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Kronik hemodiyaliz programinda olan ve hemo- .

diyaliz esnasinda ullrafiltrasyonla inlravaskiilcr alan-
dan sivi ¢ekilen 34 hasla, ortaya c¢ikan iskemik
degisiklikler ~ yoniinden — Ambulatuvar  elektrokardio-
gramla (Holler monitor) 24 saat boyunca takip edildi.
500 cc den az s gekilen 10 vakanmin (Grup L.G-1)
ikisinde (%620), 1000-2000 cc sivi ¢ekilen 12 vakanin
(Grup 11.G-2) 10'unda (%82) ve 2000 ce'den fazla sivt
cekilen 12 vakamin (Grup IlI: G-3) [Tinde (%9l)se-
konder ST-T degisiklikleri gozlendi (G-Il ile G-2 igin
p<0.01, G-lile G-3 i¢in p< 0.001, G-2 ile G-3 igin
p > 0.05). Ayrica ¢ekilen sivi miktar: arttikga meydana
gelen iskemik degisikliklerin daha uzun siire devam
ettigi goriildii (G-l ile G-2 igin p<0.01, G-l ile G-3
icin p< 0.001, G-2 ile G-3 i¢in G-3 igin p<0.01).
Ancak hi¢hir hastada anginal agri olusmadi. Gruplar
arasinda genel biyokimyasal degerler acisindan an-
lamli fark tespit edilmedi.

Neticede hemodiyaliz esnasinda iniravaskiiler
alandan sivi  ¢ekildiginde koroner iskemiye ait
degisikliklerin oldukca sik olarak ortaya ¢iktigi goriil-
dii. Bu degisikliklerin c¢ekilen sivi  miktarina pararel
olarak arttigi ve cekilen sivi miktar: arttikca iskemik
degisikliklerin daha uzun siire devam ettigi dikkati
cekti. Bu nedenle ozellikle koroner iskemi stiphesi bu-
lunan hemodiyaliz hastalarimin, diyaliz esnasinda sivi
cekilivken monitor ile izlenmesinin uygun olacagi ka-
naatine varildi.
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following hemodialysis. No

SUMMARY

Tiiirty-fourpatients on chronic hemodialysis were

followed for 24 hours using Holter Monitorization, to

search for ischemic changes associated with intravas-
cular volume loss during ultrafiltration. Tlie patients
were classified into 3 groups according to the amount
of volume loss, which was < 500 ml in Group 1
(G-1), 1000-2000 mlin Group 2 (G-2) and > 2000ml
in Group 3 (G-3). Secondary ST-T changes were en-
countered in 20 %, 82 %and 91% ofthe patients in
Group 1, 2 and3, respectively (p < 0.01 for G-lvs G-2;
p <0.001 for G-Ivs G-3, difference between G-l and3
was insignificant). Furthermore, the duration of the
ischemic changes increasedin correlation with the
amount of fluid lost. Although findings indicating
important  ischemia were noted during Holter
monitorization, none of the patients experienced
anginal pain during or in the 24 hour period
statistically relevant
differences werefound in the biochemical parameters
of separate groups.

We conclude that myocardial ischemia is an im-
portant complication ofthe intravascular volume loss
caused by hemodialysis with an increase in the fre-
quency and duration of the former as the latter be-
comes more pronounced. We are in favor of hemodia-
lysis patients with Holler monitorization to detect si-
lent ischemia, during ultrafiltration.

Hemodialysis. Holter monitorization.
Ultrafiltration
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Hemodiyaliz (HD) programindaki kronik
bobrek yetmezlikii (KBY') vakalarda kardiyovaskii-
ler komplikasyonlara, normal popiilasyona gore da-
ha sik rastlanir (1,2). Bunlardan en sik rastlananlari
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kalp yetmezligi, perikardit, aritmiler ve koroner iske-
mik hastaliklardir. Aritmiler ve koroner iskemik
hastaliklar prognoz yoniinden KBY 'nin gidisini etki-
leyerek mortalité ve morbiditesinde 6nemli rol oy-
narlar (3-5). KBY'li vakalardaki 6liimlerin %50'sine
yakiminin ¢esitli kardiyovaskiiler komplikasyonlar
sonucunda oldugu bildirilmistir (3).

Aterosklcrozun hizlanmasi, hipertansiyon, sol
ventrikiil hipertrofisi, hipertrigliscridemi gibi faktor-
lerle, hemodiyaliz sirasinda ultrafiltrasyonla intra-
vaskiiler alandan c¢ekilen mayinin meydana getirdigi
hipovolemi ve bunun neden oldugu koroner hemodi-
namik bozukluklar koroner iskemiyi artiran etkenler
arasinda sayilabilirler (3,4,6,7) Ozellikle, intravaskii-
ler sahadan sivi ¢ekilmesi ve olusan hipovoleminin
kisa siire i¢cinde tamamlanamamasi1 koroner hemodi-
namiginin regiilasyonunu onemli dl¢iide etkileyerek
iskemiye yol acar. Miyokardin O2 ihtiyacinin ve O2
tiketiminin artis1, elektrolit bozu! 'ugunun yol actig1
aritmiler, kan ozmolalite degisiklikleri iskemiyi arti-
ran diger sebepler arasinda sayilabilir (7-9). Iskemik
ataklarin bir kismi anjinal agriya neden olmadan ses-
siz (silent) ataklar halinde seyredebilir. KBY'lilerde
bu sessiz iskemilerin daha sik oldugu hakkinda kesin
veriler mevcut degildir.

Prognozu etkileyici rol oynayan aritmi ve koro-
ner iskemi, kisa araliklarla ¢ekilen elcktrokardiogra-
fik (EKG) kayitlarla veya ambulatuvar elektrokar-
diografik (Amb EK G: Holtcr) yontemleriyle takip
edilebilir (10,11). Amb E K G 24 saat veya daha uzun
siireyle hastalarin siirekli takibini miimkiin kildigin-
dan ve herhangibir belirti vermeden olusup gecen
sessiz aritmiler ve iskemi ataklarinin kaydina imkan
verdiginden, kisa araliklarla alinan EK G kayitlarina
gore daha saglikli sonug verir (12).

Vakalardaki anjinal agrilarin, KBY'lilerde yiik-
selen iire ve diger metabolik maddelerin anjinal agr1
esiginde yaptig1 degisme nedeniyle ileri derecedeki
koroner ateroskleroz ve iskemide olusabildigi,
EKG'de iskemik degisiklikler kaydedilen bir kisim
vakalarin anjinal agr1 olmadan seyretttigi, bir boli-
miinde ise koroner anjiografilerin normal bulundugu
vurgulanmistir (7,13). Koroner arterleri normal
olan, ar k iskemik EK G degisikligi gosteren vaka-
larda bunun HD sirasinda intravaskiiler alandan ¢e-
kilen stvi miktarinin olusturdugu koroner iskemiyle
iliskili olmasi muhtemeldir. Ultrafiltrasyonla c¢ekilen

ARSLAN ve Ark.
HEMOOIALI'/.OK VOI.UM KAYBI VE IIOLTKR TAKIBI

S1v1 miktar: ile, EKG'dcki koroner iskemik
degisiklikler ve anjinal agrilar arasindaki belirli bir
iliskinin varlig1 tam agiklikla bilinmemektedir.

Bu c¢alismamizda, 24 saatlik Amb. EKG taki-
biyle kronik hemodiyaliz hastalarinda gozlenen ko-
roner iskemik degisikliklerin, intravaskiiler alandan
cekilen sivi miktariyla iligkisi incelendi ve vakalarin
anamnczlcri temel alinarak iskemik degigikliklere
anjinal agrilarin refakat edip etmedigi arastirildi.

MATERYAL VE METOTL4R

K B Y nedeniyle HD programinda bulunan 22-61
yaslar1 arasinda (ortalama 43), 26 erkek, 8 kadin
toplam 34 vaka ¢alisma grubunu olusturdu. Calisma
stiresince higbir vakaya, dializden enaz 12 saat 6nce
baglayarak herhangibir antiiskemik ila¢ verilmedi.
Vakalarin 19'u hipertansif, 15'1 normotansifti. Hi-
pertansif olanlar  degisik
aliyorlardi. Higbir vakada geg¢irilmis miyokart in-
farktiisiinin EK G bulgusu yoktu. HD siiresince in-
travaskiiler sahadan g¢ekilen sivi miktarina gore va-
kalar ii¢ grup altinda incelendiler.

anlihipertansif ilaglar

Grup 1: 500 ce'den az siv1 ¢ekilen 2'si kadin, 8'i
erkek 10 vaka,

Grup 2: 1000-2000cc sivi g¢ekilen 4'i kadin 8'i
erkek 12 vaka,

Grup 3 : 2000 ce'den daha fazla siv1 ¢ekilen 2'si
kadin, 10'u erkek olmak {izere 12 vakadan olusmak-
taydi.

Hemodiyaliz uygulamast Gambro AK-10 ve
Frescnius 1008-D cihazlarinda Hollow-Fiber diali-
zatorler kullanilarak, dort saatlik standart program-
lar seklinde yapildi. Bir dnceki HD'den ¢ikis kilosu
standart kilo olarak alindi ve HD oncesine kadar
alinan fazla kilolar ultrafiltrasyonla ¢ekildi. Cekilen
stvi miktar1 kaydedildi.

Tim vakalarin EKG'si HD'e alinmadan bir saat
onceden basliyarak 24 saat siireyle Oxford Medilog
MR-14 model ambulatuvar E K G kullanilarak banda
kaydedildi. Bu donem ig¢inde anjinal agri olup olma-
dig1 titiz bir sekilde arastirildi. Holter kayitlari Ox-
ford Medilog CM 1000 ve mikrodot analyser cihaz-
lar1 kullanilarak analiz edildi ve kayit siiresi i¢inde
iskemik degisiklikler yoniinden incelendi. ST seg-
menimde 80 msn'den daha uzun siireli, enaz bir
mm.'lik ¢cokme ve T dalgas1 degisikligi koroner iske-
mik bulgu olarak kabul edildi. HD boyunca kan ba-

TKlin Kardiyoloji 1991, 4
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sinc1 ve nabiz sayist siirekli olarak kontrol edildi 24
saatlik ambulatuvar EK G kayitlar1 dikkatli bir
sekilde analiz edilerek iskemik bulgularin devam
siireleri ve ¢ekilen sivi miktar1 ile iligkisi aragti-

rildi.

Vakalarin timiinde hemodiyaliz 6ncesi ve son-
rasindaki genel biyokimyasal degerler (Na, K,
Ca, Ure, Kreatinin, Htc) tespit edildi ve her
iki degerin ortalamasi alindi ve lipid profilleri (Ko-
lesterol, Total lipid, Trigliserid, HDL, LDL) ¢ikaril-
di. + Standart hata g6z dniine alinarak gruplar ara-
sindaki sonuglar Unpaired t testi ile karsilagtirildi.
Her ii¢ grupta da ¢ekilen sivi miktarina goére koroner
iskemik degisikliklerin meydana gelis yiizdesi esas
alinarak X testleriyle istatistiki degerlendirilmesi
yapild1.
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SONUCLAR

Gruplar arasinda genel Ozellikler ve genel biyo-
kimyasal degerler acisindan istatistiksel olarak fark
yoktu. Kan basinci ve nabiz sayilar1 ortalamalarf ara-
sinda da 6nemli fark tespit edilmedi (Tablo 1 ve 2).
Ancak birinci grupta giinliik idrar miktar1 en yiiksek,
liglincili grupta ise en diisiiktii. Bunun tersine olarak
her dializ seansinda ultrafiltrasyonla alinan sivi mik-
tar1 birinci grupta en az iiglincii grupta ise en fazlay-
di. Haftalik hemodiyaliz siyist iigiincii grupta daha
sikt1.

Tablo 3'de gruplarin lipit profili gosterilmistir.
Lipit profili yoniinden gruplar arasinda istatistiksel
yonden farklilik bulunmadi (p >0.05).

500 cc'den az sivi gekilen birinci gruptaki vaka-
larin yalmiz birinde (%10) hemodiyalizden o6nce is-
kemik belirti vardi. Iskemi hemodiyaliz sirasinda ve
sonrasinda da giinboyu devam etti. Bir vakada ise

Tablo 1. Vakalarin Genel Ozellikleri

Ort. Cins Hemodiyaliz Giinliik Cekilen

Yas Sayis1 idrar s1v1
Grup (Y1D) E K (Hafta) (ce) (cc)
G-1 41 8 2 18 1857 += 107 414 +£57
G-2 44 8 2.7 600 +83 1423 = 111
G-3 44 10 2 31 403 + 61 2890 + 153
G-1: Grup 1, G-2: Grup 2, G-3: Grup 3, E: Erkek, K: Kadin
Tablo 2. Gruplardaki Genel Biyokimyasal Degerler

Ure Kreatinin Na K Ca P Htc
Gurup (% mgr) (%o mgr) (Meq/Lt) (Meq/Lt) (Yom gr) (%em gr) (° o)
G-1 1072 +1.8 79+0.7 1419 +£3.1 3.7 £0.2 87+0.6 61+0.4 304 + 1.7
G-2 1040 +2.1 83+0.8 1383 + 2.6 3.7 £0.2 84+0.5 59+0.4 290 + 21
G-3 1095 +2.5 86+0.8 1396 +3.4 36 +0.1 79+0.7 66+0.5 278 +£2.3
G-1: Grup 1, G-2: Grup 2, G-3: Grup 3, Htc: Hematokrit
Tablo 3. Gruplarin Lipid Profilleri

Kolesterol T.Lipit TG HDL

Grup % mgr % mgr % mgr % mgr
Grup 1 2245 57 7629+93 1141 +£3.1 441 +8.7
Grup 2 2313 £27 791.7+86 1214 £29 386+5.6
Grup 3 2297 +38 767 £88 1186 =39 405+6.9

Tabloda gériildiigii gibi gruplar arasinda istatistiksel yonden anlamh fark yoktu (p > 0.05)

TG: Trigliserid,

HDL:

TurkJCardioll991,4
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Tablo 4. Iskemik Degisiklik Gosteren ve Géstermeyen Vakalar ile Bu vakalarin Yiizde Oranlan Goriilmek-
tedir. Cekilen sivi miktarinin artigina paralel olarak ortaya c¢ikan iskcmik belirtilerin devam siirelerinde artis

goriillmektedir. Vakalarin hi¢birinde anginal agr1 gézlenmedi.

Grup Degisiklik yok Giin boyu iskemik Hemodiyaliz sirasinda iskemi Anginal agr1
G-1 8 vaka (%380) 1 vaka (%10) 1 vaka (%W) -
G-2 2 vaka (%18) 4 vaka (%32) 6 vaka (%50) _
G-3 1 vaka (%9) 4 vaka (%32) 7 vaka (%59) —
Toplam 11 vaka (%29) 9 vaka (%2£>) 14 vaka (%45) —

G-1: Grup 1, G-2: Grup 2, G-3: Grup 3,

(%10) hemodiyalizin sonuna dogru ST ¢Okmesi
meydana gelip, hemodiyalizden hemen sonra kay-
boldu. Sekiz hastada ise (%80) hicbir  iskemik
degisiklik goriilmedi. Hemodiyaliz sirasinda olusan
ST degisikligi siiresince hasta tarafindan anjinal
agridan bahsedilmedi.

1000-2000 cc sivt gekilen ikinci gruptaki alti has-
tada (%50) hemodiyaliz 6ncesi iskcmik bulgu yok-
ken hemodiyaliz sirasinda ST segmentinde ¢dkme ve
T negatifligi goriildii. Bunlarin tigiinde HD'den son-
ra kisa siirede iskemik bulgular kaybolurken,
iclinde uzunca siire devam etti (Ortalama siire 6.9
saat). Geriye kalan vakalarin dordiinde (%32) he-
modiyaliz dncesinde ST ¢okmesi vardi. Bu durum
hemodiyalizde ve sonrasinda giin boyu devam etti.
iki vakada ise (%18) hicbir degisiklik meydana gel-
medi.

2000 ce'den fazla sivi ¢ekilen III. Grup vakalar-
dan yedisinde (%59) hemodiyaliz oncesinde iskemi
iskemik  ST-T
degisiklikleri meydana geldi. Bu degisiklikler ii¢ va-

yokken, hemodiyaliz sirasinda
kada hemodiyaliz sonrasinda da bir siire devam etti
ve bilahare kayboldu (Ortalama iskemi siiresi 10.9
saat). Dordiinde (%32)

degisiklikler mevcuttu. Bir tanesinde ise (%9) hig

glinboyu iskemik

iskemik degisiklik gdzlenmedi.

Her ¢ gruptaki vakalardan giinboyu veya
hemodiyaliz sirasinda iskemik belirti goriilenlerin

higbiri anjinal agr1 anamnezi vermedi.

Gruplar1 olusturan vakalarin iskemik
degisiklikleri Tablo 4 ile Sekil 1 ve 2'de 6zetlen-
mistir. Burada g6ze carpan en dnemli 6zellik hemo-
diyaliz sirasinda iskemik belirti olusumunun ve iske-
mi siiresinin ¢ekilen sivi miktariyla yakin ve dnemli
bir orant1 i¢ginde bulunmasidir. Cekilen sivi miktar1

HHM

A Degigim yok

B Herodiyaliz sirasinda (skemi
C: Gin boyy tskeml

U: Toplem iskemi

1 B0
w82

p 0t
G1-G2

p<0.001
61-G3

p»0.05

1
62-63

9

Sekil 1. Iskemik vakalarin gruplara gére dagilimi ve % oranla-
r1 sematik olarak gosterilmistir. Burada goruldiigii gibi gerek
hemodiyaliz sirasinda ve gerekse giin boyu iskemik belirti goé-
riilme orani 6zellikle 3. grupta ¢ok daha belirgindir.

G-1:1.Gt-up. G-2:2.Grup. G-3:3. Grup
1
: o
o "! 9
o :
o A: Hernod!vallz sonras

B: Hemodivailz boyunta
¢! Toplam sire
pe0 .G

' 6i-62

Be.001
G1-63
ped 61
6263

Sekil 2. Gruplardaki iskemi siirelerinin sematik gorinimii.
Iskemi siireleri agisindan her ii¢ grup arasinda istatistiki agidan
da anlamli farklilik oldugu goriilmektedir.

G-1:1.Grup, G-2: 2.Grup. G-3:3. Grup

arttikca daha cok iskemi goriilmektedir. Iskemi go-
riillme orani agisindan Grup 1 ile Grup 2 arasinda
(p <0.01) ve Grup 1 ile Grup 3 arasinda (p < 0.001)

TKlin Kardiyoloji 1991, 4
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Tablo 5. Hemodiyaliz Sirasinda Iskeminin Olustugu Vakalarda Iskemik Belirtilerin Devam Siiresi

Hemodiyaliz boyunca (Saat) Hemodiyaliz sonrasi (Saat) (Toplam sure (Saat)
Grup 1 17 £0.4 03 + 01 20 +0.7
Grup 2 26 = 06 43 + 17 69 +1.1
Grup 3 35 = 06 74 £ 19 109. = 17
Ortalama 26 = 05 40 + 08 66 + 12

Gerek hemodiyaliz siiresi boyunca ve gerekse diyalizden sonraki dénemde iskemik belirtilerin devam

siirelerinin ¢ekilen sivi miktarina parelel olarak arttifi goriilmektedir.

gruba degismesine mukabil hicbir vakanin anamne-

zinde anjinal agrinin bulunmamasiydi.
Hemodiyaliz ile birlikte olusan veya hemodiya-
liz sonrast devam eden iskemik belirtilerin devam
— siireleri degisiktir. Bu som.lqlar Tablo 5 ile Sekil 3 ve
AurIp-2 Sekil 4'de gosterilmistir. Iskemik belirtilerin devam

Surup-3 siirelerinin ¢ekilen sivi miktari ile iligkili olarak daha
Topiarm sdre

- | e D

uzun oldugu goézlenmistir. (Istatistiki acidan Grup 1
ile Grup 2 arasinda (p<0.01), Grup 1 ile Grup 3
arasinda (p< 0.001), Grup 2 ile Grup 3 arasinda
(p>0.01) anlamli fark vardi.)

TARTISMA

Degi§il<1!ik Gurilaogu HD aach  Tophm Kronik hemodiyaliz programindaki KBY'li va-
yok istemi istemi istemi kalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlar prognoz
tizerinde 6nemli derecede etkilidirler (3,5,8). Bir ¢a-
liymada, ambulatuvar EK G ydntemiyle 6 yilllik bir
takip sonucunda, 122 kronik bobrek yctmez.likli va-
“ kanin %85'inin 61digi ve 6liimlerin %60'indan kar-
_ Tttt T T Tt m{;f"? 5 gl diyak nedenlerin sorumlu oldugu belirtilmistir (12).
‘Uﬁ:; -~ ' 4GP Ayni calisma sonuglarina gore kardiyak oliimler
4 e ‘ ® -3
e ! o Drtatama

Sekil 3. iskemi oranlarinin gruplara gore dagihmi

diger 6lim nedenlerine gore daha siiratli bir sekilde
prognozu etkilerler ve erken Olimlerin en Onemli
# 3 nedeni kardiyak komplikasyolara bagli olanlardir.
e Kardiyak o6limlerin %50'si bir yil i¢inde meydana
gelmistir. Ambulatuvar EKG'si normal olanlarda ilk
alt1 ayda hayatta kalma sanst %92, ambulatuvar
EKG'de patolojik bulgusu olanlarda ise %62'dir.
Her iki grupta da ilk altt aydaki oliimlerin sirayla
%82 ve %86's1 kardiyak nedenli olarak bulun-
- -t mustur. Bir yil icinde normal ambulatuvar EKGJlile-

0 HE KOs 1ilolam sure rin %83'i  anormal ambulatuvar EKG'lilerin ise
Sekil 4. Hastalarda hemodiyaliz am1 ve hemodiyalizden sonra- %43'i hayatta kalabilmistir. Bu calisma sonuglan
ki donemde gelisen iskemi siirelerinin sematik goriiniimii. kronik bobrek yetmezlik]i]erde kardiyoyaskﬁ]er

HD: Hemodiyaliz ami, IIDS: Hemodiyalizden sonraki déonem,
G-1: 1.Grup, G-2:2.Grup, G-3: 3. Grup

ishkemi siresi (Saast)
o
\
h

3
s s
|

I N

o

komplikasyonlarin prognoz ydniinden dnemini goz-
ler 6niine sermektedir.

Kardiyak komplikasyonlar arasinda iskemik
anlamli fark meveut iken, Grup 2 ile Grup 3 arasinda olanlar digerlerine gére daha 6nemli yer tutarlar (5).
anlamli1 fark yoktu (p>0.05). Yine dikkat ¢ekici Kardiyak o6liimlerin yaklasik %350'si koroner iske-
diger bir durum iskemik degisikliklerin gruptan

TurkJ Cardiol 1991, 4
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mik, geriye kalanlarin 6nemli bir b6limi ise aritmik
komplikasyonlarla iliskilidir (13,14).

Koroner iskemiye bagli EK G degisiklikleri he-
modiyaliz sirasinda veya sonrasinda goriilebilmekte-
dir (10,15,16). Iskemik degismeler hemodiyaliz 6n-
cesinde mevcut etkilere bagli olabildigi gibi hemo-
diyalizin olusturdugu ¢esitli degisikliklere, bu arada
intravaskiiler alandan ¢ekilen mayinin meydana ge-
tirdigi yeni koroner hemodinamige veya olusan yeni
hemodinamige uyumunun ve bunun restore edilme-
sinin gecikmesiyle de iligkili olabilir (6). Ayrica
intravaskiiler voliim kaybinin ve hemodiyalize bagi
stresin yol actig1 nervoz sistem disfonksiyonu, plaz-
ma karbondioksit ve ozmolalite degisikligi ve bunla-
rin sebep oldugu tasikardi de koroner hemodina-
migini etkiler (17). Koroner aterosklerozun varligin-
da hemodinamik degismenin yol a¢tig1 aritmiler ve
koroner iskemik degismeler daha géze g¢arpici ol-
makla birlikte, aterosklerotik degismelerin olmadig:
hallerde de hemodinamik degismelere bagl olarak
gelisen komplikasyonlar goriilebilir (18). Asirt mik-
tardaki volim kaybi, koroner perfiizyon bozuklugu
ve cesitli aritmiler hemodiyalizden sonra devam
eden veya bu devrede olusan kardiyak kompli-
kasyonlar {izerinde kolaylastirici rol oynarlar (6,19,
20).

Bizim ¢aligma sonug¢larimiz literatiir sonuglariy-
la parelellik gostermektedir. Tiim vakalar gdz dniine
alindiginda vakalarin yalnizca %29'unda koroner is-
kemiye bagli ambulatuvar E K G degismelerine ras-
tlamadik. %71'inde ise bu degisiklikler mevcut olup,
bunlarin %26'sinda iskemik degismelerin giin boyu
devam ettigini miisahade ettik. Ancak bu oranlar
hemodiyaliz sirasinda az sivi ¢ekilenlerde, asir1 mik-
tarda sivi ¢ekilenlere oranla farkliydi. 2000 cc'den
fazla ultrafiltrasyon yapilanlardan %9'unda normal
ambulatuvar EK G, %91'inde iskemik ambulatuvar
EK G degismelerine rastladik. 500 cc'den daha az
sivi ¢ekilenlerin ise ancak %20'sinde iskemik
degismeler mevcuttu. Fazla sivi alinanlarda iskemi-
nin ortalama devam siiresi daha az sivi g¢ekilenlere
gbre daha uzundu (sirayla 2 ve 10.9 saat). Bilhassa
2000 cc'den fazla sivi gekilenlerde gerek iskemik
degisiklikler, gerekse bunlarin daha uzun siireyle de-
vami1 gdze carpict bir 6zellikti.

Calismamizda ultrafiltrasyonla ¢ekilen sivi mik-
tarinin artiginin, 6zellikle 2000 cc'den fazla olmasi-
nin koroner iskemi oranini ve iskeminin devam sii-
resini dnemli 6l¢iide arttirdigini gérdiik.

Hemodiyaliz programindaki kronik bdbrek yet-
mezlikli hastalarda koroner iskemiye daha sik ras-
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tlanmasina mukabil bunlardaki ateroskleroz ge-
lismesiyle lipid profili ve sigara kullanimi arasinda
bir iliski bulunmadig: baz: kaynaklarda belirtilmek-
tedir (7). Ancak bu vakalarda olusan aterosklerozun
daha siiratli seyrettigi ileri siiriilmektedir (15). Ate-
roskleroza bagli veya diger nedenlerden ileri gelen
iskemik EK G degisikliklerinin bulunmasina ragmen
vakalarin bir boliimiinde anjinal agr1 sikayeti bulun-
maz. Bir kisminda ise anjinal agri sikayeti vardir.
Anjina pektoris olusumu iizerine koroner rcvaskiila-
rizasyon bozuklugu da aterosklerotik degismeler ka-
dar 6nemlidir. Anjina pektoris tarif eden bir kisim
vakalarda koroner arterlerin normal bulunmasi ve
ateroskleroz olmadan koroner rtetilodinamiginin
bozulmasi bunu destekler (15).

Koroner arterlerinde hafif veya hi¢ arterioskle-
rotik lezyon bulunmayan, buna mukabil anjinal agri
tarif eden veya anjinal agr1 olmadan iskemik EK G
degisikligi gosteren kronik bobrek yetmczlikli hemo-
diyaliz vakalarinda, bunun digir nedenler yaninda
intravaskiiler alandan g¢ekilen sivinin olusturdugu
koroner hemodinamik bozuklugun, yeterli derecede
ve siiratli bir sekilde giderilememesiyle iliskisini
acgikliga
Anjinal agr1 olmadan gelisen koroner iskemik

kavusturacak c¢aligmalar yapilmamistir.

degisiklikler sessiz iskemik ataklara isaret ederler.
Bu sessiz ataklar ambulatuvar E K G ile ¢ok iyi bir
sekilde tespit edilebilirler (12). Iskemik EK G
degisikligi gosteren kronik hemodiyaliz vakalarinda-
ki sessiz ataklara rastlama sikligi hakkinda yapilmis
bir ¢alismaya rastlamadik. Ancak bizim vakalarimi-
zin higbiri ambulatuvar E K G kayitlar sirasinda anji-
nal agri tarif etmedi. Bu durum m veya ¢ok ultrafil-
trasyon yapilanlar ve iskemik E K G degisikligi goste-
renlerde farkli degildi, iskemik degisikliklere anjinal
agrinin refakat etmemesinin, vakalarda koroner ate-
rosklerozun hafif olmasina, iiremiye bagli olarak bi-
riken metabolik maddelerin agr:1 esigini degistirme-
sine veya agri algilanmasi ve iletilmesinde rol olan
norojenik yapidaki dengesizliklere bagli olabilecegi
diisiiniildii. Hemodiyaliz sonrasinda iire ve benzeri
toksik metabolik maddelerin kandan temizlenme-
sine ragmen anjinal agri davranisinda bir degisiklik
gézlemedik. Bu durum agri esiginin degismesinde,
agr1 algilanmasive iletilmesi yaninda, hemodiyaliz
yoluyla kandan tcmizlenemeyen bazi metabolitlerin
de etkili olabilecegini diisiindiirdii.

Sonug olarak kronik bobrek yetmezlikli olup he-
modiyaliz programinda bulunan hastalarda, intra-
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vaskiiler alandan ¢ekilen sivi miktariyla EKG'de
olusan iskemik degisikliklerin siklig1 ve siiresi arasin-
da yakin bir iligki mevcuttur. Ultrafiltre edilen sivi-
nin fazlaligi daha 6nemli koroner hemodinamik bo-
zukluklara sebep olmaktadir. Bu durumda hemodi-
namik bozuklugun restore edilmesi daha uzun siir-
mektedir. Bu sirada ¢ekilen sivi miktariyla orantili
olarak EKG'de iskemik degismeler goriilmektedir.
Bu nedenle ozellikle koroner iskemi siiphesi bulu-
nan hemodiyaliz hastalarinin, diyaliz esnasinda vas-
kiiler yataktan sivi gekilirken monitdr ile izlenmesi-
nin uygun olacagi kanaatine varildi. Ultrafiltre edi-
len sivi miktariyla iligkili olmadan vakalarimizda an-
jinal agri tarif edilmeyisini genellestirmek, vaka sayi-
mizin azlig1 nedeniyle miimkiin olmadi. Bu konuda
daha genis ¢alismalarin yapilmasi konunun daha iyi
bir sekilde aydinlatilmasina yardimci1 olacaktir.
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