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GLRLg VE AMAC

Kronik renal yetmezlikli hastalarda plazma volimi fazla
veperiferik rezistans yﬁksektir.l Bu olgularda sol ventrikul
hipertrofisinin olusmasinda, hipertansiyon, aneminin derecesi,
sodyum ve su retansiyonu, uremik toksinler, sekonder hiper-

‘parabiroidizm, genetik ve himoral faktorler rol oynar 2.
Sol ventrikil hipertrofisi olugmasi miyokard kontraktilitesini

bozar ve kompliyansi azaltarak erken donemde sol ventrikﬁl
fonksiyonlarinin bozulmasina neden olur. Cohen ve Devereux'in
hipertansiyonun derecesi ile ventrikiil hipertrofisi derecesi-
nin ilgisinin bulunmadigini diisiinmesine karsin bir g¢ok
arastirici parelelligin mevcut oldugunu ileri sirdiiler 5.
Hipertansiyon tedavisinde kan basinciniy digirmenin yaninda
hipertrofinin de ortadan kaldarilmasi amag¢lanir. Hipertansiyon
tedavisinde kullanilan ilaglarin bir kismi orneZin, nifedipin,
prazosin ve diliretikler kan basincini diigsUrirken adrenerjik
stimilasyonla tasikardiye neden olarak kitlenin regresyonunu
onler 40 Bunun yanisira methyl dopa, chlorthalidon, beta bloker-
ler, hydralazin, enalapril gibi ilaclar kan basincini dislirme-
lerinin yaninda, adrenerjik stimilasyonu da ¢nleyerek sol

4,5,6

ventrikil kitle regresyonuna neden olurlar . Ayrica kronik

renal yetmezlikte devamli ambulatuvar periton diyalizinin
kan basincini ve sol ventrikiil hipertrofisini daha iyi azalttiga

i
gésterilmigtir2’ 748,9,10 ) 5/.
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Son yillarda antihipertansif ilaglar gurubuna giren
verapamil 'in miyokard ilizerine adrenerjik stimiilasyon ve
renin sekresyonu yapmadifi icin olumlu etkisi olduf#u bilin-

mektedirtt

« Miyokard hipertrofisinin hipertansiyonun seyrinde
olumsuz etkileri agikca bilindigine gore antihipertansif ilag-
larin miyokarttaki hipertrofiyi geriletmesi istenen bir etki
olarak ortaya Qlkmaktader. Ventrikil hipertrofisi EKG
kriterleri ile nitel olarak ortaya konulabilir., Nicel olarak
da ekokardiyografli yontemleri ile sol ventrikil arka duvar
kalinlaiga olglilerek bulunur,

Caligmamizda yavas salinan verapamil 240 mg'ain sol
ventrikil hipertrofisi bulunan kronik bobrek yetmezlikli
hemodiyalizli hastalarda 2 ila 5 aylik izleme sliresince sol
ventrikil arka duvari, kitlesi, fonksiyonlari ve elektrokardiyo-
grafi voltaji lizerine olan etkisini inceledik,

Verapamil hafif negatif inotropik bir ajan gibili goriilmekle
beraber hipertansif hastalarda yapilan ¢esitli c¢alismalarda
kalp performansini degigtirmedigi ortaya Qlkmlstlr7’12. Bunun

nedeni kasilma glici azalsa bile "Preload" ve "Afterload" da

olusan azalma ile net etkinin performans lehine olugudur.



GENBEL BILGILER

Kan basincinin olugmasinda etkili faktdrler atim
voliimu ve periferik arteriyoler rezistanstir. Hipertansi-
yonda sistolik ve diyastolik arter basincini izah edecek
sekonder nedenler bulunmadifi zaman esansiyel hipertansi-
yondan bahsedilir. Esansiyel hipertansiyonda asil bozukluk
periferik wvaskiiler rezistansan artma51d1r12. Hipertansiyon-

un sainiflamasinda en ¢ok kullanilan klasifikasyon:

Hafif hipertansiyon: Diyastolik basing 90 - 104 mm
Orta hipertansiyon: Diyastolik basing 104 -~ 114 mm

Hg

Hg

$iddetli hipertansiyon: Diyastolik basing 115 mm Hg ilzeri

Arteriyel hipertansiyon gelismesine neden olan hemo-
dinamik degisiklikler tam bilinmemektedir. Hipertansiyon
patogenezinde kalbin aktif rol oynadigi diigiinlilmektedir.
Hipertansiyon egilimli si¢an irkinda, hipertansiyondan

15

once kontrol sicanlara gore miyokard kitlesi daha fazladir—.



e

Kardiyak tutulumun hipertansiyon gelismesinden ©nce mi
yoksa sonra mi oldugunu ortaya koymak icin yapilan ¢alig—
malarda hipertansif ailelerin normotensif cocuklarinan
sol ventrikiil kitleleri,'normotensif ailelerin g¢ocuklarina gdre
daha fazla bulunmusturla.

Hipertansiyon baslangicinda kalp debi artmasi ve
normal vaskiiler rezistansli hiperdinamik bir durum gdri-

1pl0, 14

. Bu "Liiks perfiizyonlu hiperkinetik dolagaim"
kavramini ortaya ¢ikarmigtir.

Tedavi edilmemis hastalarda kalp debisi azalirken
total periferik rezistans artar. Esansiyel hipertansiyonda
plazma renin aktivitesi gogfunlukla normaldir. Bazilarinda
% 15'e varan azalmalar olur. Hipertansiyonun akselere fazin-

11 piyastolik

da genellikle plazma renin sktivitesi artar
kan basinci artarken renal kan akimi giderek azalir.Hasta-
1ligin son donemine kadar glomeriil filtrasyon hizi normal
kalir. Glomeril filtrasyon hizi dlismeye baslayincaya kadar,
hipertansif bodbrek muhtemelen "Natiliretik hormon'" etkisi ile
normal bobrege gore sodyumu daha c¢abuk atar. Kalp yetmezlifi
yoksa, kalp debisi normal veya artmistir. Renal parankim
hastaligi ile birlikte olan hipertansiyonlarda genellikle
periferik vaskiiler rezistans artmlgtlr ve plazma volimu
yikselir. Kronik bdbrek yetmezliginde ventrikiil fonksiyon
bozuklugunun nedeni)kontraktilite azalmasi, ventrikil duvar-

indaki kompliyans azalmasi, ventrikiil dolusundaki artma,

aneminin derecesi ile su ve elektrolit bozuklugudurl.
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S0l ventrikil hipertrofisi kalbin kronik basing
yikiine adaptasyonudur. Hipertrofinin yonlendirilmesinde
adrenerjik faktorler onemli rol oynar. Klinik olarak kalp
kitlesindeki azalma tek bagina kan basinci seviyesine
antihipertansif ilacin etkisiyle agiklanamaz. Bir tek defa
kan basinci olgumlerinden ziyade, giin i¢indeki varyanslar
ve strese hipertansif cevaplarin hipertrofinin regresyon
derecesinde etkili oldugunu diisiindliriir. Ayrica norohormonal
ve genetik faktorlerin onemli olduZu ileri sﬁrﬁlmektedirls.

S0l ventrikil hipertrofisi olusumunda ve devaminda
hiicre seviyesinde kalsiyum metabolizma. »ozuklufunun Onemli
bir rol oynadi#i zannedilmektedir. Damar diz adalesindeki
kontraksiyon olaylarina kalsiyum'un etkisi c¢ok iyi bilin-
mektedir., Spontan hipertansiyon gdsteren sigan irkinda duz
adale hilicresinin sarkoplazmik retikulum yolu ile kalsiyum
tutulmasinda azalma olduffu zaman, intraselliler kalsiyum
konsantrasyonunda artma olur. Boylece kalsiyumun hipertan-
siyon patogenezinde Snemli bir rol oynadi@i ileri siirulir.
Esansiyei hipertansiyonlu hastalarin yag dokusu ve trombo-
sitlerinde intraselliiler kasiyum konsantrasyonu artmistair,
Bitiun bu’gallsmalar hipertansif hastalaran diiz adale hiicre-
lerinde kalsiyum konsantrasyonunun arttigini disundiirir.
Bu da hipertansiyonu kolaylagtirir. Intraselliiler serbest
kalsiyum konsantrasyonunun hiicre ig¢ine giren kalsiyumla

ilgili olmasi dolaysi ile damar diiz adalesi i¢ine



kalsiyum 'giriginin inhibisyonu dogrudan do#Zruya sistemik
arteriyel hipertansiyon tedavisinde ilgi c¢ekici bir dﬁ§ﬁn—'
ce olarak ortaya ¢ikmigtir. Kalsiyum transmembran akimin-
daki yavaslamanin, negatif inotropik ve kronotropik Ozel-
ligine rafmen hemodinamik ag¢idan kalbe olumsuz etkisi yok-
tur~12.

Kan basinci azalma ylizdesi ile sol ventrikil kitlesi
regresyonu arasinda bir parelellik olmadigi ileri sﬁrﬁlﬁru .
Duvar tansiyonu lzerine katekolaminler, tiroid hormonlari,
renin-anjiotensin sistemi etki edebilir. Diliretikler ve
vazodilatatorler sol ventrikiil kitlesi lizerine ¢ok farkli
etki ederlerq. Hipertrofili hastalarda ventrikil aritmileri
siktir ve diliretik kullananlarda ani olim riski fazlad1r15’57.

Hipertansif sol ventrikiil hipertrofisinin saptanmasinda
elektrokardiyografinin duyarligy % 38 dirl’. Sol ventrikiil
kitle incelemesinde, Ekokardiyografi, Digital Subt?action
Anjiografi, Komputerize Tomografi, Magnetik Rezonans gorin-
tuleme yontemleri daha duyarlldfgi Ekokardiyografi 0zellik-
le goglis rontgeni ve elektrokardiyografisi normal bulunan
hipertansiflerin hipertrofilerini ortaya koymada ¢ok

9,10, 33

yararlidair



Ukt idls 004 VENLRIKUL 2OKKSLYONLARL

Devamli hemodiyalizdeki hastalsrda ekokardivosrafi ve
radyonuklift deXerlendirmeler, son safha bobrek hastali#inda
kalp yetmezliZi siktir. Bunun nedenianemi, hipertansiyon,
sivi retansiyonu, elektrolit brozukluffu,korcrer kalp hastalivi
ve iiremik toksinler olabilir. Kalp fonksiyonlarinin siklikla
normal oldu#u iiremiklerde vardir. Subklinik disfonksiyon
siktir. Bu hastalarda sol ventrikiul capi ve konbraktilitesi
bozuldugu icin uUremik kardiyomiyopati dismi verilmistir. Hemo-
diyalizli hastalarda fistlil olmasina ra¥men transplantasyon
yapildiginda kardiyak fonksiyonlarin diizelmesi, paratiroid
hormonun lremik toksinler gibi kardiyak depresyon yaptiga
bunun hemodiyalizle diizelmedifi fakat transplantasyonla diizel-
difi ileri siirtilir C. French 1981'de diyalizli hastalrin
miyokard performansinda kalsiyum iyonunun kritik bir degeri
oldufunu ileri siirdi. Iyonize kalsiyum konsantrasyonundaki
yiukselmenin parathormon konsantrasyonunu akut olarak azaltigini
gésterﬂizB.

Peritoneal diyalizde sol ventrikiil fonksiyon egrisi,
kardiyak indeks, fraksiyonel kisalma normaldi. Hipertrofik ve
dilete guruplarda degigmedi ¢linkli hipertrofi kopliyansi etki-
lemektedir 27, Bazi liremik vakalarda kiigiik volim yiiklerinde

59

kompliyans azalmasindan dolayi dolma basing¢lari artar~-,
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Diyastolik~dolmadaki verapamifle meydana gelen diizelme,
ventrikiil relaksasyonu, diyastolik dolmanin bagindaki
hizlanmayla aglklanlr:qo. Hipertrofideki relaksasyon hizin-
daki diizelmenin intraselliiler sitozolik kalsiyum'un azalma-
sindan oldugu diisiiniiliir. Glinkii intraselliler kalsiyum artar-
sa relaksasyon gecikir. Hipertrofik kardiyomiyopatideki fay-

. . . L
dali etkiyse inaktivasyon ve asenkroniyi duzeltme51ndend1r+1.



SOL VENIRIKUL dlpbRIRONFISI: BLOKTROKARDIYOURART Vi
BKOKARDIYOGRALKT
Bir ¢ok aragtirici otopsi ile ekokardiyografik

/
8 ’5+. Bu

olg¢lmler arasanda tam bir iliski bulmuslardir
arastiricilara gore sol ventrikiil arka duvar kalinlik
artisi, sol ventrikil hipertrofisini dolaysiyle sol
ventrikil kitlesindeki artmayi yansitir. Bu nicel
hesaplama 1ig¢in arka duvarin goruldigi pozisyonda, sol
ventrikil arka duvar endokardindan, sol ventrikiil presis-
tolik incelmesinden hemen oOnceki noktada diyastol sonu
safhasinda epikarda olan diigey uzaklik 0Olgilillir. Sol
ventrikiil arka duvar kalinliginin normal erigkin degeri
7 - 11 mm dirlB.

Ekokardiyografi "borderline’ hipertansif olgularda
bile kalp degigikliklerini erken ddnemde saptamak igin
en duyarli ve en 0zgil non invaziv yontemdir, Kompliyans
azamasinl gosteren diyastolik dolmanin bozulmasi ve sol
atriyum biliylimesi erken devrede 6nemli bir hipertrofi
géstergesidirlo’-%B°

Hipertansif olgularda bazen EKG ve goglis rontgeni
normal bulundufu halde, bu hastalarin yapilan ekokardiyo-
grafik incelemelerinde sol ventrikiil kitlesinde artma ile
sol atriyumda genigleme bulgularina siklikla rastlanmak-

tadlrlo ’ 53.



Sol ventrikiil hipertofisi nitel olarak EKG kriter-
leri ile ortaya konabilir. Kalp kasinin kitlesi, go%us
duvarinin kalinligi, kalbin elektroda olan uzakligi,
gogiis duvary odemi, sodyum ve su miktari, ventrikiilin
gogiis boslufundaki pozisyonu, kiginin kan proteinleri
gibi bir ¢ok degiskenin elektrokardiyogramdaki voltajy
etkilemesi ventrikil hipertrofisi konusunda tek basina
voltaj kriterleri ile sol ventrikiil hipertrofisi tanisi
konulmasini zorlastirir. Eriskinde EKG'nin sol ventrikil

hipertrofisi igin duyarligi % 38 dir\l7.

Sol ventrikiil - hipertrofisinin tesbitinde kullanilan

yontemlerden biri Sokolow - Lyon voltaj kriterleridir.

- V1 de S dalgasi ile V5 veya V6 da R dalgasi topla-
minin %35 mm'yi agmasi

- V5 veya V6 da R dalgasi yiiksekli¢inin 25 mm'yi
asmasi

- D, de R dalgasi ile D3 te S8 dalgasi tolaminin

1
25 mm'yi asmasi

- aVL de R dalgasinin 13 mm'yi veya aVF de 20 mm'yi
asmasl

- V6 da R voltajinin V5 tekinden daha yiksek olmasi



BKOKARDIYOURARL

Tip alaninda ultrasaund tani yontemi oldukca yeni
olmasina kargin ikinci diinya savaginda denizaltilarin
yerinin saptanmasinda kullanilmistir. I1k kez 1953 yilin-
da Dr. Hertz ve Dr, Edler tarafindan kalp incelemelerinde
kulanilmaya baglanilmigtir. Amarikan Ultrasaund Enstitisi
kalbin Ultrosaund incelemesine "BKOKARDIYOGRA#I" denilmesi-
ni kabul etmigtirlg.

Ultrasaund frekansi 20.000 devir/sn den fazla olan
seslerdir. Ultrasaund bir piezoelektrik ( basing - elektrik )
kristalden olusturulur. Kirilma ve yansima kanunlarina uyar.
Piezo - elektrik kristale ( Transduser ) gelen elektrik
enerjisi ses dalgasi Ultrasaund haline doniiserek tek yonli
olarak viicuda girer ve degigik dansiteli dokularla karsila-
sir. Yogunlugu farkli dokulardan dalgalarin bir kismi yansair,
bir kismi ise yoluna devam eder. Yansiyip geri gelen ses
dalgalari transduser tarafindan elektrik enerjisi haline
cevrilerek bir ossiloskop araciligil ile ekranda gosterilir,
Yiikksek frekansli ultrasaundun biiylik kismi yansir ve vicudun
derinliklerine ¢ok az kismli geger. Sesin frekansi arttikca

viicuda gegme yetenefi ve miktari azalir. Bu yuzden standart
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frekans vetiskinde 2.25 mega hertz olup, bu frekanstaki
dalgalar yﬁzeyden 20 cm derinlige kadar kolaylikla vara-
bilir.

Transduserler ekokardiyografik pencere olarsk tanim-
lanan sternumun sol kenarinda 3. ve 4. interkostal aralik-
tan gogis duvarina defisik efimler verilerek uysulanir.
Ayrica transduser subksifoid "»olgeye, suprasternal ¢entige
ya . da supraklavikular bol#e ile apekse yonlendirilebilir,
Kalp yapilarinin iyi incelenmesi ic¢in ultrasaunda dik
gelmesi gerekir.

Transduser dnce apekse dofru yoneltilir sonra yavas

[V

vavas kalbin tabanina dofru effimi de#istirilir. Once
ultrasaund 1s1n demeti sol ventrikiilin posterior papiller
adale seviyesinde her iki ventrikiilden de dik gegecektir
(sekil 1 Pozisyon 1 ). Bdylece en dnde gidfiis duvari sonra
sira ile sag ventrikiil 6n duvari sag ventrikul bosluiu,
interventrikiiler septum, sol ventrikil boslu#u ve arkasin-
da posterior papiller adale, en arkada da sol ventrikil
airsa duvari gorintilenir.

bes dalgalari apekse yvakin bolgeden kalbin tabanina
vonlendirildiginde papiler adale goriintiisi mitral kapak
ile yer defistirir. Tabana daha fazla yonlendi#imizde
mitral kapagin maksimal hareketi ortayva cikar. Boylece

mitral mapa#in karakbteristik " M " geklindeki goriintusu

elde edilir ( Pozisyon 2 ).
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Ses dalgalari sag omuza dogru yonlendirilmeye
devam edildiginde 1gin aort koki ve sol atriyumdan geger
( Pozisyon 3 ). Birbirine parelel om ve arka aort duvar-
lari i¢inde sistolde kutu geklinde ac¢ilan aort yaprakcik-
lari gorilur.

Gerekli pozisyonlar verilerek trikispit ve pulmoner
kapaklar da ortaya ¢ikarilair.

Ekokardiyografi ile kalp kapakciklarainin durumu,
fonksiyanlari, kalp bosluklari, biliylik damarlar, semiliner
kapaklar, sol ventrikiil voliimi, ejeksiyon fraksiyonu,
kiigiik ¢apin ylizde degigimi, sirkumferansiyel fibril kisalma
hiz1 ve ejeksiyon zamani hesaplanarak sol ventrikil fonksiyon

ve verimi hakkinda dogru veriler elde edilir.
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YONTEM VE GERLGLLER

Bu aragtirmada hemodiyaliz uUnitemizde hemodiyalize
giren kronik bobrek yetmezlikli 13 hasta ilizerinde calisil-
di. Bunlardan 2'si kadin 3'li erkek 5 hasta kontrol gurubu
( Gurub A ) ve 3'U kadin 5'i erkek 8 hasta cahsma gurubu
( Gurup B ) olarak alindi. Olgular i¢inde en dlisiik yag 17
en yiksek yas 56 olup, gurup A'da ortalama yas 35.20 3 6.54,
gurup B'de ise ortalama yas 44.00 ¥ %.68 idi. Gurup A'daki
2 olguda, gurup B'de ise 1 olguda diigik dozda vazodilatatdr-
lerle uzun siiredir kontrol altinda tutulan sinirda bir
hipertansiyon vardi. Gurup A'daki bu 2 hipertansif hastada
da hemodiyalize yeni baslanmigti. Her iki gurupta hastalarin
kan basinci dlg¢ilimleri, elektrokardiyografik incelemeleri
ve ekokardiyografik Olg¢imleri yapildiktan sonra, gurup B'
deki olgulara tek doz yavag salinan verapamil 240 mg
baslandi. U¢ ila bes ay verapamil 240 mg kullandiktan
sonra hastalaran tekrar kan basinci dlc¢lmleri, elektrokar-

diografik incelemeleri ve ekokardiyografik ol¢lmleri yapildi.
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Gurup A'daki hastalara ise 2 ila 5 aylik ilagsiz donemden
sonra ayﬁi iglemler uygulandi.
Hastalarin 12 derivasyon EKG'leri siemens marka
cardiostat EKG aleti ile 25mm / sn hizda kaydedildi.
Ekokardiyografik incelemeler igin tiim ¢alismamizda
TOoHIBA SSH 60 A model iki boyutlu Dopplerli ekokardiyografi
cihazi kullanildi. Uzun eksen kesitinde sol ventrikil
ve sol atriyum gorintilisii elde edildikten sonra M - Mode
yontemi ile de goriinti saflanarak olglimler asa#idaki
gekilde yapildi. Tiim hesaplamalarda Amarikan Ekokardiyo-
grafi Derneginin ( ASE ) esaslari uyulandi. Sekil - 2

R

e "
RV IVS KALINLIGI YRV CAPI

s -
IVS AMP | —
LV ESD
. LVPW AMP —
s S

7 N
LVPW KALINLIG! 1 ET

Sekil - 2
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LKURARDLYUGRAF LK OLgUl Vi disSarbailslalk

Sol Ventrikiil Arka Duvar Kalinlagi ( SVADK ): EKG'de

"R" dalgasindan Once sol ventrikiil arka duvarinin atriyal
kontraksiyonla arkaya do#iru hareket etmeye basladifi nok-

tada 4 endokar¢ epikard aralifindan dlgiiliir,

Diyastol Sonu Capi (DSC ): TElektrokardiyogramin "R"
dalgasina uyan noktada, diyastol sonunda sol ventrikil
arka duvarinin endokardindan, interventrikiiler septumun

endokardina olan diigsey uzaklik olarak hesaplanmigtir.

Sistol Sonu Capi (SSC ): Sol ventrikiil arka duvar

endokardinon sistol esnasinda en ileril one hareketinin
oldugu noktadan interventrikiiler septumun endokardina

olan diigsey uzaklik Olgilerek hesaplanmigtair.

Interventrikiiler Septum ( 1VS ): Elektrokardiyogramin
"R" dalgasina rastlayan noktada diyastol sonunda IVS'nin
sag ventrikiill tarafindan, 1IVS'nin sol ventrikiil tarafina

olan dikey aralik olgiildii.

Sol Atriyum Capi (SAC ): Ventrikiil sistol esnasainda

aortanin en on duvarinda arka sol atriyum duvari ve en
arka aort.. duvarinin on kenari arasinda 2n biylk disey.

uzaklik olarak olg¢uldi.



- 16 -

n
Sol Ventrikiil Kitlesi ( SVK ;: Kiip fonksiyon formiilii

ile hesaplanmigstir.

SVK = '1.04.[(AIVS - SYDG - SVAD )2 - SVDQBJ

Kitle Indeksi ( KI ):

- Sol ventrikil kitlesi
K- = ile hesaplanmistir.
Vicut ylizevi

Diyastolik ve 8istolik Sol Ventrikiil Volimleri

Diyastol ve sistol sonu g¢aplarin kiipleri alinarsk hesaplan-

migtir.

BUL VENRIKUL BJiwKoliON Pas INUEKoLoil

1 - Ejeksiyon Fraksiyonu: Erigkinde normal sinair

% 5% - 77 dir.

DV - BV
Er = X 100
v

DV : diyastolik voliim, SV : sistolik voliim
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2 - Kiguk Capin Yiizde Depigimi ( Fraksiyonel kisalma KGyD )
Normal eriskin sinirlari % 24 - 46 dir.
D¢ - 5¢

KGYn = X 100
DG

D¢: Diyastolik c¢ap, SC: Sistolik cap

Istatistik Y6ntemler5‘5aslanglg ve verapamil sonrasi

elde edilen degerlerin karsilastirilmasinda "wiliglik c¢ift-
lendirilmig serilerde *v' testi™ uygulanda.

sontrol gurubunda da baslangic ile izleme siiresi
sonundaki deferlerin kasilastirilmasinda ayni test

uygulandi,

~-EKG Voltaj Kriteri: Vls - VSR olarak alinda,



BULGULAR

Gurup A'da baslangi¢ ortalama sistolik kan basinci

136,00 ¥ 10.%2 mm Hg, diyastolik kan basinci ise 78.00 ¥
80,02 mm Hg idi. iki ila ili¢ aylik kontrol siliresinden sonra

ortalama sistolik kan basinci 1%4.00 ¥ 10.32 mm Hg, diyas-
tolik 76,00 + 6.80 mm Hg bulundu. Bu farklar istatistiki
olarak anlamsizdi. Yavas salinan verapamil 240 mg kullanilan
gurup B'de verapamil Oncesi ortalama sistolik 1%8.75 ¥ 4.80
mm Hg, diyastolik 70.00 ¥ 5.01 mm Hg olan kan basinci
deferleri, % ila 5 aylik verapamil tedavisi sonunda sistolik
133,75 % 3.76 mm Hg, diyastolik 68.75 ¥ 4.80 mm Hg olarak
bulundu. Bu farklar da istatistiki olarak anlamsizdi.

Gurup A'da septum kalinli¥i baglangicta ortalama 12.20 %
0.79 mm iken 2ila 3 aylik kcmural siiresinden sonra 16,20 ¢
0.79 mm'ye yiikseldi. Bu sayisal artis istatistiki olarak
gok anlamli idi ( p¢ 0.01 ). Gurup B'de septum kalinli#i
15.00 + 0.79 mm'den 14,12 ¥ 1.15 mm'ye diisgti. Bu sayisal
diismeye ragmen istatistik olarak anlamsiz bulundu (p) 0.05).
Her iki gurubun baslangi¢ septum kalinliklari arasinda

istatistiksel olarak bir fark yoktu (p» 0.05).
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Gurup A'de bulunan hastalarin sol ventrikiil arka
duvari 14.00 + 0.95 mm'den 16.20 # 2,11 mm'ye ylikseldi.

Bu sayisal yikselme istatistik olarak anlamsiz bulundu.
Gurup B'de ise sol ventrikiil arka duvari 15.87 ¥ 0.66 mm'den
14,87 + 0.66 mm'ye geriledi. Bu azalma istatistik olarak
anlamli bulundu (p¢ 0.05). sekil -3

Ortalama sol ventrikiil sistolik ¢api gurup A'da 34,40 ¥
3,09 mm'den 34.80 ¥ 3.80 mm'ye ylkseldi. Bu yiikselig anlamsiz
bulundu. Gurup B'de ortalama sistolik sol ventrikiil ¢api
39,12 ¥ 2.20 mm'den 37.25 ¥ 2.%39 mm'ye diigtii. Bu diiglis
istatistik olarak anlamsizdi.

Ortalama sol ventrikiil diyastolik ¢api gurup A'da
50,60 + 4,99 mm'den 52.00 ¥ 3.60 mm'ye ylikseldi. Bu anlam-
s1z bulundu. Gurup B'de ise ortalama sol ventrikiil diyasto-
1ik cap1 52.50 ¥ 1.80 mm'den 50,00 + 1.91 mm'ye diigti. Bu
diisiis istatistik olarak anlamsiz bulundu.

Ortalama sol atriyum capl gurup A'da 41.20 % 3.37 mm'den
42,00 ¥ 1,05 mm'ye ylikseldi, Bu yilikselis anlamsiz bulundu.
Gurup B'de ortalama sol atriyum gapi 46.12 + 2,11 mm'den
45,62 ¥ 1.8% mm'ye diistii. Bu sayisal diisme istatistik olarak
anlamsiz bulundu.

Ortalama sol ventrikiil kitlesi gurup A'da 359.40 + 64.20
gr'dan 501.60 ¥ 99.75 gr'a yilikseldi. Bu sayisal ylikselme
istatistik olarak anlamli idi (p ¢ 0.05). Gurup B'de ortalama

sol ventrikiil kitlesi baglangicta 446,75 + 47.50 gr iken
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verapamil sonrasi 392,00 ¢ 42,09 gr'a indi. Bu azalma
istatistik olarak anlamli bulundu (p¢ 0.05). Sekil - 4
Kitle indeksi baglangi¢ ortalama deferi gurup A'da
312.4 F 51.2 gr/m° den 4%2.3 T 70.3 gr/m° ye yiikseldi.
Bu yilikselis istatistik olarak anlamli bulundu (p ¢ 0.05).
Gurup B'de kitle indeksi ortalama degeri baglangigta
300.5 ¥ 32.7 gr/m°> den 326.2 F 24.1 gr/m® ye diistii. Bu
azalma istatistik olarak anlamli bulundu (p £ 0.05).
Kardiyak indeks‘'in gurup A'da baslangig¢ ortalama
degeri 7.02 ¥ 2,04 den 7.52 ¥ 0.99'a ylikseldi. Bu yikselig
istatistiksel olarak anlamsizdi. Gurup B'de baslangig
ortalama deger 7.05 % 1.15 den 5.75 ¥ 1.00'a diistii. Bu

sayisal diiglise ragmen istatistik olarak anlamsiz bulundu.

BIBKSIYON rAZ InDuEsS SONUGLARL

Ejeksiyon fraksivonu (Ef): Gurup A'da baglangi¢ ortala-

ma deger % 67.00 *+ 3,02 den % 72.60 + 3.66'ya yiikseldi,

Bu ylikselis istatistik olarak anlamsiz bulundu. Gurup B'de
ise baslangi¢ ortalama deger % 55.37 ¥ 4.85'den % 58.12
3.94'e yikseldi. Bu yikselig. .de istatistik olarak anlam-
sizdi.

Kiiciik Capin Degisim Yiizdesi (XGDY): Gurup A'da baglan-

g1¢ ortalama defer 30 + 2 den 35 ¥ 3'e yikseldi, Gurup B'de
ortalama baslangic¢ defer 24 ¥ 2 den 25 + 2'ye yikseldi.

Her iki ylikseligte anlamsiz bulundu.
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Elektrokardiyografik Voltaj Kriterleri: Gurup A'da

baslangicta ortalama 35.4 % 2,0 mm olan voltaj kriteri
ilagsiz izleme siiresi sonunda 42.4 ¥ 3.0 mm'ye yikseldi,
Bu artig istatistiki olarak anlamli bulundu (p ¢ 0.05).
Gurup B'de ise baslangic¢ta 35.4 + 6.0 mm bulunan yoltj
kriteri, verapamil tedavisi sonunda 30.5 % 3.7 mm'ye
geriledi. Bu azalma istatistiksel olarak anlamli idi

(p (0.05). Sekil - 5



- 22 -

KONTROL GURUBU

Baglangic 2-3% aylik kontrol sonu sonuc
Septum . 12.80 ¥ 0.79 16.20 * 0.79 pl0.01
SVK 350,40 ¥ 64,20 501.60 + 99.75 p¢0.05
K1 312.4 + 51.2 4%2,3 ¥ 0.3 p¢0.05
EKG volta]
kriteri 35.4 % 2.0 42.4 3 3.0 p(0.0S
TEDAVI GURUBU
2ila 5 aylik

Baslangic Verapamil tedavisi sonu sonug¢
SVAD 15.87 + 0.66 14,87 + 0.66 p { 0.05
SVK 446,75 F 47,50 392,00 + 42.09 p< 0.05
Ki 370.5 % 32.7 326,2 + 24.1 p{ 0.05
EKG volta]

kriteri 35.4 F 6.0 30,5 ¥ 3.7 p { 0.05
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TARTISMA

KAN BASINCI IZLEMEST:

Sistolik ve Diyastolik Kan Basinci: Kronik bdbrek

yetmezliginde hipertansiyon ¢ok sik rastlanan bir bulgudur.
Temelde renin -~ anjiotensin - aldesteron aktivasyonu bunu
olugturmaktala beraber, dogrudan dogruya volum artmasi da
buna yardimci olmaktadir. Diyalize giren vakalarda oOzellik-
le kronik ambulatuvar peritoneal diyalizde sabit ve diizenli
normotensif diizeyler saglanabilmektedirg. Vakalarimiz da
cofunlukla duzenli hemodiyaliz tedavisindeydiler. Gurup A'da
bir vakada orta derecede hipertansiyon bir digerinde hafif
hipertansiyon vardi. Ikisi de c¢ok dlisiik diizeyderde vazodila-
tator tedavisi altinda normotensif kaldilar. Bu iki vaka
diginda, gurubun diger denekleri uzun silireden beri hemodiya .-
1iz tedavisi altindaydi. Bu farkliliga ragmen Ol¢limlerde
degisik bir Szellik gostermediler., Boylece gurup A'daki
izleme siiresindeki tansiyon seyrinin Onemli bir fark goster-
memesi hemodinamide ve anafomide Onemli bir etken olmadigini

dusiindirmektedir.

Gurup B'de vakalarin yalnizca bir tanesi hafif hipertan-

siyon dolaysi ile dusik doz vazodilatator kullaniyordu,
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Verapamil uygulanirken normotensifti. Bu vaka tedavi sonun-
da da normotensif olarak kaldi. Bdylece verapamil'in her
hangi bir agiri hipotansif etkisi gbzlenmedi. Bu guruptaki
diger 7 olgu hi¢ bir antihipertansif kullanmadiklari halde
¢alismanin baglangicinda normotensifti. Calisma siresindede
muhtemelen hemodiyaliz etkisi ile ayni diizeyi sirdiirecekler-
dir. Verilen verapamil'in Onemli bir antihipertansif etki
gostermedigi c¢aligmamiz sonunda istatistik olarak ortaya
konuldu. Verapamil'in ¢ok ¢esitli sekillerde kronik bobrek
hastalarinda kullanildigini biliyoruz. Literatirde ilk defa
denenen bu uygulama sekli ile de verapamil normotensif kisi-
lerde, kronik bobrek yetmezliginde de olsalar bile ciddi
hipotensif etki olusmamaktadir. Verapamil'in ¢ok Onemli bir
0zelligi, bu normotensif deneklerimizde ortaya ¢ikmis olmak-
tadir. Normotensif kimselerde IV enjeksiyonla rezistansin
dliismedigi daha Onceden g'dsterildi{gi'l2 igin vakalarimizda
hipotensif olaylarin goriilmemesini periferik rezistansin

cok yiksek olmasina bagliyabiliriz.

Diger taraftan renin yliksek hipertansiyonda da verapamil-
in etkisinin sinirli oldufu bildirilmisgtir 12. Kigik ihti-
mal de olsa bu vakalarda onemli hipotansif etkinin olus-
mamasl renin yliksekligi ile agiklanabilir, |

Verapamil'in kronik bobrek yetmezliginde farmakodinami
ve farmakokinetigindeki defismelerle, diyaliz dolaysi ile
olusan muhtemel kayiplar uygulamada bazi sakincalari skla

getirmektedir. Bununla birlikte literatiir dikkatle
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incelendiginde diyaliz uygulansin, uygulanmasin kronik
bobrek yetmezligi hastalarinda verapamil tedavisi

i¢in O6zel bir sorun bulunmamaktadir 11’22’25’24’25’26’27=.
iki ila bes ay inceledigimiz olgularimizda senkop, hipo-
tansiyon nobetleri ya da verapamil'e bagflanabilecek her
hangi bir kardiyovaskiiler komplikasyon geligmedi. Boylece
diyalizli hastalarda normotensif bile olsalar diyastolik
fonksiyonlari dilizeltme amaci ile tek doz 240 mg yavasg
salinan verapamil kullanilmasinin mimkin olabilecegi ¢alig-
mamizda ortaya ¢ikmigtir,

Hastalar tarafindan son derece iyi tolere edilen
verapamil SR 240 mg ile elektrokardiyografik olarak oOzel
bir ritm ve iletim kusuru olusmadi. Diyalizli hastalarimiz-
da siklikla gordigimiiz hafif hiperpotasemilerin verapamil

ile etkilesmedigini zannediyoruz.



EKOKARDIYOGRAUPKI

Septum: Septum kalinligi kompliyansi etkilememistir.
Sol abriyum geniglemedigine gdre, kompliyans degisiklipi
'séz konusu olmasa gerek. Arka duvarin da bu siire icginde
kalinlagmamis olmasi, kompliyansin degismedigini gdsteren
bir baska bulgudur.

Galigmamizda yalnizca sol atriyum blylkliglindeki
degerleri kompliyans gostergesi olarak alirsak ventrikil
hipertolfisinin kompliyansi etkilemediZi gibi bir sonug
ortaya ¢ikar.

Gurup A'da septum kalinlik ortalamasi ile verapamil
tedavisine alinan hasta gurubunun septum ortalamasi arasin-
da belirgin bir farklilik vardir. Bu farkin nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte iki gurup arasinda hastalik
siresi ve tansiyon seviyeleri ydninden yeterli bilgimiz
mevcut degildir. Eldeki bilgi tedavi uygulanacak gurubun
¢ok daha uzun silireden beri dizenli hemodiyalizde bulunma-
sidir. Literatiirde septum kalinliginin on planda oldugu,
hatta asimetrik septal hipertrofinin bilylk oranda rastlan-
digi bildirilmektedir 55. Buna ragmen vakalarimizin hig

birinde asimetrik septal hipertrofiye rastlanmadi,
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Gurup A'nin 3 tanesi 3 ay slireyle, 2 tanesi ise 2 ay
sireyle izlenmistir, Tlmiinde .de izlem sonunda giderek
septumun hipertrofiye ugradifi gozlendi. Gerek sistolik
gerek diyastolik kan basincinda bu siire i¢inde yiiksekligin
ve Onemlg farklarin saptanmamasi dolaysiyle septum hipertro-
fisinin kronik tlremik sendromdaki ¢esitli metabolik olaylar-
la ilgili olmasi muhtemeldir.

Gurup B'nin baslangig¢ degeri ortalamasi, gurup A'nin
baslangi¢ ortalamasindan sayisal olarak fark gostermekle
birlikte kontrol siliresi sonundaki deferlerin verapamil
gurubunun baglangi¢ deferleri ile kargilagtirilmasinda
istatistik fark oOnemli degildi. Verapamil verildikten sonra
8 hastanin 3 tanesinde ¢ok hafif septum kalinlagmasi gérﬁlﬁr-
ken 3 vakada ¢ok belirgin gerileme ortaya ¢ikti. 2 vakada
ise fark olmada.

Verapamil uygulamamiz sonunda septum kalinliginda orta-
lama olarak anlamli bir degisme gorililmedi, Gurup A'da izleme
sliresi sonunda septum kalinliginin artmasinin, verapamil
kullanan vakalarda izleme sonunda goriilmemesi verapamil'in
bu olgularda en azindan septum hipertrofisindeki artmayi
durdurdugunu diigtindiirmektedir,

Hipertrofinin mekanizmasi oldukca komplekstir. Basit
olarak "Afterload" artmasi ile ilgili goriilmekle beraber
bu ag¢iklama her zaman yeterli olmamaktadlrg. Gurup A'da

izleme siiresinde hem sistolik hem déyastolik sayisal kiigik
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bir miktar azalmaya ragmen istatistik fark saptanmamistir,
Buna rafmen septum kalinliginin giderek artmasi en azindan
bu 5 vaka igin olayin "Afterload” a bagimli olmadi@ini,

kronik bobrek yetmezliginde bagka faktdrlerin hipertrofiyi

olusturdugunu akla getirmektedir.

Sol ¥entrikiil Arka Duvari: Gurup A'da mevcut arka

duvar hipertrofisi, kontrol sliresinde 2 mm ortalama artis
gostermesine kargin, istatistik olarak anlamli bulunmadi.
Buda karsilik verapamil kullanacak gurubun baglangi¢ degeri,
gurup A'nin baslangi¢ degferinden biliyik bir fark gostermekle
birlikte verapamil'den sonra arka duvar kalinligi anlamli
derecede azaldi. Bu olay sistolik ve diyastolik tansiyonda,
bir degfigsiklik olmamak kaydiyla gelistigfi i¢in doZrudan
verapamil'in hemodinamik etkisine baglanmalidir. Arka duvar
hipertrofisinde goriilen bu regresyon kronik bdbrek yetmezligi
ve hemodiyalizle ilgili olmasa gerek., (linki 8 vakada ¢ok
uzun sureden beri_dﬁzenli sekilde hemodiyaliz tedavisi
gormekteydiler. Bunlara izleme siliresinde uygulanan tek deZi-
gsiklik yavag salinan 240 mg verapamil'in tek doz olarak

verilmesiydi,

Sistolik ve Divastolik Cap: Gurup A'da sol ventrikiil

sistolik c¢api, izleme sliresinde degigmedi. Diyastolik ¢ap
ise 1 vakada giddetli disfbnksiyon gosterirken, 2 vakada
sinir degerlerde idi. Difer 2 vaka ise normal diyastolik

cap gosterdi. Izleme periyodu sonunda 1 vakada Onemli disiis,
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1 vakda Onemli ylikselig , difer 2 vakea'da ise hafif artma
saptandi. Bu defisikliklere ragmen istatistik bir diyasto-
lik ¢ap farki bulunamadi.

Verapamil verilen gurupta sistolik ve diyastolik ¢ap-
larda ilag¢ uygulamasi sonunda istatistiksel anlamli sonug
gorilemedi. Buna karsilik her ikisinde de 2 mm'lik sayisal
azalma saptandi., Ozellikle bu sonug, hastada tedavi siiresin-
de Onemli bir sivi déngesinde degigikligin olmadigini diiglin-
dirmektedir. Hemodiyalizli olgularda en Onemli sorun sivi
yuiklenmesinin ya da sivi ag¢ifinin meydana gelmesidir. Bu
olaylar ventrikil performansin bozmakta ve dlgimlerde 61um—

suz degisikliklere neden olmaktadir.

Sol Atriyum: Sol atriyum biylikligi genellikle sol vent-

rikil hipertrofisi sonunda geligsen kompliyans azalmasini
aksettirir, Romhilt - Estes hipertrofi kriterlerine gore de
¢ok Onemli bir puani vardir. Ayraica kompliyans bozuklugunun
nedeni ne olursa olsun sol atriyumda kolaylikla biliylmeye
rastlanmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi: vakalarinda sik-
likla sol atriyal dilatasyon gozlenmektedir 29 .

Gurup A'da baglangig¢ta sinirda bir sol atriyal dilatas-
yon gostermis, izleme sliresinde anlamsiz bir artma goriilmis-
tir. Gurup B'de ise sol atriyum ¢ap ortalamasi Snemli derece-

de artmig olarak bulundu. Verapamil tedsvisi ile anlamsiz

bir kiiclilme ortaya ¢ikti. Verapamil'in diyastolik fonksiyon-
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lara dizelttigi bilindigi halde sol atriyum ¢api Uzerine
kompliyans diizelmesiyle ilgili olan sonug¢lari elde edeme-
dik. Vakalarimizda Snemli perikart sivilarinin bulunmamasai
ve konsriktif perikard kliniginin olmamasi dolaysi ile

bu o0l¢imlerimizin dogrudan kompliyansla ag¢iklamak isterdik.
Bunun belki de gurup A'ya gore ¢ap ortalamasinin fazla ol-
masi ve uzun sired sol atriyum dilatasyonunun irreversibl

safhada olmasi ile ag¢iklayabiliriz.

Sol Ventrikiil Kitlesi(S8VK): Gurup A'da baslangigtaki

SVK'si literetiirde bildirilen ¢esit®i hipertrofi sinirlari-
nin hepsinin tzerinde bulunmustur 7’8’50. Gerek kadin gerek
erkek Olg¢limleri bu siniri agti. En disilk olan 207 gr'lik
SVK'si Devereux'in bildirdigi 200 gr hududunun uzerinde

idi °1. Bu gurupta 2 ila 3 aylik izleme tabi tutulan hasta-
larda SVK'si anlamli bir gekilde artmigtir. Bu artmanin
nedeni kesin ag¢iklanamasa bile, iliremik sendromun dogrudan
etkisi ve bir miktarda derin aneminin yaptigi hiperdinamik
kalp fonksiyonu akla gelmektedir. Kan basinglari kontrol
altinda oldugu icin basitce "Afterload” artisi bu ilerleyen
hipertrofiden sorumlu tutulamaz.

Kontrol sonundaki kitlenin ortalama 501.6 % 99.7 gram
bulunmasi ¢ok sagirtici bir deger olarak ortaya c¢ikmaktadair.
Bes hastanin en diiglik degeri bu slire i¢inde 285 gr olarak
karsimiza ¢ikmistir. Boylece .gurup A'da sistolik fonksiyon-
lar normal bulunsa bile, bu hipertrofi dolaysi ile diyasto-
lik fonksiyon. kusuru ve dolaysi ile kalp performans bozuklu-

gu ka¢inilmazdir l. Bu ylizden hastalarin hipertwofileri
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tesbit edildigi andan itibaren kalsiyum kanal blokerleri
ile tedavileri gerekir 12. Gerek sistolik gerek diyastolik
kan basinci'nin bu silire iginde anlamli bir fark gostermeme-
si "Afterload" un hipertrofiden sorumlu tutulamayacagi
kanaati uyanmaktadair.

Gurupgde tedavi Oncesi SVK'si gurup A'ya gore fazla
bulundu (p) 0.05). Bu fark asagi yukari 90 gr'iik ortalama
fark iki gurup arasinda "Afterload" farki olmadigi. i¢in
kolaylikla ag¢giklanamiyacaktir, Hastaliklarin uzun sirmesi
dolaysi ile hemodiyalize ragmen liremik bazi toksinlerin
bu hipertrofiyi kolaylastirdigi akla gelmektedir. Gerek
gurup A'da, gerek gurup B'de anemi diizeylerinde onemli
farklarin bulunmamas: dolagsiyle hipertrofideki ilerleme ya
da gerilemenin hiperdinamik kalp fonksiyonu ile ilgili olmasi
milmkiin gorilmemistir. Gurup B'de gerek SVK'si gerek SVK
indeksindeki belirgin artis verapamil uygulamasi ile onemli
bir sekilde gerilemistir. 1ki ila bes aylik izlem sonunda
gurup B'deki 8 olguda kitle normal sinirlara yaklagamadi.
Olcumlerden yalniz iki olguda hafif kitle artmasi saptandi.
SVK'sinde verapamil tedavisi sliresince goriilen bu ortalama
regresyon deferinin "Afterload" ile ilgisi bulunamadi.
¢lnkli bu gurupta tedavi 6ncesi ve sonrasi kan basing 619ﬁm-
lerinde anlamli bir fark yoktu. Uzun silireden beri diyalizde
olan gurup B'deki SVK'si en azindan stabillesmis olarak

digliniilmelidir. Diyaliz disi Gzel bir girigim uygulanmadigi
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i¢in, sakin klinik seyrin ancak verapamil'den etkilenmesi
beklenir. Verapamil'le olusgtugu diigiiniilen bu regresyonun
diyastolik faz indeksleri oOlg¢ililerek @e ortaya konulabilecepi
kanisindayiz. Boylece verapamil'in kronik bdbrek hastaligin-
da uzun siireli hemodiyaliz vakalarinin hipertrofili olan-

larinda yararli bir etkisi ortaya konulmaktadir.

Kitle Indeksi (KI): Kisilerin viicut afirliZina gére

kalp kitlelerinin biyik olmalari nedeniyle gereksiz hiper-

trofi tanilarina varilmaktadir. Bu hatayi onlemek i¢in vicut
m2 si basgina wmiyokartd kitlesi hesaplanarak yapilan defer-

lendirmeler daha sa@likli sonug verir diye dislnulmektedir,
Gurup A'da baslangicta kitle indeksi tim vakalarda yiksek
bulundu. Kontrol siiresi sonunda da kitle indeksinde anlamla
bir artis goriildii. Bu sonug¢ daha evvel verdigimiz total
kitleye pareleldi., Verapamil tedavisi uygulanacak gurupta-
da kariyak indeks normalin ¢ok Ustlinde bulundu. Verapamil
tedavisi ile ayni anlamlilik derecesinde de Bu sefer de
regresyon gosterdi. Indeksle total kitle progresyon ve
regresyonunun ayni isvtatisgtik diizeylerde anlamli ¢ikmalari
dolayisi ile ayrica yapilacak indeks hesabinin bizim
hastalarimiz ic¢cin fazla bir katkida bulunmadigi anlasil-

migtir,



SISTOLIK FONKSIYONLAR

Kardiyak Indeks : Gurup A'da baslangicta bir vakada

¢ok yliksek kardiysk indeks, 4 vakada ise normal'in {ist
sinirinda bulundu. Boylece kalbin en azindan sistolik
performansinda bir bozukluk mevcut depildi., Vakalarin 1'in-
de yiksek kardiyak indeksin bulunmasini anemideki ya da

su ve tuz retansiyonundaki degisiklige baglamak mimkiin
olmadi. Kontrol siiresi sonunda 1 vaka hari¢ normalin ust
sinirinda artma gosteren kalp debilerine rastlandi. Bu
sire i¢inde aneminin artmamasi, yeni bir su ve tuz retansi-
yonunun olmamasi dolayssi ile bu sayisal artis oldukca
sagirtici bulundu. Buna kargilik istatistiki olarak her

iki Olg¢lim degerlerinin ortalamalari arasinda bir fark
yoktu. BOylece sol ventrikil kitlesindeki artmaya parelel
fonksiyonel bir gelisme gorilemedi. Gurup B'de baslangigta
ortalama kardiyak indeks normalin ilist hudutlarinda ve kontrol
gurubuna benzer goriildii. Verapamil tedavisi sonunda ise
ejeksiyon fraksiyonu degismedipi halde kardiyak indekste
normale dogru bir azalma gorildi. Tedavi sonunda sayisal
kardiyak indeks azalmaS1nakragmen istatistik olarak bu
gurupta da fark yoktu. Bdylece kronik bobrek yetmezlifi

vakalarinda hemodiyaliz sirasinda uygulanan verapamil'in
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kardiyak indeks olc¢iimii agisindan negatif bir etkinin
olmadigini soOyleyebiliriz.

Tki gurupta da diyaliz icin gerekli olan arterio-vendz
sant mevcuttu. fant varligi pek c¢ok kaynakta hiperdinaminin
nedeni olarak godserilmektedir. Anemi ile birlegtirildiginde
sant yapilan wakalarain hiperdinamisinin daha da artacagi
bilinen bir gerc¢ektir. Bununla beraber sol ventrikiul kitle-
sinde gorulen gurup A'daki artig ile gurup B'deki azalmanin
gsantla ag¢iklanmasi tabii ki miimkin degildir. Santin ve anemi-
nin varligi kardiyak indeks ve ejeksiyon fraksiyonundaki
artisi ag¢iklayabilir. Sant bulunmayan devamli ambulatuvar
peritoneal diyalizde bulunan hastalarda sol ventrikil hemo-
dinamigg hemodiyalize benzer 52.

Peritoneal diyaliz vakalarinda santin bulunmamasi
dolaysiyle hemodinaminin ve kalp kitlesinin yalnizca su, tuz
ve “Afterload" dan etkilenmesi beklenir. Bunlarda uzun sire
santin varligi dolayssi ile gelismesi beklenen hipertrofinin
olmayaca@l asikardir. Literatlirde gsantli hemodiyalizli ve
santsiz peritoneal diyalizli kronik bdbrek yetmezliklerinde
sol ventrikiil kitlesinin uzun siire karsilagtirilmasina

ait bilgiler mevcut degildir,.

Ejeksiyon Fraksiyonu(EF): Gurup A'da EF tiim inceleme

siiresince anlamli bir deZisiklik gdstermedi. Gurup B'de

gurup A'ya gdre ¢ok daha diisikk fakat normal seviyede
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bulunan EF'u verapamil uygulamasiyla anlamli bir fark
gostermedi, Verapamil'in gerek IV gerek oral kullaniminda
deneysel ve klinik gartlarda negatif inotropik etkisi
bilinméktedir. Bu yiliksek doz uygulamaya ragmen uzun sireli
tedavi sistolik faz indekslerinden en Onemlisini teskil
eden EF'da bir fark olugturmadi. "Afterload"da vazodila-
tasyonla meydana gelmesi muhtemel azalmanin kontraktilite
ve kalp atim voliimilindeki azalmayi kompanse etmesi miimkiin-
dur. Bu silirede kan basinci degigikliklerinin meydana gel-
memesi kesin olmamakla beraber "Afterload" azalmasini
ekarte edebilir. Boylece hemediyaliz uygulanan kronik
bébrek yetmezligi olgularinda verapamil'in kalp performan-
s1 uUgzerine negatif bir etkinin olmadigi ve bu vakalarin
sistolik foksiyonlarinin normal devam ebtifi kanisi bizde
uyanmistir. Uremik kardiyomiyopati i¢in bunlar karsit

sonu¢lardair.

Kiigiik Capin Yiizde Defisimi(KCYD): Gurup A'nan KGYD izle-

me silresinde degismedi ve normal kaldx. Buna karsilik

gurup B'de tedavi Oncesinde oldukca kiicik defferler saptan-

di. EF kadar deferli olmamakla beraber KCYD Sl¢limi sistolik
fonksiyonu deferlendirmede kullanilmaktadir. Boylece KGYD'e
gore sistolik fonksiyon bozuklugu gdsteren kronik hemodiya-
liz gurubunu verapamil uyguladiktan sonra sayisal bir

diizelme olmakla beraber istatistik bir anlamlilik gorilmedi.



ELEKTROKARDIYOURAXT VOLTAy KRITERLSRI

Soklow - Lyon'un Vl ve V5R tek wolta]j kriteri konmtrol
gurubuna uygulandiginda normal'i biraz asan volta] yiksek-
1igi elde edildi. Sol ventrikiil hipertrofisinin halen ¢ok
duyarli oldukca Ozglil bir tani yontemi olan ekokardiyografi
ile onemli hipertrofi tesbit ettigimiz bu gurupta voltaj'ain
ancak sinirda bir yikseklik gostermesi baglangic¢ta sasirti-~
c1 gibi gorilebilir. Bununla birlikte kronik liremik sendrom
gibli su ve tuz nedeniyle viicut gizli ya da a¢ik ddeminin
gogus duvarinda da bulunmasi dolayisiyla beklenen elektrokar-
diyografik voltaj kriterlerine rastlanmamasi dogal olsa
gerek. Gurup A'da EKG voltaj kriterleri kalp kitlesinde
artmaya parelellik gdstermis ve bu artis istatistiki olarak
anlamli bulunmustur. Bu mevcut artma dolayisiylea voltaj
kriterlerinin nicel olmaktan ziyade bu gibi vakalarda nitel
bir yarar sagladipini diislinebiliriz. Gurup A'ga..da diyaliz
uygulamasi dolayisiyla mevcut farklaligin diyaliz yoluyla
su ve tuzun geri alinmasi, bunun sonucu ocdemin azalmasi
gseklinde disinmek mimkiin degildir. Yeni diyalize alinan
2 vakadaki voltaj kriterinin digerlerine gore ¢ok az aftma
gostermesi bu disiuncemizi desteklemektedir. Eger bu 2 vaka-

mizda diyalizle viicuttaki fazla su ve sodyum nedeniyle

goglis 6n duvarandaki ddemin azalmasiyla maskelenmis olan
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voltaj yiksekliginin ortaya ¢ikacagini diislinseydik, bu iki
yeni diyalize baglayan hastamizda en yliksek voltaj artmalari-
n1 gormemiz gerekirdi. Bdylece olayin go@lis cildindeki ddem-
den kaynaklanmadifini dogrudan sol ventrikil kitlesindeki
artigla ilgili oldugunu diigiinmekteyiz.

Gurup B'nin baglangi¢ voltaj kriteri sayisal olarak
gurup A'ya benziyordu. Istatistik olarak ta aralarinda bir
fark bulamadik. Buna kargilik verapamil tedavisinden sonra
kitledeki azalmaya parelel olarak voltaj kriteri de normal-
lesti. Kesin olarak biiylin hastalarda hipertrofinin azalarak
ta olsa devam etmesine karsin voltaj kriterlerinin normal-
lesmesi Sokolow - Lyon Slg¢iitiniin en azindan diyalizdeki
kronik bobrek yetmezlikleri ic¢in yetersiz oldufunu disindiir-
ir . Tedaviden sonraki deferler onceki degerlere gore
istatistiki olarak farkliydi bu azalma kitleye parelellik
aostermigtir. Diger bir deyisle voltaj azalmasi kitle
azalmasina pareleldir. Fakat Xkriterlere uyum gostermemekte-
dir. Kontrol gurubundaki voltaj defisikliginde de agikladi-
gimiz gibi  hastalarain gogis duvari &deminin voltaji etkile-
mesi mimkin defildir. Hastalar kan basin¢lari, su ve tuz
degerleri uzun slireden beri diyalizde olmalari dolayisiyle
degismemekte igi. Voltaj kriterlerini etkileyecek bir bagka
sorunda perikard sivisi olarak diigiiniilebilir. Gerek gurup A'da

gerek gurup B'de 6nemli bir perikard sivisi mevcut degildi.
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Diger taraftan verapamil'in dojrudan dofruya voltaj
lizerine her hangi bir etkisi bu giline kadar bildirilme-
mistir. Bdylece voltajl'in kitle regresyonunu gosterdifini,
kriter olarak kullanilamayacaZi ve nitel deferlendirmede

gbz Online alinabilecegi kanrisina varildi.



SONUGE

Gurup A ve gurup B'de bulunan hastalarin sistolik ve
diyastolik kan basing¢larinda Snemli bir degisiklik olmadai.
Gurup A'daki hastalarda normotensif sinirlara rajfmen Onemli
kalinlasmasy ile kendini gosteren hipertrofi olustu. Bu
istatistik olarak c¢ok anlamli idi. Gurup B'deki olgularda
gerek kan basinci diizeyleri ve gerek diyaliz siliresi agisin-
dan her hangi bir ayiraici 0zellik gdrilmedi. Sol ventrikiil
arka duvari gurup A'da anlamsiz bir artis gostermesine karsain,
gurup B'deki hastalarda istatistik olarak anlamli derecede
azaldi. Bu sistolik ve diyastolik kan basincirda bir defigik-
lik olmamak kaydi ile gelistigi i¢in dogrudan verapamil'in
hemodinamik etkisine baglandi. Sistolik ve diyastolik ¢ap
her iki gurup da Onemli bir degisiklik gostermedi. Sol atriyum
¢api gurup A'da izlem sonunda sayisal bir artigs gostermesine
ragmen, istatistik olarak anlamsizdi. Gurup B'de sol atriyum
¢ap1 baslangi¢ deferi ¢ok biliylikk olarsk bulundu. Vbrapamil
tedavisi sonunda istatistiki anlamsiz bir kii¢lilme gosterdi.
Septum ve arka duvar kalinligindaki azalmalar goz oniine alinir-
sa kompliyansin azalmasina bagli sol atriyum ¢apinda da

azalma beklenirken atriyal dilatasyonun gelismesi tam olarak
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aciklanamadi. Sol ventrikiil kitlesi literatiirde bildirilen
hipertrofi sinirinin hepsinin ilizerindeydi. Gurup A'da kitle
anlamli gekilde artti . Gurup B'de ise anlamli gekilde azaidl.
Boylece verapamil'in kronik bdbrek hastaliginda uzun sireli
hemodiyaliz vakalarinin hipertrofili olanlarinda yararli bir
etkisi oldugu dislnildu.

Ejeksiyon faz indekslerinden; ejeksiyon fraksiyonu ve
kligik gapin degisgsim ylizdesinde her ikl guruptada istatistik
olarak anlamli bir fark saptanmamasina ragmen, verapamil'in
kalp performansi lizerine negatif bir etkisinin olmadigi ve bu
vakalarin sistolik fonksiyonlarinin normal devam ettigi diisliniil-
di. Ayrica sol ventriklil kitlesi azalairken performans bozuk-
lugunun saptanmamasi, adale kitlesinin gereksiz bir hipertrofi
sekliénde diigiinilmesini akla getirmektedir.

Elektrokardiyografik voltaj kriterleri: Gurup A'da volta]
kitleye parelel olarak artti ve bu artig istatistik olarak
anlamli bulundu. Gurup B'de kitlenin azalmasiyla birlikte
elektrokardiyografik voltaj normal sinirlara indi (P¢ 0.05).
Hipertrofinin azalarak devam etmesine karsin EKG volta]
kriterlerinin normallegmesi, Sokolow - Lyon olgiitiniin en
azindan diyalizli kronik bobrek yetmezlikleri ig¢in yetersiz

oldugunu digindiirir.



OZET

Yeni uygulamaya konan antihipertansif ajanlarin kan
basincina oldugu kadar, sol ventrikiil kitle ve fonksiyonu
iizerine de olumlu etki yapmasi beklenmektedir. Xronik bobrek
vetmeszlikli hemodiyalize giren 13 hastadan 5 tanesi kontrol
gurubu olarak alindi ve 8 hastaya yavag salinan verapamil
240 mg 2 ila 5 ay siire ile uygulandi. Tki boyutlu ekokardiyo-
grafi ydntemi ile septum, sol ventrikil arka duvari,sistolik
ve diyastolik capi ve sol atriyum ¢api o6lgiildi. Sol ventrikil
kitle indeksi hesaplandi. Ayrica ejeksiydn fraksiyonu, kiiglik
capin degéim viizdesi ayni yOntemlerle hesaplandi.

Gerek gurup A'da gerekse gurup B'de kan basincinda anlam-
11 fark goriilmedi. Gurup A'da septum kalinlifi 12,80 ¥ C.79 mm-
den 2 ila 3 ayilk kontrol siiresi sonunda 16.60 + 0.79 mm'ye
yiikseldi (p ¢(0.0l). Bu gok anlamla bulundu. Gurup B'de tedavi
siresi sonunda SVAD 15.87 % 0.66 mm'den 2 ila 5 aylik tedavi
sonunda 14.87 ¥ 0.66 mm'ye diigtii. Bu azalis anlamli bulundu
(p ¢ 0.05). SVK verapamil tedavisi ile 446,75 3 47.50 gr'dan
392,00 ¥ 42,09 gr'a geriledi. Bu istatistik olarak anlamli
bulundu (p¢ 0.05). Gurup A'da ise SVK'si 359,40 ¥ 64.20 gr'dan
501.60 ¥ 99.75 gr'a yikseldi. Bu artis aniamll'bulundu (p¢ 0.05)
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Kitle indeksi gurup A'da 312.4 % 51.2 gr/mg'den 432,32 ¥
70.3 gr/mg'ye yiikseldi. Bu istatistik olarak anlamli bulundu

(p ¢ 0.05). Gurup B'de ise KI'ya 370.5 + 32.7 gr/mg'den

326,2 + 24.1 gr/mg'ye diistii. Bu azalis anlamli bulundu(p ¢ 0.05)
EKG voltaj kriteri gurup A'da baglangig¢ deferi 35.4 % 2.0

mm'den 42.4 ¥ 3.0 mm'ye yikseldi. Bu anlamli bulundu (p (¢ 0.05)

Gurup B'de ise 35.4 ¥ 6.0 mm'den 30.5 % 3.7 mm'ye geriledi.

bu anlamli bulundu (p{ 0.05). Boylece verapamil'in kalp

adalesini azaltirken sol ventrikiil performansi lzerine olumsuz

etki yapmadigi anlagildi. Ayrica bu sonug sol ventrikiil

kitlesinin gereksiz hipertrofi derecelerinde bulundugunu

akla getirdi. Arka duvar incelmesinin patogenezi verapamil'in

kardiyak miyozi@ler ilizerine dogrudan etkisi olarak ag¢iklandi.
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EK:1
KONLHUL GURULU
Hasta Aca
Yasi
Cinsi Septum SVAD Sistolik | Diyasyolik col
¢capi capi atriyum
O LK.S J KO XK.S KO RS KO K8 JKWO [ KoS
$.1D
26 y. T 1z 15 14 14 29 26 42 46 32 40
RoM,
4 y. B 12 156 11 12 40 40 55 58 38 41
H.A.
17 ye & 16 |17 17 |17 1329 139 |54 |59 |49 |45
[T,
5% y. B 12 19 14 24 39 40 65 56 %8 40
N. 1.
46 y.K 12 15 14 14 25 29 37 41 49 44
K.0. :kontrol dncesi

[ . n

sonrasl
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EK:2
KONTROL GURUBU
dgsta Adai
Tasl Ejeksiyon | Kiiciik Gapiy Kan Basines
Cinsiyeti Fraksiyonu] Yuzde Defg. SVK :
( mm lﬂ?) :
(%) (%) (40
0 S Q S 0 S el S
SeD. 67 181 | 30 | %1 |2so | 338 160 | 150
26y .k 100 |90
61 |67 | 27 131 |21 | 43 |22 |22
o4 y. B 50 80
H.A.
62 | 71 127 133 [|s21 |ees 140 | 150
17 v. B =
(x4 8o |90
M.T.
s | 65 | uo |28 |uos | seg [100 |10
5% y. b 60 60
46 y. K 60 | &0
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EK:3%

S0l Ventrikil | Kardiyak EKG Volta]
Hasta Adi Kitle Indeksi | Indeks Kriterleri
Yasi (mm)

o (gx/n°) (1t)
Cinsiyeti . . .
o) S 0 g ol S

$eD. 250 338 4.4 7.1 38 42
26 y.K
Rol.

267.5 [ 363.3 | 6.8 8.7 28 59
A ye I
H.A.

473,6 }566.3 6.6 9.9 36 40
17 yo 1
M.T,

38% 635.3 | 14.8 7.7 40 Sk
57. y. B
N.L. 188.1 | 259 3.1 4 35 57
46 y. K

O: I1k vaglenfi¢ degerler

S: Kontrol siiresi sonundaki deferler
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EK:4 i‘b VAVI JiUbu

Hasta Ada septum SVAD Sistolik] Diyasto- Sol
Yagi, cinsi capi lik c¢api] atriyum

7.0 |T.s {r. Of7.58 7.0 7.8 7.0 fT.S 7.0 |T.S
SeZe

19 19 15 14 48 50 59 57 47 49
43 y. E _
M.K,

14 9 13 14 39 %6 54 46 41 44
55 y. K
N.Qo

17 118 19 1 17 | 49 | 44 1 57 155 | 55 1 44
54 y. E
H.Y.

15 12 4§ 14 | 35 1 39 | 49 | 50 | 52 | 50
43 ye K
Y.B. i

14 15 17 15 36 31 58 50 57 44
27 ye B
S.D.

14 14 16 15 39 32 48 42 49 36
56 y« E
j:.B.

14 |12 16| 151 22 251 89 | 55| 42 | 45
38 yo B
A.G.
36 ye. K 13 14 17 15 35 51 46 45 46 53

.O: Tedavi Oncesi
) " Bonrasi
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EK:5 UEDAVI  wURUBU
Hasta Adi Ejeksiyon |Kiigik Gapirf Sol ventrit Kan Basin-
yasi Fraksiyonu| Degisim kil kitles] ca
cinsiyeti (%) Yiizdesi (gr) (mm Hg)
(%)
7.0 T8 7.0 T.S T.0 T.,8 |T.0 T.S
8.7 160 140
4% Y.E 46 4] 18 16 623 544 80 70
Me K 130 140
62 52 27 21 389 240 &0 60
55 Y. K
N 160 140
- 36 | ug | 1 | 20 | 644 | 585 |80 |80
54 Y.E
I 1
X 55 | 52 | 22 | 22 | 371 | 327 |52 | 582
43 YK
) 2 120
1.5 76 | 76 | 37 | 38 | 530 | 402 |22 |53
27 Y.B
SeD 46 | 55 | 18 | 23 | 292 | 311 [$2° | &2
56 Y.BE
50 120
1.3 72 | o | 34 | 26 | 390 | w00 [ |52
38 YJE
A.C . 20 | 130
56 Y.K se | 67 | 22| 25| 335 | 527|552 |20
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TiDAVI GURUBU

EK:6
Hasta Adi S0l Ventrikil Kardiyak EKG ¥oltaj
Yasi Kitle Indeksi ] Indeks Kriteri
Cinsiyeti (gr/m2) (Lt) (mm)
0] 8 0] S o) S
SeZs
479 418 72 3.6 59 %9
43 ve B
M.K.
224 200 8.1 4,2 17 16
55 v+ K
N.GC.
5326.6 487,5 5.0 5.8 54 47
54 y. E
HoYo
285.,5 | 251.5 6.3 5.5 20 26
43 y. K
Y.B.
441.6 | 335 14,2 749 49 40
27 y. B
S.D.
265.4 1 282,7 32 2.7 34 28
56 y« B
T.B.
500 307 .6 6.5 9.9 20 22
38 yo E
A.Co '
335 327 5elk 6.1 32 26
36 y.K

O:Tedavi Oncesi ilk dederler

S:Tedavi sonrasi degerler




