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OZET
Bu  kontrollii  ¢alismada, global ejeksiyon
fraksiyonu  (EF)  normal  bulunan  hemodializ

hastalarinda (HDp), sol (LV)ve sag (RV) ventrikiil
sistolik zaman araliklar (STI) arastirildi.

Dialize giren §8 hasta (E:K 47:41, ortyas 3511
yil) ile 73 saghkl birey (E:K 32:41, ort yag 36x 10 y1l)
ekokardiyografik olarak STI parametreleri
(Preejeksiyon periyod (PEP), ejeksiyon zamani (ET) ve
STI indeks (PEP/ET)) bakimindan karsilastirildi.
Hemodializ hastalarinda LV icin PEP (11421 ms e
karsi 95.4+3.6 ms, p<0.001) ve STl indeks (0.4110.11 ¢
karsi  0.34%£0.02, p<0.001) kontrol grubuna gore
anlaml olarak daha yiiksek bulunurken, RV sistolik
zaman  araliklari  normalden farkli  bulunmadi.
Hemodializ hastalarinda artmis sol ventrikiil STI
indeksi ve PEP, LV hipertrofisi ve hipertansiyondan
bagimsiz idi.

Sonucg olarak, tiremik hastalarda RV performansi
tiremiden etkilenmez goriiniirken, sol ventrikiil STI
parametreleri agsikar sistolik disfonksiyondan énce
(normal EFve FS), LV kitlesinden ve hipertansiyondan
bagimsiz olarak bozulmakta ve bu bulgu iiremik
kardiyomyopatinin gostergesi olarak goziikmektedir.

Anahtar kelimeler: Uremik kardiyomyopati,
sistolik zaman arahklari, PEP, sistolik disfonksiyon

GIRIS

Uremik kardiyomyopati, hemodializ hastalarinda
(HDp) mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Sol
ventrikiil (LV) hipertrofisi, dilatasyonu ve koroner arter
hastalig1 seklinde ortaya cikarak, sistolik ve diastolik
fonksiyon bozukluguna neden olur (1,2).

Sistolik zaman araliklar1 (STI), myokardiyal

SUMMARY
In this controlled study, left (LV) and right (RV)
ventricular systolic time intervals (STI) were

investigated in hemodialysis patients (HDp) with
normal myocardial systolic function as assessed by
ec'ocardiographic indicators like ejection fraction
(EF).

Echocardiographic findings in 88 HDp (M:F
47:41, mean age 35*=11 years) and 73 healthy controls
(M:F 31:42, mean age 36”10 years) were compared for
STI parameters (prejection period (PEP), ejection time
(ET) and STI index (PEP/ET)). Left ventricular PEP
(114%21 ms vs. 95.4+3.6 ms, p<0.001) and STI index
(0.41£0.11 vs 0.34£0.02, p<0.001) were higher in the
HDp as compared to controls. There were no difference
in RV STI parameters between two groups. The
deteriorations of STI parameters in HDp were
independent of L V hypertrophy and hypertension.

It was concluded that while RV performance
seems not to be influenced by uremia, LV STI indexes
deteriorate before an overt systolic dysfunction (normal
EF), and impairment of STI indexes appear to be
markers ofuremic cardiomyopathy, independent of LV
mass or hypertension.

Key words: Uraemic cardiomyopathy, systolic
time intervals, PEP, systolic dysfunction

elektromekanik sistolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde kullanilan faydali indekslerdir (3-
5).

Bu kontrollii galismada, STI parametreleri, EF ve
FS ile normal sistolik fonksiyonu olan hemodializ
hastasinda tiremik kardiyomyopatinin gostergesi olarak
incelendi.
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MATERYEL VE METOD

Hasta grubu: Hemodializ linitesinde dialize giren
88 son donem bobrek hastast (47 erkek, 41 kadin
ortalama yas 35t11) ile 73 normal saglikli birey (32
erkek, 41 kadin ortalama yas 36+10) karsilastirildi.
Kontrol grubu normotansif, serum kreatinin degerleri
normal, kardiak hastaligt olmayan, EKG ve
ekokardiyografi bulgulari normal hastalardan olugsmakta
idi. Alt1 aydan daha uzun siire dialize giren hastalar
(ortalama dializ stiresi 44.31+37 ay) calisma kapsamina
alindi. Amiloidoz, iskemik kalb hastaligi, diyabet, atrial
fibrilasyon, valviiler kalp hastaligi olan ve anjiotensin
konverting enzim inhibitorii kullanan hastalar ¢alisma
dist birakildi. Sistolik fonksiyonlar1 bozuk olan (EFO.5
ve/veya FS<0.25) hastalar degerlendirilmeye alinmadi.
Tim hastalar bikarbonat igeren dializ solusyonlar ile
dialize ediliyordu. Elli bes hasta haftada 3 kez, 33 hasta
ise haftada 2 kez dialize giriyordu. Sistolik kan basinci
>140mmHg veya diastolik kan basinct >90mmHg olan
hastalar hipertansif olarak kabul edildi. Seksen sekiz
hastanin 48 inde hipertansiyon vardi (%54). Hasta
grubunun  demografik  Ozellikleri Tablo 1 de
sunulmustur.  Helsinki deklarasyonunda belirtilen
tavsiyelere uyulmustur (6).

Tablo 1: Hemodializ hastalarinin demografik 6zellikleri ve
biyokimyasal degerleri

Hasta sayisi 88
Yas (Yil) 3511
Cinsiyet
Erkek 47 (54%)
Kadin 41 (46%)
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 21.4%5.6
Dializ siiresi (ay) 443+ 374
Dializ siklig1 (sayi/hafta)
2/ hafta 33 (37 %)
3/hafta 55 (63 %)
Dializ 6ncesi BUN (mg/dl) 72 £16
Dializ 6ncesi kreatinin (mg/dl) 94 +2.3
Ute azalma oram (UAO) (%) 62.3+8.5
Hemoglobin (gr/dl) 93+ 16
Serum Albumin (gr/dl) 39 +0.5
Primer Hastalik
Kronik glomerulonefrit 33 (37%)
Kronik pyeloneffit 15(17%)
VUR nefropatisi 4 (4.5%)
Primer nefroskleroz 809 %)
Son donem bobrek hastaligi 28 (32.5%)
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Ekokardiyografik  analiz: Ekokardiyografik
analizler hemodializden hemen sonra, hastalar kuru
agirhginda iken, Hawlett-Packard Sonos 1000 cihazi
kullanilarak, ritm kaydi ile birlikte, 2.5 MHz lik prob
kullanilarak yapildi. Ardarda gelen 3 akim orneginden
Olcimler alinarak ortalamalar bulundu. M Mode ve 2D
Olclimleri parasternal uzun eksende, 10-15 dakika
dinlenme donemini takiben, Amerikan Ekokardiyografi
cemiyeti tarafindan oOnerilen metodlara gore yapildi
(7,8).  Sol ventrikil diastolik ¢ap (LVIDd),
interventrikiiler septum diastolik kalinlig1 (1VSd), sol
ventrikiil arka duvar diastolik kalinligi (LVPWd), EF,
FS olctimleri yapildi. Sol ventrikdl kitle indeksi (LVMI)
erkek icin > 134 g/m’, kadm icin >110 g/m’ olan
hastalar LVH 1 olarak kabul edildi (9). Sol ventrikiil
kitlesi Reichek ve Devereux formiiliiyle hesaplandi (10).

Sol ventrikiil kitlesi =
1.05x((IVSd+LVIDd+LVPWd)’-(LVIDd)’)-13.6

Sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI), LV Kkitlesinin
viicut yiizey alanina boliinmesi ile hesaplandi.

Sistolik zaman araliklar1 olarak sol ve sag
ventrikiil icin, preejeksiyon period (PEP) ve ejeksiyon
zamani (ET) olgiildi. PEP, EKG de QRS kompleksinin
baslangicindan aort ve pulmoner arter akiminin
baglangicina kadar olan stire, LVET ekokardiyografide
Doppler aort akimmmin siiresi, RVET ise Doppler
pulmoner akimin siiresi olarak tanimlandi. Bu iki
Olctimiin oram1 (PEP/ET) her iki ventrikiil igin STI
indeksi olarak hesaplandi.

Istatistiksel ~analizz Tim niimerik degerler
ortalama * standart sapma, niimerik olmayan degerler
frekans ve yilizde olarak verilmistir. Nimerik degerler
arasindaki istatistiksel farklar Student' in t testi ile
saptanmustir. Istatistiksel analiz, SPSS for Windows 5.0
programi yardimu ile yapildi. P degeri 0.05 altinda ise
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Sol ventrikiil kitle indeksine gore 63 hastada LV
hipertrofisi saptand:r (%71). Sol ventrikiil septum ve
arka duvar kalinliklari, sol ventrikiil diastolik ve sistolik
i¢ caplan, aort koku genigligi, sol atrium ¢apt ve LV
kitle indeksi hemodializ hastalarinda kontrole gore
artmig bulunurken, EF (%63.8t11 e karst %658,
p>0.05) ve FS (%35.5£8 e karst %37.3£6.9, p>0.05)
yoniinden 2 grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Hemodializ  hastalari hipertansiyon olup
olmamasia gore gruplandirildiginda, LVIDd (477 mm
e karst 51 £7 mm, p=0.05) ve LV kitle indeksi (136144
g/m’ e karst 190178 g/m’, p=0.001) hipertansif grupta
normotansiflere gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunurken EF ve FS yoniinden fark bulunmadi (Tablo
2,3).



Tablo 2: Hipertansiyonu olan ve olmayan hemodializ hastalarinda M Mod parametrelerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Normotansif HDp Hipertansif HDp Kontrol P degeri
LVEDD (mm) 4717 5147 4514 a: AD,b: <0.001
IVS (mm) 11£1.7 1343 912 2 <0.001,
LVPW(mm) 101 1213 912 a: 0.01,"i<0.001
ARD (mm) 3144 3313 2914 a: 0.05,b: 0.001
LAD (mm) 3845 4117 36%6 a: AD,b: 0.006
LVMI (g/m2) 136144 190+ 78 84114 *:<0.001
EF (%) 6718 6417 6518 e AD
FS (%) 37.616.7 36.515.9 37.316.9 ® AD

" Kontrol nonnotansif HDp ye gore ,": Kontrol hipertansif HDp ye gore, AD: Anlamli degil
Kisaltmalar: HDp, hemodializ hastalari, LVEDD, sol ventrik{ll diastol sonu ¢api, IVS, interventrikiiler septum diastolik kalinligi, LVPW, sol ventrikiil arka duvar
diastolik kalinhgi, ARD, aort kokii genigligi, LAD, sol atrium ¢ap1, LVMI, sol ventrikiil kitle indeksi, EF, ejeksiyon fraksiyonu, FS, fraksiyonel kisalma.

Tablo 3: Hipertrofisi olan ve olmayan hemodializ hastalarinda M Mod parametrelerinin kontrol grubu ile karstlastiriimasi

LVH (-) LVH (+) Kontrol P degeri
LVEDD (mm) 4315 5247 45+4 = AD, ":<0.001
IVS (mm) 10+1.6 13.2+2.0 9.41+2.0 »: AD":<0.001,
LVPW(mm) 9.6+1.0 12420 9.1+2.0 » AD " :<0.001
ARD (mm) 3244 3243 29+4 ®:0.05
LAD (mm) 354 4247 37+6 a; AD,": 0.001
LVMI (g/m2) 103£17 189+ 63 84+14 *:<0.001
EF (%) 6717 63112 6548 ® AD
FS (%) 37.616 34.618.7 37.316.9 *: AD

«: Kontrol, LVH(-) HDp ye gore , : Kontrol LVH (+) HDp ye gore, AD: Anlamli degil

Kisaltmalar: HDp, hemodializ hastalari, LVEDD, sol ventrikiil diastol sonu ¢api, IVS, interventrikiiler septum diastolik kalinligi, LVPW, sol ventrikiil arka duvar

diastolik kalinligi, ARD, aort kokii genisligi, LAD, sol atrium ¢ap1, LVMI, sol ventrikiil kitle indeksi, EF, ejeksiyon fraksiyonu, FS, fraksiyonel kisalma.

Sol ventrikiil PEP ve STI indeksi, hemodializ p=0.03). Sag ventriklll icin PEP, RVET, STI index
hastalarinda anlamli derecede artmis bulunurken kontrole gore farkli bulunmadi (sirasi ile 93+21ms e

(114421 ms e Kkarsi, 95.4+3.6, p<0.001, 0.41%0.1 e karst 89112 ms, p=0.38, 300+40 ms e karst 31040 ms,
karsi, 0.34£0.02, p<0.001), LVET her iki grupta p=0.36, 0.32+0.08 e kars1 0.2940.07, p=0.23).
birbirine yakm. bumnf‘“ (28.:5 %45 ms e kars 284423 ms, Sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansiyonun var
p>0.05). STI indeksinde goriilen farklihlk HDp de PEP olup olmamasina gére hemodializ hastalar1 subgruplara

in uzamasmdan kaynaklanmaktgyd1.' lSOVOlﬁmﬂ? ayrildiginda, PEP ve STI indeks, LVH olan olmayan,
kontraksiyon zamani (IVCT), PEP in bir komponenti

olarak degerlendirildiginde, kontrole gbre anlaml
olarak artmis bulundu (73120 ms e karsi 58.71£12 ms,
p=0.03). Kontrole gore karsilagtirildiginda PEP in
elektriki komponenti (PEP-IVCT), HDp de anlamli

olarak yiksek bulundu (47£15 mse Kkarst 36%13, derecede artmig bulundu (Tablo 4,5).
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hipertansiyon olan ve olmayan hastalar arasinda farkli
bulunmadi. Sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansiyonu
olmayan hemodializ hastalarinda ise LV, PEP ve STI
indeksi kontrole gore istatistiksel olarak anlaml



Tablo 4: Hipertansiyonu olan ve olmayan hemodializ hastalarinda LV STI parametrelerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Normotansif HDp Hipertansif HDp Kontrol P degeri
PEP(ms) U4.8+20 114.44+21 95.4%3.6 *:<0.001
IVCT (ms) - 68.4+18 71.2%18 58.7£12 a:AD,": 0.04
LVET(ms) 288+42.5 2724434 284123 ® AD
STI index 0.41£0.10 0.4240.11 0.3410.02 *:0.004

+: Kontrol nonnotensif HDp ye gore,”: Kontrol hipertansifHDp ye gore, AD: Anlamli degil
Kisaltmalar: HDp, hemodiyaliz hastalan, LVH, Sol ventrikiil hipertrofisi, PEP, pre-ejeksiyon periyod, 1VCT, isovolumik kontraksiyon zamani, LVET, sol ventrikiil

ejeksiyon zamani, STI indeks; PEP/LVET

Tablo 5: Hipertrofisi olan ve olmayan hemodializ hastalarinda LV STI parametrelerinin kontrol grubu

ile kargilastiriimast

LVH (-) LVH (+) Kontrol P degeri
PEP 114.7£20 113.4121 95.4%3.6 *:<0.001
IVCT 64.4+12.4 73£19 58.7£12 a:AD,": 0.02
LVET 288138 280x47 284123 ®: AD
STI index 0.41£0.09 0.4240.12 0.3410.02 a.0.002, b:<0.001

«: Kontrol LVH (-) HDp ye gore, : Kontrol LVH (-) HDp ye gore, AD: Anlamli degil
Kisaltmalar: HDp, hemodiyaliz hastalari, LVH, Sol ventrikiil hipertrofisi, PEP, pre-ejeksiyon periyod, IVCT, isovolumik kontraksiyon zamani, LVET, sol ventrikiil

ejeksiyon zamani, STI indeks; PEP/LVET

TARTISMA

Uremik kardiyomyopatinin en sik griilen bulgusu
olan LVH, oOnceki c¢aligmalarda bildirilen oranlarla
uyumlu, bizim caligmamizda %71 olarak saptandi
(11,12). Ayrica EF ve FS degeri normal HDp de, LV
icin PEP ve STI indeks, LV kitle ve hipertansiyondan
bagimsiz olarak artmig bulundu (Tablo 4,5).

STI parametreleri myokardial sistolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde faydali indekslerdir
(4). Hemodializ sonrast volum degisikligi nedeni ile
LVET de meydana gelen azalma sonucu STI indeksinde
(PEP/LVET) artma oldugu bildirilmistir (13,14). Bu
ylizden hipervoleminin etkisini azaltmak amaci ile
calismamizda hastalar hemodializden hemen sonra
tetkik edildi. Hasta grubunda LVET kontrol grubundaki
degerlerden farkli degildi ve bu hastalarin Ovolemik
oldugunu gostermekteydi.

Klinik olarak kalb vyetersizligi olmayan 11
hipertansif tiremik hastada digoksinin sol ventrikiil STI
indeksini azalttig1 gosterilmistir. Bu calismada tiremik
hastalar kontrole gore karsilastirildiginda, PEP r"aha
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uzun ve STI indeks daha fazla bulunmustur. Bu bulgular
digoksin ile dilizelen latent sistolik disfonksiyonun
varlig1 olarak degerlendirilmistir (15). Biz ise EF ve FS
olarak normal sistolik fonksiyonu olan HDp de ayni
degisiklikleri gosterdik. Ayrica bu degisiklikler LVH ve
hipertansiyondan bagimsizdi.

Preejeksiyon periyod (elektromekanik sistol) 2
komponentten olusur; elektriki komponent EKG de Q
dalgas1 ile baslar ve endokardiumdan epikardiuma
elektriki dalganin  yayilimimi  gosterir.  Mekanik
kontraksiyon komponenti aort kapaginin agilmasina
kadar devam eder. Uremide PEP in hem elektriki, hem
de mekanik komponenti, myokardial kollajen
icerigindeki artmadan dolay1 olusan intermyokardiositik
fibrosis nedeni ile uzar (16,17). Bizim sonuclarimiz bu
bulguyu desteklemektedir. PEP in mekanik komponenti
olan isovolumik kontraksiyon zamam (IVCT) mitral
kapaklarin kapanmasindan aort kapaginin agilmasina
kadar gecen siire, kontrol grubuna gore HDp de artmug
bulundu. Elektriki komponenti gosteren PEP-IVCT,
HDp grubunda kontrole gore yliksek bulundu. Boylece



PEP in her iki komponentinin iiremide etkilendigi
gosterildi. Ulmer ve ark, kronik bobrek hastaligina sahip
11 cocukta, STI parametrelerinde saptanan bozuklugun
transplantasyondan sonra diizeldigini bildirmislerdir
(14).

Sag ventrikiil STI'larmin LV gibi bozulmamasi,

RV  kasinin ince olmasindan dolayr {iremik
kardiyomyopatiden daha az etkilenmesine baglanabilir.

Sonuc¢ olarak; sistolik fonksiyonlart normal olan
RV ST( parametreleri normal
bulunurken, LV parametrelerinde saptanan ve LV
hipertrofi ve hipertansiyondan bagimsiz bulunan
bozukluk, tlremik kardiyomyopatinin erken dénemde

tremik hastalarda,

tanisini koymada noninvaziv metod olarak faydali
olabilir.
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