recorded at the beginning and at the end of the study. Results: All
of the patients completed the study. Mean age of the patients was 44.8 + 13.4 years and mean he-
modialysis duration was 38.4 + 24.8 months. During the study the doses of rHuUEPO treatment we-
re increased from 4068.1 + 1847.6 IU/kg/week to 4931.8 + 2944.4 TU/kg/week (p< 0.036). At the
end of the study Hct levels were found to be elevated from 25.7 + 4.3% to 32.4 + 3.6% (p< 0.001).
At the end of the study regression rates in LVH and in DD were from 81.8% to 56.8% (p= 0.005)
and from 56.8% to 31.8% (p=0.012), respectively. The severity index of valvular heart disease de-
creased from 45.5% to 20.5% (p= 0.002). The rate of the patients who were not requiring antihy-
pertensive medication increased from %43.1, to %65.9 (p=0.007) throughout the study. Conclusion:
Ameloriating renal anemia which is an important determinant for by rHuEPO therapy has is tho-
ught to have favorable effects on regression of LVH, DD and decreasing the severity of valvular re-
gurgitation in hemodialysis patients.

Key Words: Anemia, recombinant erythropoietin, left ventricular hypertrophy,
valvular heart disease
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iyaliz hastalarinda morbidite ve mortalite-
Dnin basta gelen sebebi, kayith oliimlerin

%50’sinden  ve  hospitalizasyonlarin
%30 undan sorumlu olan kardiyovaskiiler hastalik-
lardir. Hemodiyaliz (HD) hastalarinda renal ane-
minin rekombinan human eritropoietin (rHuEPO)
tedavisi ile diizeltilmesinin kardiyak fonksiyonlar
ve sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) iizerine olan et-
kilerini arastiran c¢aligmalarin sonuglar1 farklidir.!
Bu konuda Zehnder ve ark. calismalarinda hemog-
lobin (Hb) deki degerinin 10 g/dl tizerine ¢ikmasi-
na ragmen sol ventrikiil posterior duvar diyastolik
cap’ta (LVPWDd) ve kan basincinda degisiklik sap-
tamamalarini, Hb’deki artigin kisa siireli olmasina
ve kan basinci degerlerinin yiiksek olusuna bagla-
diklarinmi bildirirlerken, Massimetti ve ark. renal
aneminin kismi diizeltilmesinin bile kardiyak per-
formansi diizelttigini ve SVH’nin gerilemesini in-
diikledigini bildirmislerdir."? Ote yandan Hampl
ve ark. HD hastalarinda SVH nin 6nlenmesinin ve
tam geriletilmesinin miimkiin oldugunu iddia et-
mislerdir.3

Bu ¢alismada amacimiz kronik HD hastalarin-
da renal anemi tedavisinin, ekokardiyografik bul-
gular ve antihipertansif tedavi tizerine klinik
etkilerini degerlendirmektir.

I GEREG VE YONTEMLER

2003 Mart ile 2005 Mart tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hemodiyaliz
Unitesinde en az alti aydir diizenli kronik HD
programindaki 129 hasta ¢alisma i¢in degerlendi-
rildi. Calismadan diglanma kriterleri yeni hemodi-
yaliz programina alinma, ¢aligma siiresince bagka
bir merkeze transfer olma, renal replasman tedavi
degisikligi, kalp yetmezligi (EF< %50), siddetli hi-
perparatiroidizm, kronik enfeksiyon ve/veya infla-
masyon, hematokrit (hct) degerinin > %30 olmasi
ve evre 1-2 hipertansiyon (JNC-7’ye gore ortalama
arteriyel kan basinci1 (OAKB) degeri > 96.6 mmHg
olanlar) olarak belirlendi. Calisma prospektif kli-
nik calisma olarak ve 24 aylik takip seklinde dii-
zenlendi. Tim hastalardan bilgilendirilmis olur
formu alind1. Hastalara haftada ii¢ giin ve 5 saat bi-
karbonathi low-flux hollowfiber’le hemodiyaliz te-
davisi uygulandi. Iki yillik takip siiresinde
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hastalarin sirasiyla baslangic ve bitis iire kinetik
modelleri, prediyaliz iire, prediyaliz kreatinin, al-
bumin, kolesterol, paratiroid hormon (PTH), he-
matolojik Ol¢limleri hafta ortasinda diyalize
girmeden 6nce alinan kan érnekleriyle yapildi. Ure
kinetik modelleri [iire azaltma orani (URR) ve
Kt/V], URR standart formiil'le [URR= 1- postdiya-
liz tire / prediyaliz tire x 100]* ve Kt/V, modifiye
Daugirdas formiilityle [Kt/V=-1In(R-0.008 x t) + (4-
3,5xR) x UF/W]® hesaplandi. Biyokimyasal para-
Aeroset/C8000 (Abbott
Diagnostics, USA) rutin biyokimyasal islemlerle ve
hematokrit Cell-dyn 3700 (Abbott Diagnostics,
USA) cihazinda ve PTH, IMMULITE 2000 ciha-
zinda caligildi.

metreler cihazinda

r HuEPO dozu ¢aligmanin baglangicinda 80—
120 U/kg/hafta subkutan, haftada iki doz olarak uy-
gulandi. rHuEPO tedavisine basglandiktan iki hafta
sonraki kontrollerde hct’te 2 puanlik artig saglan-
mayan hastalarda, baslangic tHuEPO dozu %50
oraninda arttirildi. Rutin Hct kontrolleri dort haf-
ta arayla tekrarlandi. Hedef hct (%33-36) degerle-
rine yaklasan veya ulasan hastalarda rHuEPO
dozunda %25-33 oraninda azaltma yapilarak her
hasta i¢in haftalik idame rHuEPO dozu saglanma-
ya calisild1.

Antihipertansif ilag tedavi gesitleri [anjiyoten-
sin doniistiiriicli enzim inhibitorleri (ACEI), kalsi-
yum kanal bloker (KKB), betabloker (BB) ve
alfabloker (AB)] ve uygulama siklig1 caligma baslan-
gicinda ve sonunda kaydedildi. Kardiyak paramet-
reler; SVH, sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
(DD=E/A <1), ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve kalp ka-
pak yetmezlikleri, M- mode transtorasik ekokardi-
yografi cihaz ile diyaliz sonras: 6l¢tildii. SVH; sol
ventrikiil posterior duvar diyastolik cap (LVPWDd)
ile belirlendi. LVPWDd >1.10 cm olanlarda SVH
pozitif kabul edildi.

OAKB postdiyaliz olarak ¢aligmanin baginda
ve sonunda kaydedildi. OAKB standart formiille
[(sistolik kan basinci — diyastolik kan basinc1/ 3) +
diyastolik kan basinci] hesaplandi. JNC 7’ye gore
OAKB degeri >96.6 mmHg olan hastalar hipertan-
sif kabul edildi. Hastalarin kuru agirliklan ¢ ay
arayla degerlendirilerek yenilendi.
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Bagimli degiskenler Wilcoxon signed rank test
ve bagimsiz degigskenler Chi-square ve degiskenler
arasi iligki varlig1 Pearson’s korelasyon ve lineer reg-
resyon yontemleriyle SPSS 11.0 PC programinda
analiz edildi. Degerler, Ort + SD olarak gosterildi.
p< 0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

I BULGULAR

Yeni hemodiyaliz programina alinan (n=65), ¢a-
lisma stiresince bagka bir merkeze transfer olan
(n=10), renal replasman tedavi degisikligi olan
(n=9), kalp yetmezligi (n=3), siddetli hiperpara-
tiroidizmi olan (n= 3), kronik enfeksiyon ve/veya
inflamasyonu olan (n= 3), hematokrit degeri >
%30 olan (n=42) ve evre 1-2 hipertansiyonu olan
(n=15) hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Kirk
dort hasta (22 kadin, 22 erkek) ¢aligsmay: tamam-
ladi. Hastalarin yas ortalamasi 44.8 + 13.4 yil ve
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ortalama HD siiresi 38.4 + 24.8 ay idi. Hastalarin
caligma Oncesi ve ¢alisma sonrasi iire kinetik de-
gerleri, biyokimyasal ve hematolojik parametre-
leri, haftalik eritropoietin dozlar1 ve OAKB’1
6l¢timleri Tablo 1’de gosterildi. Caligmanin bag-
langicina gore sonunda URR, Kt/V, albumin, Ca,
het ve rHUEPO dozunda istatistiksel olarak an-
lamli artis saptandi. Prediyaliz iire, PTH ve
OAKB’da ise istatistiksel olarak anlamli azalma
bulundu.

Calismanin baglangicinda OAKB > 96 mmHg
olan hasta sayis1 n=24 (%54.5) iken ¢aligmanin so-
nunda n= 15 (%34.1)’e geriledi (p= 0.042).

M- mode transtorasik ekokardiyografi ciha-
z1ile hafta ortasi diyaliz seansindan sonra 6l¢iilen
kardiyak parametrelerin ¢alisma 6ncesi ve sonra-
s1 bulgular1 Tablo 2’de gosterildi. Calisma sonun-

TABLO 1: Hastalarin calisma éncesi ve sonrasi tre kinetik degerleri, biyokimyasal ve hematolojik parametreleri ile r-HUE-
PO doz degerleri.
Parametreler Calisma oncesi n= 44 Calisma sonrasi n = 44 P
URR % 66+7.9 729162 < 0.001
KtV 1.10£0.25 1.34+0.24 <0.001
Prediyaliz dre mg/dl 175.1 £40.7 145.3£42.7 0.002
Prediyaliz kreatinin mg/d| 9.76 £2.6 10.3+3.0 0.360
Ca mg/d| 8.0+1.0 89 £0.8 < 0.001
P mg/dl 58+19 59+17 0.632
Ca.P mg?/di? 46.7+16.9 525+ 15.7 0.083
PTH pg/ml 684.0 + 538.7 303.6 + 265.1 <0.001
Albumin g/dl 3.43+0.47 3.60+0.35 0.003
Kolesterol mg/d| 159.7 £ 70.0 158.7 + 45.3 0.591
Hematokrit % 25.7+4.3 324+36 < 0.001
Transferrin satlirasyon indeksi % 36.4+19.2 44.2 +10.6 0.018
Ferritin ng/ml 595.0+ 306.1 664.4 + 220.1 0.214
rHUEPO [U/kg/ hafta 4068.1 + 1847.6 4931.8 £ 2944 .4 0.036
OAKB mmHg 98.02+13.5 93.7 £9.96 0.042
TABLO 2: Hastalarin ¢alisma 6ncesi ve sonrasi ekokardiyografik bulgulari.
Parametreler Calisma dncesi n= 44 Calisma sonrasi n= 44 RR p
Sol ventrikil hipertrofisi
LVPWDd >1.10 cm 36 { %81.8) 25 (% 56.8) 0.69 0.005
Diyastolik disfonksiyon
E/A <1 25 (%56.8) 14 (% 31.8) 0.56 0.012
Kapak yetmezligi
{+) 20 (%45.5) 9(%20.5) 0.45 0.002
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da LVPWDd’de, diyastolik disfonksiyonda ve ka-
pak yetmezliklerinde istatistiksel olarak anlam-
1 diizelmeler saptanda.

Yapilan analizde Mitral kapagin ¢aligma basin-
da 44 hastanin 20 (%45.4)’sinde ve yine ¢alismanin
sonunda 9 (%20.4) hastayla en ¢ok etkilenen kapak
oldugu, onu sirasiyla Aort kapag: [(n= 11 (%25) ve
n= 4 (%9.0) sirasiyla] ve Trikiispid kapagi, [n= 9
(920.4) ve n= 2 (%4.54) sirasiyla] yetmezliklerinin
takip ettigi goriildii. Caligma Oncesi ve sonras: ka-
pak lezyonlarinin dagilimi ise izole mitral yetmez-
lik sirasiyla, n= 6 (%13.6) ve n= 4 (%9.0), mitral
yetmezlik + aort yetmezligi, n=5 (%11.3) ve n=3
(96.81), mitral yetmezlik + trikiispid yetmezlik, n=
3 (%6.81) ve n= 1 (%2.27) ve mitral + aort + tri-
kiispid yetmezligi ise n= 6 (%13.6) ve n=3 (%6.81)
oranlarinda bulundu. Caligma 6ncesi ve sonrasi ka-
pak yetmezlikleri Tablo 3’te gosterildi.

Hastalarin caligma 6ncesi ve sonrasi antihiper-
tansif ila¢ kullanim oranlari Tablo 4’te 6zetlendi.
Antihipertansif tedavide, ¢aligma baglangicina ki-
yasla gerek monoterapi gerekse kombinasyon te-
davisi alan hasta sayisinda istatistiksel olarak
anlaml diisiis saptand1. ACEI ve AB kullaniminda-
ki azalma istatistiksel olarak anlamli olmasina rag-
men, KKB ve BB kullanimindaki diisiis istatistiksel
olarak anlaml saptanmadi.

Calismamizda hct ile ferritin arasinda negatif
bir korelasyon (r=-0.310, p= 0.041), hct ile sirasiy-
la Ca, P, prediyaliz kreatinin, albumin arasinda ise
pozitif bir korelasyon (r= 0.330, p= 0.029, r= 0.336,
p=0.015, r= 0.435, p= 0.003, r= 0.335, p= 0.026) sap-
tadik. Kardiyak parametrelerden kapak yetmezli-
giyle hct arasinda ve diyastolik disfonksiyonla hct
arasinda negatif korelasyon (sirastyla, r= -0.311, p=
0.040, r=-0.355, p= 0.018), diyastolik disfonksiyon
ile yas arasinda pozitif korelasyon (r=0.468, p=
0.001) tespit ettik. LVPWDD ile yas arasinda pozi-

TABLO 3: Hastalarda calisma dncesi ve sonrasi tespit
edilen kapak yetmezlikleri.

Kapak yetmezligi  Calisma dncesi (n)  Calisma sonrasi (n) P

Mitral 20 9 0.001
Aort 1 4 0.008
Trikuspid 9 2 0.015

Turkiye Klinikleri ] Nephrol 2008;3(2)
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tif korelasyon (r= 0.544, p< 0.001), LVPWDD ile
hct ve LVPWDD ile OAKB arasinda ise korelasyon
saptamadik (sirastyla, r=-0.090, p=0.561, r=0.292,
p=0.054).

I TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya genelinde diya-
liz hastalarinda tiim 6liim nedenleri i¢cinde birinci
sirada gelmektedir. Diyaliz popiilasyonunda kar-
diyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite normal
popiilasyona gore 10 ile 30 kat oraninda artmugtir.®
Kardiyovaskiiler hastaliga yol acan kardiyak risk
faktorleri arasinda SVH basta gelmektedir. Genel
popiilasyondaki esansiyel hipertansiyonlu hastalar-
da ve koroner arter hastalig1 olan olgularda oldugu
gibi, diyaliz hastalarinda da, ekokardiyografik SVH
bagimsiz risk faktorii olarak yiiksek morbidite ve
mortaliteyle iligkilidir ve ani 6liim, miyokard iske-
misi, miyokard enfarktiisii, kalp yetmezligi, sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ve aritmilerin
gelismesine katki sagladig: bildirilmistir.”

Diyaliz hastalarinin %70-80’inde sol ventrikiil
bicim, boyut veya fonksiyon bozukluklar: bulunur.
Sol ventrikiil, basing yiikiine bagh konsantrik hi-
pertrofi, volim yiikiine bagli ise eksantrik hiper-
trofi gosterir. Arteriyel kan basinci yiiksekligi
konsantrik hipertrofiye neden olurken, kronik hi-
pervolemi ile anemi eksantrik hipertrofiye neden
olur. HD hastalarinda normal popiilasyondan fark-
L1 olarak hipertansiyonun %80 nedeninin kronik
hipervolemi oldugu ve hipertansiyonun, artmis sol
ventrikil sistol sonu hacminin, artmig sol ventri-
kiil diyastol sonu hacminin ve artmis sol ventrikiil
kitle indeksinin normal popiilasyona gore daha faz-
la oldugu bilinmektedir.? Rasic ve ark., HD hasta-
larinda yaptiklari calismada SVH prevalansini %72
oraninda bulmuglardir.® Caligmamizda 44 hastanin
36 (%81.8)’sinda SVH oldugunu saptadik. Major
kardiyak risk faktorii olarak SVHne yol agan bir-
cok risk faktorii arasinda yukarda deginildigi gibi
hipertansiyon ve anemien ¢ok énem arzeden iki
klinik durumdur.'

Gelisimi multifaktoriyel olan SVH ile kardi-
yovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in 6nemli bir
risk faktorii olan aneminin rHuEPO tedavisiyle
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TABLO 4: Hastalarin calisma dncesi ve sonrasi antihipertansif ila¢ kullanma oranlari ve kullanilan antihipertansifler.

Parametreler Galisma éncesi
OAKB > 96 mmHg {n) 24
AntiHT ilag kullanan 25 (%56.8)
Monoterapi alan hasta 17 {%68)
Kombineterapi alan hasta 8 (%32)
ACEi 16 (%64)
KKB 5 (%20)
Beta Bloker 4{%186)
Alfa Bloker 8 (%32)

Calisma sonrasi P
15 0.042
15 (% 34.1) 0.033
11 (%44) 0.014
4 (%14) 0.046
10 (%40) 0.014
3(%12) 0.157
2 {%8) 0.157
4 (%16) 0.046

hedef degerlere getirilmesinin, SVH’yi geriletme-
siyle beraber kalbin fonksiyonel anatomisi ve fiz-
yolojisi ~ {lizerinde de yararlar1 oldugu
vurgulanmigtir.!’ Bu konuda Frank ve ark. kronik
rHuEPO tedavisiyle Hb’'nin hedef degerlere geti-
rilmesiyle beraber SVH’de gerileme ve sol ventri-
kil geometrisinde diizelme sagladiklarini
bildirmislerdir.'”” Hampl ve ark. kronik kalp yet-
mezligi olan HD hastalarinda kronik kalp yet-
mezligi tedavisinin optimize edilmesiyle beraber
aneminin normal degerlere getirilmesinin SVH’de
anlaml gerileme ve sol ventrikiil ejeksiyon frak-
siyonunda anlaml artis sagladiklarini ve bu hasta
grubunda SVH’nin 6nlenmesi ile tam geriletilme-
sinin miimkiin oldugunu iddia etmislerdir.? Mas-
simetti ve ark. hct'nin rHuEPO ile %30’un
tizerine ¢ikarilmasinin bile kardiyak performans-
ta diizelme ve SVH’de gerileme sagladigini vurgu-
lamiglardir.! Rasic ve ark. da Hb’nin degerinin 9
gr/dl'dan 11 gr/dl’a ¢ikarilmasinin SVH’de anlam-
11 azalma sagladigini belirtmislerdir."* Zehnder ve
ark. ise renal aneminin rHuEPO ile tedavi edilme-
siyle kan basinci normal olanlarda SVH’sinde ge-
rileme elde edilmekle beraber kan basinc: ytiksek
olanlarda gerileme saglanamadigini bildirmisler-
dir.? Caligmamizin baglangicinda %25.7 + 4.3 olan
ortalama Hct degeri ¢caligmanin sonunda %32.4 +
3.6’e yiikseldi (p< 0.001). Hct’deki bu yitkselmeye
karsilik caligmanin baginda LVPWDD (+) olan
hasta sayist (n= 36), caligmanin sonunda (n= 25)
geriledi (p= 0.005). Aneminin rHuEPO ile diizel-
tilmesiyle LVPWDD’de saglanan gerilemeyi ince-
ledigimizde hedef hct degerine ulagsilan 31
(%70.5) hastanmin 13 (%42)inde OAKB’1 96

mmHg’nin tizerinde ve bunlarin da 7 (%53.8)’sin-
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de LVPWDD pozitif idi. Diger taraftan yine he-
def hct degerine ulasilan hastalardan OAKB’1 96
mmHg'nin altinda olan 18 (%58) hastanin 7
(%38.8)’sinde LVPWDD pozitif olarak bulundu.
Bu verilerden hareketle renal aneminin diizeltil-
mesinin SVH’ni geriletmede yararh etkilerinin ol-
dugu anlasilmakla beraber eslik eden OAKB1
yliksekliginin, bu yararh etkinin ortaya ¢ikmasini
engelleyici bir rol oynadig: kanaatine varildi.

Bu sonu¢ SVH'nin geriletilmesinde, renal ane-
minin diizeltilmesinin tek basina yeterli olmadig:-
n1, SVH {izerine bagka faktorlerinde etkili oldugu
anlagilmaktadir. Buradan hareketle SVH’de gerile-
me saglanmasinin, SVH gelisiminin multifaktori-
yel olmasi nedeniyle, HD hastasina multidisipliner
yaklagimla miimkiin olacagini diistinmekteyiz.

Bilinmektedir ki, OAKB’daki her 10 mmHg’lik
artisin SVH ve sol atriyal dilatasyonu %48, kalp
yetmezligini %44 ve iskemik kalp hastaligini %39
oraninda arttirmakta ve buna karsilik OAKB’nin 98
mmHg'nin altinda olmasi ise kalp yetmezligi olma-
yan diyaliz hastalarinda SVH gelisimini ve ilerle-
mesini 6nlemektedir."

OAKB’nin kontrol altina alinmasinda “Natio-
nal Kidney Foundation-Kidney Disease outcomes
quality initiative (NKF/KDOQI)” kilavuzlar ¢erge-
vesinde kuru agirligin ii¢ ayda bir degerlendiril-
mesi ve rutin olarak uygulanmasinin gerekliligi
kanitlanmigtir.”> Ayrica Kovacic ve ark., hemodi-
yaliz hastalarinda kan basinci yiiksekliginin esas
sebebinin voliim yiikii oldugundan hareketle yap-
tiklar caligmada kan basinci ile ultrafiltrasyon ara-
sinda saptamiglardir.!®

negatif ~ korelasyon

Calismaya alinan hastalarin kuru agirliklar ve giin-
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liik idrar ¢ikiglar {i¢ ay arayla rutin sekilde deger-
lendirildi. Bu klinik uygulamayla, SVH’si patoge-
nezinde rol oynayan etmenlerden biri olan kronik
voliim yiikiiniin kontrol altina alinmasinin OAKB
degeri yiiksek olan hasta sayisinin genel ortalama-
dan daha diisiik olmasina katk: sagladigim diisiin-
mekteyiz. Ayrica bu konuda, Rasic S ve ark.'
OAKB ile SVH’si arasinda anlamli bir iligki oldu-
gunu saptamiglardir. Calismamizin baglangicinda
98.02 + 13.5 mmHg olan OAKB degeri, ¢calismanin
sonunda 93.7 + 9.96 mmHg’ya geriledigi goriildi
(p= 0.042) ve caligmanin basinda OAKB’1 96
mmHg’dan yiiksek ve SVH’s1 olan hasta sayisi, n=
18 (%40.9), caligmanin sonunda, n= 9 (%20.4) has-
taya geriledi (p= 0.039).

Oteyandan renal aneminin diizeltilmesi diger
o6nemli kardiyak parametreler olan sol ventrikiil di-
yastolik disfonksiyonda ve kapak yetmezligi olan
hasta sayilarinda da istatistiksel olarak anlamli ge-
rileme sagladi. Calismanin basinda diyastolik dis-
fonksiyonlu hasta sayis1 25 iken c¢alismanin
sonunda 14 hastaya (p= 0.012), kapak yetmezligi
olan hasta sayisi, n= 20 (%45.4), 9 (%20.4) hastaya
(p=0.002) geriledi. Kardiyak parametrelerdeki de-
gisiklikler Tablo 2’de 6zetlendi.Bununla beraber,
hct degeri ile kapak yetmezlikleri ve diyastolik dis-
fonksiyon arasinda negatif bir korelasyon oldugu
gortldi (sirasiyla; r=-0.311, p=0.040, r=-0.355, p=
0.018). Hct'in hedef degerlere ulagsmasinin diyasto-
lik disfonksiyonu ve kapak yetmezliklerini diizel-
tebilecegi kanaatine varildi.

Literatiir incelemesinde; HD hastalarinda
SVH gelisimine katk: saglayan faktorler arasinda
malniitrisyonun, PTH ytiiksekliginin, hemodiyaliz
yeterliliginin ve diyaliz membraninin rolii oldugu
ve mortaliteyi etkiledigi ileri stiriilmustiir.'"”*! Ca-
hismanin baslangicina gére sonunda, serum albu-
min degerinin 3.43 + 0.47 g/dl’den 3.60 + 0.35
g/dl’e yiikselmesinin (p=0.003), prediyaliz {ire’nin
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175.1 + 40.7 mg/dI’den 145.3+42.7mg/dl’e gerile-
mesinin (p= 0.002), PTH'nin 684.0 + 538.7
pg/ml’den 303.6 + 265.1 pg/ml’e diigmesinin (p<
0.001) ile URR’nin %66 + 7.9’dan 72.9 + 6.2°e yiik-
selmesinin (p< 0.001) ve Kt/V’nin 1.10 + 0.25’den
1.34 + 0.24’e yiikselmesinin (p< 0.001) SVH’si ve
OAKB'1 iizerinde olumlu etkilerinin oldugunu dii-
sinmekteyiz. Lineer regresyon analizinde bu pa-
rametreler birlikte degerlendirildiginde SVH’sini
(r square= 0.446, p= 0.017) istatiksel olarak anlam-
1 derecede etkilemektedir. Literatiirde SVH geli-
simiyle hasta yagi arasindaki iligkiyi arastiran
calismalarin sonuglar1 farkililik géstermektedir.
Lovcic ve ark. SVH ile yas arasinda istatistiksel ola-
rak bir iligki saptamamigken, Ghanem ve ark. SVH
ile yas arasinda pozitif iligki oldugunu ileri siirmiis-
lerdir.”?? Bizde SVH ile yas arasinda pozitif (p<
0.001), ayrica yas ile diyastolik disfonksiyon ara-
sinda da pozitif bir korelasyon bulduk (p=0.001).

Renal aneminin rHuEPO ile diizeltilmesinin
sadece kardiyak parametreler iizerine olumlu et-
kisi olmay1p, kan basincinin kontrol altina alinma-
sinda  uygulanan  antihipertansif  tedavi
modaliteleri iizerine de yararh etkileri oldugu goz-
lendi. OAKB > 96 mmHg olan hasta say1s1 baglan-
gicta n= 24 (%54.5), iken ¢alismanin sonunda n=
15 (%34.0)’e (p= 0.042), antiHT ila¢ kullanan has-
ta sayisi; n= 25 (%56.8)’den, n= 15 (%34.0)’e (p=
0.033) ve monoterapi alan hasta sayisi; n= 17
(%68)’den, n=11 (%44)’e (p= 0.014) geriledi. An-
tihipertansif tedavi degisikligi Tablo 4’te gosteril-
di.

Sonu¢: Hemodiyaliz hastalarinda SVH’nin
6nemli bir belirleyicisi olan renal aneminin rHuE-
PO ile tedavisinin ekokardiyografik olarak
LVPWDD ile diyastolik disfonksiyonun ve kapak
yetmezliklerinin diizeltilmesinde olumlu etkileri

vardir. Bu etkisi diger risk faktorlerinden bagimsiz
degildir.
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