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1. OZET

Giris: Kardiyovaskiiler hastaliklar, hemodiyaliz hastalarinda olduk¢a sik goriilmektedir
ve bu hasta grubunda 6nde gelen mortalite nedenidir. Kronik bobrek hastaligi nedeni ile ortaya
¢ikan fizyopatolojik bir¢ok faktor sol atriyal remodelinge (yeniden yapilanma) neden olarak sol
atriyum mekaniklerinin bozulmasina ve sol atriyal ¢apta artisa neden olur. Sol atriyum
yapisinda meydana gelen degisiklikler doku doppler eckokardiyografi, pulse wave
ekokardiyografi ile degerlendirilebilir. Son yillarda benek takip ekokardiyografi
ile strain(gerinim)degerlendirmesi subklinik miyokardiyal disfonksiyonun belirlenmesinde

onem kazanmustir.

Gerec ve Yontem: Kasim 2017 ile Mart 2020 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz Unitesi’nde kronik HD tedavisi uygulanan ve
bilinen major kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 39 HD hastasi ¢alismamiza dahil edildi.
Hastalarin demografik ozellikleri, ek hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar, HD siiresi(ay), HD
iligkili takip verileri, daha Once aldiklari renal replasman tedavisi (RRT) cesitleri ve
ekokardiyografinin yapildig1 zamandaki laboratuvar tetkik sonuglar1 kaydedildi. Hastalarin HD
seansinin 1 saat Oncesinde ve sonrasinda pulsed wave doppler ekokardiyografi ve doku
Doppler ekokardiyografi ile erken transmitral pik velositesi (E) , ge¢ transmitral pik velositesi
(A) ,deselerasyon zamani, mitral medial ve lateral anniiliisten e’ (erken aniiler doku doppler
velositesi), a’(ge¢ aniiler doku doppler velositesi) ve s’ (sistolik aniiler velosite) ile birlikte
bunlarin oranlar1 E/A, E/e (ortalama) ve ‘“nagueh formiilii 1.24 x E/e’(ortalama) +1.9” ile
ePCWP(estimated pulmonary capillary wedge pressure) hesaplandi. Iki boyutlu benek takibi
ekokardiyografi ile rezervuar (LAST) iletici (LAS-cd) ve kontraksiyon (LAS-ct) fazlarinda sol
atriyal strain ile global longitudinal strain (GLS) 6l¢timleri ile sol atriyum maksimum hacmi
(LAV-max), sol atriyum minimum hacmi (LAV-min), sol atriyum atriyal kontraksiyonundan
onceki hacmi (LAV-PreA) ve total sol atriyum emptying (bosalma) fraksiyonu (LAEF)
hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 53.9 + 13.9 yil; 20’si (%51.3) kadin,19’u (%48.7)
erkekti ve tiimiine AV fistiil yoluyla HD uygulanmaktaydi. Ortalama HD siiresi 65.3 (4-300)
aydi. Hastalardan 4’1 (%10.3) haftada 2 giin, 35’1 ( %89.7) haftanin 3 giinii HD’ye girmekteydi.
Ekokardiyografinin yapildigt HD seansinda ortalama UF miktar1 2.7 & 0.8 litre, UF yiizdesi
ortalama %3.9 + 1.3 olarak saptandi. Geleneksel iki boyutlu ekokardiyografi ve doku doppler

ekokardiyografi ile HD Oncesi ve sonrasi yapilan degerlendirmelerde; mitral E, mitral A, mitral



lateral s’, mitral lateral e’ ve ePCWP degerlerinde anlamli olarak azalma goriiliirken, (Sirastyla
p:<0.001, p:0.011, p:0.029, p:0.023 ve p:0.005) HD sonrast mitral E/A ve mitral E/e’
degerlerindeki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. iki boyutlu BTE’de ise
hastalarin HD sonrast LAV-max, LAV-min ve LAV-preA degerleri anlamli olarak azaldu.
(sirasiyla p:0.001, p:0.014, p:0.033) Hastalarin HD sonras1 GLS degeri anlamli olarak bozuldu
(HD oncesi %-16.7 = 3.11, HD sonras1 %-14.2 + 3.5, p: 0.000). Hastalarin HD sonras1 LAST,
LAS-cd ve LAS-ct degerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli degildi.(HD
oncesi; LAST: % 22.95+9.42, LAS-cd: % -12.71 £ 6.84, LAS-ct: %-11.24 + 7.57; HD sonrast;
LASr: % 20.58 + 8.77, LAS-cd: % -10.87 + 6.68, LAS-ct: % -10.32 + 5.36.) Hastalarin HD
sonrast LAEF degerlerindeki azalma anlamli degildi. (HD 6ncesi LAEF: % 50.03+12.30 HD
sonrasit LAEF: %49.39+10.97.)

Sonug¢: HD seansi sonrasinda, hastalarin doku doppler ve pulse wave ekokardiyografi ile
degerlendirilen parametrelerde degisme olurken, sol atriyal strain’in {i¢ fazinda da strain
parametreleri degismedi. Kronik HD hastalarinda voliim degisikliklerinin sol atriyum strain

tizerine etkisini degerlendiren daha ileri ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, sol atriyum, strain, ekokardiyografi



2. ABSTRACT

Introduction: Cardiovascular diseases are very common in hemodialysis patients and
are the leading cause of mortality in this patient group. Many physiopathological factors that
occur due to chronic kidney disease cause left atrial remodeling, leading to impaired left atrial
mechanics and an increase in left atrial diameter. Changes in left atrial structure can be
evaluated by tissue doppler echocardiography and pulse wave echocardiography. In recent
years, strain evaluation by speckle tracking echocardiography has gained importance in

determining subclinical myocardial dysfunction.

Materials and Methods: Between November 2017 and March 2020, 39 hemodialysis
(HD) patients with no known major cardiovascular disease undergoing hemodialysis in the
Hemodialysis Unit of the Department of Nephrology, Ankara University Faculty of Medicine
were included in our study. Demographic characteristics, comorbidities, medications, HD
duration (months), HD-related follow-up data, types of previous renal replacement therapy
(RRT) and laboratory test results at the time of echocardiography were collected. Early
transmitral peak velocity (E), late transmitral peak velocity (A), deseleration time were
measured by pulsed wave doppler echocardiography and tissue doppler echocardiography one
hour before and after HD, e' (early annular tissue doppler velocity), a' (late annular tissue
doppler velocity) and s' (systolic annular velocity) from the mitral medial and lateral annulus
and their ratios E/A, E/e (mean) and ePCWP (estimated pulmonary capillary wedge pressure)
were calculated with "nagueh formula 1. 24 x E/e'(mean) +1.9" to calculate ePCWP. Two-
dimensional speckle tracking echocardiography was used to measure left atrial strain and global
longitudinal strain (GLS) in the reservoir (LASr), conduction (LAS-cd) and contraction (LAS-
ct) phases and left atrial maximum volume (LAV-max), left atrial minimum volume (LAV-
min), left atrial volume before atrial contraction (LAV-PreA) and total left atrial emptying

fraction (LAEF) were calculated.

Results: The mean age of the patients was 53.9 + 13.9 years; 20 (51.3%) were female
and 19 (48.7%) were male. All patients were undergoing HD with AVF. The mean duration of
HD was 65.3 (4-300) months. Four patients (10.3%) were on HD 2 days a week and 35 patients
(89.7%) were on HD 3 days a week. The mean UF volume was 2.7 &+ 0.8 liters and the mean
UF percentage was 3.9 = 1.3% during the HD session in which echocardiography was
performed. In the evaluation of the patients before and after HD by conventional two-
dimensional echocardiography and tissue Doppler echocardiography; mitral E, mitral A, mitral
lateral s', mitral lateral e’ and ePCWP values were significantly decreased.( p:<0.001, p:0.011,

3



p:0.029, p:0.023 and p:0. 005 ) The changes in mitral E/A and mitral E/e’ values of the patients
after HD were not statistically significant. In two-dimensional BTE, LAV-max, LAV-min and
LAV-preA values of the patients decreased significantly after HD (p:0. 001, p:0.014,
p:0.033).The GLS value of the patients significantly deteriorated after HD (16.7 + 3.11% before
HD, 14.2 + 3.5% after HD, p: 0.000). The decrease in LASr, LAS-cd and LAS-ct values of the
patients after HD was not statistically significant. (Before HD; LASr: 22.95 + 9.42%, LAS-cd:
-12.71 £+ 6.84%, LAS-ct: -11.24 + 7.57% after HD; LASr: 20.58 + 8.77%, LAS-cd: -10.87 +
6.68%, LAS-ct: -10.32 + 5.36) The decrease in LAEF values after HD was not
significant.(LAEF before HD: 50.03+12.30% LAEF after HD: 49.39+10.97%)

Conclusion: While the parameters evaluated by tissue doppler and pulse wave
echocardiography changed after HD, strain parameters did not change in all three phases of left
atrial strain. More studies evaluating the effect of volume differences on left atrial strain are
needed.

Keywords: Hemodialysis, left atrium, strain, echocardiography



3. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH); kronik hemodiyaliz(HD) hastalarinda en 6nemli
mortalite ve morbidite nedenidir [1]. Kronik bobrek hastaligina (KBH) sahip bireyler;
hastaligin erken evrelerinden itibaren artan KVH riskine sahiptir ve bu risk KBH evresi
siddetlendik¢e artmaktadir. KBH seyrinde goriilen inflamasyon, tiremik toksinler, kemik-
mineral metabolizmasi bozukluklari, kronik voliim yiikii gibi bir¢ok faktor, artan K\VH riski ile
iligkilidir. Ayn1 zamanda HD seansinin kendisi de miyokardiyal stres yaratarak kardiyovaskiiler
(KV) mortalitede artisa sebep olmaktadir [2]. KBH iliskili kardiyak remodeling (yeniden
yapilanma) ; sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ve sol
atriyal ¢apta artisa yol agmaktadir. KBH’li bireylerde ekokardiyografi ile sol atriyum voliim ve
capinin degerlendirildigi ¢alismalarda artan sol atriyal boyutun KVH riskinde artis, mortalite
ve atriyal fibrilasyon(AF) siklig1 ile iligkisi gosterilmistir [3]. Artan sol atriyum hacmi artan sol
atriyal basincin ve artan sol ventrkiil diyastol sonu basincinin yansimasi oldugundan sol

ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda da énemli bilgiler vermektedir [4].

Ekokardiyografi kardiyak yapi ve fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kulanilan;
uygulamasi kolay, invaziv olmayan, diisiik maliyetli bir tekniktir [5]. KBH’ye sahip bireylerde
artan KVH riski nedeni ile son yillarda ¢alismalar bu hasta grubunda KVH riskini erken tahmin
etme iizerine yogunlagmistir ve ekokardiyografi bu amagla siklikla kullanilmaktadir. Rutin iki
boyutlu ekokardiyografik tekniklerle elde edilen bilgiler, kardiyak yapi ve fonksiyonlar
hakkinda Onemli bilgiler vermesine ragmen subklinik miyokardiyal disfonksiyonu erken
donemde saptamada yetersiz kalmaktadir. Bu amagla iki boyutlu benek takip ekokardiyografi
ile miyokardiyal deformasyonun(strain) degerlendirilmesi son yillarda 6nem kazanmustir. Sol
atriyal strain; sol atriyum ve ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda degerli bilgiler vermektedir [3].
Yapilan caligmalarda azalan sol atriyal strainin hem sistolik ve diyastolik disfonksiyonla hem
de kardiyovaskiiler olay siklig1 ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir [6]. Sol atriyal
strainin ayn1 zamanda hem pulmoner kapiller wedge basing gibi hemodinamik belirtecler ile
ekokardiyografik belirteglere gore daha giiclii korele oldugu hem de miyokardiyal fibrozis,
endokardiyal duvar kalinligi ile iliskili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir [7, 8].

Sol atriyum fonksiyonlarinin degerlendirildigi ¢alismalarda; sol atriyum voliim
degerlendirmelerine gore bir¢ok kardiyovaskiiler hastaligin prognozunun belirlenmesi ve
tanisinda daha {istiin bir parametre olarak 6ne ¢ikan sol atriyal strainin, yiikksek KVH riski

tastyan hemodiyaliz hastalarinda normal bireylere gore daha diisiik oldugu bulunmustur [9].



Bununla birlikte, HD hastalar1 gibi akut volim degisikliklerinin sik goriildiigii hastalarda
HD’nin sol atriyal strain {izerine etkisini degerlendiren calisma sayist oldukg¢a kisith
oldugundan hemodiyalizin sol atriyum fonksiyonlarina etkisi net olarak agikliga

kavusmamustir.

Bu calismada voliim degisikligi ve buna bagli hemodinamik degisimlerin en sik
goriildiigii haftanin ilk HD seansinin sol atriyum fonksiyonlarina ve non-invaziv hemodinamik
parametreler tizerine etkisi iki boyutlu benek takibi ekokardiyografi ve geleneksel iki boyutlu

ekokardiyografi ile degerlendirilmistir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Kronik Bobrek Hastalig ve Kardiyovaskiiler Hastahklar Arasindaki fliski

KBH; kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir
[10, 11]. KBH’li bireylerde KVH goriilme olasiligt; renal replasman tedavisi gerektiren son
evre bobrek hastaligina ilerleme olasiligindan daha yiiksektir [12]. Kardiyovaskiiler olaylar
(KVVO) KBH’li hastalarda en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir [1, 2]. Bu hasta grubunda
KVH’ye baglhh mortalite artisi ve KVO sikligi;; KBH’nin erken evrelerinden itibaren
baglamaktadir ve GFH’de azalma ve albuminiiride artig ile yakindan iligkilidir. Yapilan
calismalarda azalan GFH ile artan KV mortalite oraninin 75 ml/dakika altindaki GFH
diizeylerinde basladigi ve GFH 45 ml/dakika’nin altina distiigiinde daha belirgin oldugu
saptanmustir [1, 2, 13, 14]. Son donem bobrek hastalarinda (SDBH) normal popiilasyona gore
total ve kardiyovaskiiler mortalite 20-30 kat, fatal olmayan kardiyovaskiiler hastalik riski ise
10-30 kat daha yiiksektir [15]. Giincel literatiirde artan KVO siklig1 nedeniyle KBH, tiim

nedenlere bagli 6liimler i¢in koroner arter hastalig1 esdegeri olarak kabul edilmektedir [11].

KBH’li bireylerde akut koroner sendrom, stabil angina pektoris, konjestif kalp
yetmezligi, kalp kapak hastaliklari, kardiyak aritmiler, ani kardiyak 6liim, inme, abdominal aort
anevrizmasi, tromboembolik olaylar ve periferik arter hastaligi gibi KVH’ler saglikli bireylere
gore ¢ok daha siktir [16]. 637.315 hastanin dahil edildigi kreatinin bazli hesaplanan eGFH ve
albumintiri oraninin kardiyovaskiiler sonlanimla iliskisinin degerlendirildigi bir meta-analizde,
KBH ile kalp yetmezligi ve KV mortalite arasindaki iliskinin ASKH ve inmeden daha gii¢lii
oldugu, ayrica albuminiiri miktar ile alt extremite ampiitasyon riski arasinda giiclii bir iligki

oldugu bulunmustur[13].

KBH ve KVH arasindaki karsilikli giiclii etkilesim ve iligki, tiremi iliskili metabolik
faktorler, voliim yiikii, RAAS aktivasyonu ve endokrin faktorlerin temelinde oldugu birgok
faktorle ilgilidir. KBH’li ve KVH’li bireyler hipertansiyon (HT), dislipidemi, obezite, diabetes
mellitus (DM), sigara, genetik yatkinlik gibi bir¢ok ortak risk faktoriine sahiptir fakat KBH’de
artan KVH riski, ortak risk faktorlerinin yaninda kronik bobrek hasarmin getirdigi farkli
patofizyolojik siireclerin de dahil oldugu karmasik bir siiregtir. KBH’1i bireylerde KVH iliskili
risk faktorleri tanimlamayi1 kolaylastirmak adina geleneksel ve geleneksel olmayan faktorleri
olarak iki ana grupta incelenebilir. Her iki grup da endotel disfonksiyonu, sistemik yaygin

inflamasyon, anormal hemodinamik yanitlar ve nérohumoral sempatik aktivasyon olmak {izere



KVH gelisimine yonelik ortak metabolik yolaklar1 etkiler. Geleneksel risk faktorleri KBH ve
KVH ig¢in ortak olan yas, HT, dislipidemi, DM, sigara, genetik yatkinlik, erkek cinsiyet gibi
risk faktorleridir. Geleneksel olmayan risk faktorleri ise KBH siirecinin getirdigi; iremik
toksinler, anemi, kemik mineral metabolizmasindaki anormalliklerin sebep oldugu vaskiiler
kalsifikasyon, kronik inflamasyon, malniitrisyon, albuminiiridir [17]. Risk faktorlerinin
KVH’ye etkisi KBH evrelerine gore degiskenlik gosterebilir. Erken evre KBH’de ortak risk
faktorleri, ileri evre KBH de ise iiremik toksinler daha baskin rol oynadigi kabul edilmektedir

[18].

*Sodyum ve voliim ytikii

*Anemi *Koroner arter hastaligi
*Degisken kalsiyum-fosfor *Inme

metabolizmasi *Kalp yetmezligi
*Hemostatik anormallikler *Venoz tromboemboli
*Uremik toksinler ‘ * Ani kardiyak 6lim
*Sempatik sinir sistemi ve RAAS *Atriyal fibrilasyon
aktivasyonu *Abdominal aort
*Inflamasyon ve artmis oksidatif stres anevrizmasi
*KBH-KVH ortak risk faktorleri *Periferik arter hastalig

*Hemodiyaliz iliskili faktorler(AVF
iliskili kardiyak debi artis1, katater
iligkili enfeksiyonlar, diyaliz iliskili
miyokard iskemisi, diyalizer membrani1
iligkili indiiklenen inflamasyon)

KBH

Sekil 4.1. Kronik bobrek hastaliginda kardiyovaskiiler hastalik gelisimine sebep olan temel
fizyopatolojik mekanizmalar ve sebep olduklar1 kardiyovaskiiler patolojiler

(Kisaltmalar: KBH: kronik bobrek hastaligi, RAAS: renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, KVH: kardiyovaskiiler
hastalik, AVF: arteriyovenoz fistiil)

4.1.1. Inflamasyon ve Ureminin Kardiyovaskiiler Hastahklardaki Rolii

KBH seyrinde ortaya ¢ikan tiremik tablo; interlokin-1, interlokin-6(1L-6), interlokin-10,
timor nekrozis faktor alfa (TNF) gibi pro-inflamatuvar ve/veya anti-inflamatuvar sitokinlerin
periferik salinimini arttirir ve bu klinik tabloya eslik eden diisiitk GFH nedeni ile bu sitokinler
dolasimdan yeteri kadar temizlenemez. Ayni1 zamanda eslik eden C reaktif protein (CRP) artisi
ile birlikte ortaya ¢ikan bu kronik diisiikk dereceli inflamasyon, hem kardiyak remodeling ve
miyokardiyal fibrozis gelisimine yol acar; hem de aterosklerozun gelisimini ve ilerlemesini

kolaylastirir ve tiim bunlar KVH gelisiminde temel faktorler olarak 6ne ¢ikmaktadir [19-23].
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Ileri evre KBH’de ortaya ¢ikan bu miyokardiyal fibrozis; belirgin SOVH (sol ventrikiil
hipertrofisi) ve diyastolik disfonksiyonla karakterize bir tablo olan iiremik kardiyomiyopatidir
[24]. Bir¢ok c¢aligmada; CRP, IL-6 ve fibrinojen gibi inflamasyon belirteglerinin KBH’de
kardiyovaskiiler sonuglarin bagimsiz belirleyicileri olduklar1 gosterilmistir [25]. Ureminin yol
actig1 oksidatif stresin bu hastalarda diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu arttirdigi
ve yliksek dansiteli lipoprotein (HDL) fonksiyonunda bozulmaya sebep oldugu bilinmektedir.
KBH evresi ilerledikge; daha yiiksek ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL), apo-B, trigliserit
diizeyleri ile daha diisik HDL ve apo-A1l seviyeleri gézlenir. Tiim bunlarin sonucunda KBH
seyrinde aterojenik lipit profili ortaya ¢ikar ve bu hastalarda hem artan ASKVH riski hem de
kronik inflamasyonda artisa yol agan kisir bir déngii baslar [26, 27].KBH’nin seyrinde gézlenen
malniitrisyon ve hipoalbuminemi de kronik inflamasyonu siddetlendirerek KV mortaliteyi
onemli oranda arttirir [19, 20, 28]. Ayn1 zamanda yapilan bir kohort ¢aligmasinda metabolik
sendrom i¢in O6nemli bir biyobelirte¢ olan adiponektin diizeylerindeki azalmanin, kronik
hemodiyaliz hastalarinda KVH iligkili mortalitede artigla iliskili oldugu da gosterilmistir [29].
Ayrica hemodiyaliz hastalarinda artmis homosistein diizeyi ve kardiyovaskiiler hastalik riski

arasindaki iligkinin, genel popiilasyona gore daha giiglii oldugu bilinmektedir [21].

4.1.2. Mikrobiyotanmin Kardiyovaskiiler Hastaliklardaki Rolii

KBH seyrinde ortaya c¢ikan iire gibi metabolik atiklarin bagirsak mikrobiyotasinda
hidrolizi sonucunda olusan amonyak ve amonyum hidroksit gibi yan tiriinler bagirsak luminal
ph’sini arttirir. Bozulan bagirsak ph’si bagirsak florasini degistirir ve bozulan bagirsak florasi
nedeni ile bagirsak permabilitesi artar. Aminoasitlerin katabolizmasi sonucunda bagirsak
kaynakli tiremik toksinler agiga ¢ikar. Aciga c¢ikan bu toksinler ve bakteriyal diger iiriinler
dolasima gecer. Yapilan ¢alismalarda dolasima karisan bu toksinlerin inflamasyona, oksidatif
strese, T hiicre disfonksiyonuna ve kardiyotoksisiteye neden olarak KBH’de KVH riskini

arttirdig1 diistiniilmektedir [30-32].

4.1.3. Hemostatik Anormalliklerin Kardiyovaskiiler Hastaliklardaki Rolii

KBH’de prokoagiilanlarin aktivasyonu, endojen antikoagiilanlarda azalma, trombosit
fonksiyonlarinda bozulma ve azalmis fibrinolitik aktivite goriiliir ve dolasimda fibrinojen,
faktor 7, faktor 8, von willebrand faktor ve d-dimer seviyeleri artar [33]. Goriilen hemostatik

anormalliklerin iiremik hastalar1 hem aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ve tromboz riski



tagiyan hiperkoagiilable durumlara hem de kanama iligkili komplikasyonlara yatkin hale

getirdigi bilinmektedir [34].

4.1.4. Kemik-Mineral Metabolizmasindaki Degisikliklerin Kardiyovaskiiler
Hastahklardaki Rolii

KBH’li hastalarda artan fosfat yiikii nedeni ile fibroblast growth faktor-23(FGF-23)
diizeyleri artar. FGF-23; osteositlerden salgilanan sistemik bir fosfat diizenleyicisidir. Hem 1
alfa hidroksilaz enzim aktivitesini baskilayarak 1,25 hidroksi-vitamin D diizeylerinde azalmaya
hem de fosfatiiriye yol agar. KBH’de nefron kaybi nedeni ile FGF-23’in fosfatiirik etkisi yeterli
degildir ve baskilanan 1 alfa hidroksilaz aktivitesi nedeni ile olusan aktif vitamin D eksikligi
sekonder hiperparatiroidiye neden olur [35-37]. Bu hasta grubunda goriilen kemik mineral
metabolizmasinda meydana gelen tiim bu degisiklikler vaskiiler kalsifikasyon ve arteryal
sertlikte artigsa neden olmaktadir [35]. Olusan vaskiiler ve valviiler kalsifikasyon; KVH riskinde
artig, kotii kardiyovaskiiler sonlanim ve artan mortalite ile iliskilidir [38, 39]. Ayni zamanda
eslik eden tiremi ve DM varlig1 da vaskiiler kasifikasyonu siddetlendirmektedir [40, 41]. Bir
calismada bu hastalarda artan FGF-23 diizeylerinin, miyokardiyal fibrozise neden olarak KV
morbidite ve mortalitede artisa sebep oldugu ve bu hasta grubunda artan FGF-23 diizeyi ile
SVKI (sol ventrikiil kitle indeksi) ve SOVH nin bagimsiz olarak iliskili oldugu gosterilmistir
[42]. Ayn1 zamanda FGF reseptorlerinin kofaktorii olan ve yaslanma karsiti bir hormon olarak
kabul edilen alfa-klothonun KBH’de saglikli popiilasyona gore azalmis olmasinin KVH

riskinde artisa sebep olabilecegini 6ne siiren yayinlar da mevcuttur [43, 44].

4.1.5. Aneminin Kardiyovaskiiler Hastaliklardaki Rolii

KBH seyrinde anemi oldukga sik goriilmektedir ve renal fonksiyon kaybi siddetlendikce
aneminin siklig1 artar. KBH’li hastalarda anemi; bozulmus yasam kalitesi, kognitif bozukluk,
sik hospitalizasyon, artan mortalite ve anemiye adaptasyon amaci ile meydana gelen kardiyak
remodeling nedeni ile olusan SOVH, angina, konjestif kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler
olaylar ile iligkilidir ve kotii kardiyovaskiiler sonlanim i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Yapilan caligmalarda anemi ve endotel disfonksiyonun iliskili oldugu, bir caligmada
hemoglobin degiskenliginin kronik hemodiyaliz hastalarinda karotis intima media kalinlig
arasinda iligkili oldugu gosterilmistir [45, 46]. KBH hastalarinda anemi; azalmis eritropoetin
(EPO) sentezi, iiremiden kaynaklanan azalan eritrosit yasam siiresi, hiperparatiroidizm, mutlak

veya fonksiyonel demir eksikligi, malabsorpsiyon ve malniitrisyona bagli folat, B12 gibi
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niitrisyonel parametrelerin eksikligi, kronik inflamasyona bagli olarak artan hepsidin, 1L-6 gibi
faktorler araciligi ile olusan EPO direnci ve demir kullanim metabolizmasindaki bozukluk gibi

birgok faktor sonucunda gelisir [47-49].

4.1.6. Sodyum ve Voliim Yiikiiniin Kardiyovaskiiler Hastaliklardaki Rolii

Tuz ve volim yiiki KBH’de SoVH, sol ventrikiil dilatasyonu, sol atriyal hacimde
genisleme ve diyastolik disfonksiyona yol agan temel faktorlerdir [50]. Voliim yiikii; artan
SVKI ile birlikte sol ventrikiilde dilatasyon ile karakterize eksantrik hipertrofiye, basing yiikii
ise SoV (sol ventrikiil) dilatasyonu olmadan SoV duvar kalinliginda artis ile karakterize
konsantrik hipertrofiye yol acar [51]. KBH’de bozulmus tiibiiloglomeriiler geri bildirim ve
artmis renal sodyum emilimi nedeni ile kan basincinin sodyuma daha da duyarli hale geldigi
bilinmektedir [52]. Yapilan c¢alismalarda dokularda sodyum birikiminin de koti
kardiyovaskiiler sonlanim ile iligkili olabilecegi gosterilmistir. Bir ¢alismada hafif-orta dereceli
KBH hastalarinda deri sodyum diizeyleri ile total viicut suyu ve SVKi’nin korelasyon
gosterdigi, hemodiyaliz hastalarinin KBH olmayan bireylerle kiyaslandigi baska bir ¢alismada
ise hemodiyaliz hastalarinin kas ve deride daha fazla sodyum yiikiine sahip oldugu ve bunun
da kronik inflamasyon ile iliskili oldugu gosterilmistir [53, 54]. Ek olarak sodyumun dogrudan
miyokard ve vaskiiler yapilarda birikerek basing ve hacim yiikiinden bagimsiz olarak
miyokardiyal remodeling ve inflamasyona neden olabilecegi ile ilgili goriisler de mevcuttur
[55, 56]. Giincel literatiirde; bu hasta popiilasyonunda potasyum ile zenginlestirilmis tuz
kullanimi ile sodyum aliminin azaltilmasinin KVH riskini ve mortaliteyi azalttig: ile ilgili
calismalar mevcuttur [54]. 2020 yilinda yapilan bir modelleme ¢alismasinda KBH’l1 bireylerde
potasyum ile zenginlestirilmis tuz kullanimi ile KV mortalitede anlamli azalma olacagi tahmin
edilmistir fakat KBH’li bireylerde 6zellikle hiperkalemi riski nedeni ile daha ¢ok ¢alismaya
ihtiyag vardir [57].

4.1.7 Diskaleminin Kardiyovaskiiler Hastaliklardaki Rolii

KBH seyrinde serum potasyum konsantrasyonunun; GFH diizeyi, kullanilan ilaglar,
demografik faktorler, beden kitle indexi, viicut ph dengesi ve DM varlig1 gibi bir¢ok faktérden
etkilendigi bilinmektedir. Hiperkalemi bu hasta grubunda hipokalemiden daha yaygindir ve
hem kotii klinik sonlanimla iliskilidir hem de ACE inhibitorleri ve ARB gibi renoprotektif
oldugu bilinen ajanlarin kesilmesine siklikla sebep olmaktadir [58]. KBH’li hastalarda

hiperkalemi varligr hem uzun dénem hem de kisa donem mortalitenin gii¢lii belirleyicisidir;
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aynt zamanda KBH ve KAH olan hastalarda kisa vadede ani 6liim riskinde artis ile
iliskilendirilmistir [59]. Hipokalemi ise bu hasta grubunda mortalite, KVO ve hospitalizasyon
icin gliglii bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir. Serum potasyum diizeyinin 4-5 meq/L

araliginda tutulmasi koétii klinik sonlanim riskini en aza indirir [58].

4.1.8. RAAS ile Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu, Endotel Disfonksiyonu ve Bunlarin
Kardiyovaskiiler Hastaliklardaki Rolii

RAAS ve sempatik sinir sisteminin asir1 aktivasyonu KBH’nin erken evrelerinden
itibaren baslar ve bu aktivasyon hipertansiyon, kan basincindan bagimsiz KBH progresyonu,
SoVH, endotel disfonksiyonu, KY ve mortalite riskinde artisla yakindan iligkilidir [60-62].
KBH’de azalan nitrik oksit (NO) biyoyaralanimi endotel disfonksiyonuna yol agar ve bu
disfonksiyon albuminiiri diizeyi ile koreledir [63-66]. Endotel diiz kas kasilmasini, trombosit
agregasyonunu, endotele 16kosit adezyonunu etkileyen bu endotelyal disfonksiyon ayni
zamanda aterosklerozun baglangicinda ve progresyonunda 6nemli rol oynar. Bu hasta grubunda
gozlenen endotelyal glikokaliks defektinin de hem mikroalbuminiiri hem de ateroskleroza katki
yaptig1 gosterilmistir [67]. Yapilan ¢aligmalarda katekolamin metabolizmasinda gorev alan
renalaz diizeyinin KBH’de azalmasinin da endotelyal disfonksiyona katkida bulundugu
gosterilmistir [18, 68]. NO’nun yarigmali inhibitérit ADMA (asimetrik dimetil arjinin) kardiyak
outputu diisiiren, sistemik vaskiiler direnci arttiran, endotelyal disfonksiyona katkida bulunan
bir molekiildiir ve KBH’de dolasimdaki seviyeleri artar. Yapilan ¢alismalarda KBH’de artan
ADMA konsantrasyonu ile SoVH’nin ve kardiyovaskiiler mortalitenin iligkili oldugu
gosterilmistir [69, 70]. Ayn1 zamanda ADMA, KBH progresyonunda gii¢lii ve bagimsiz bir risk
faktorii olarak da kabul edilmektedir [71].

Kronik voliim ve basing yiikii

Arteriyal sertlikte artig
—) RAAS ve sempatik aktivasyon

Kronik inflamasyon

Degisken fosfat metabolizmasi

KBH Sol atriyal remodeling

Sekil 4.2. Kronik bobrek hastaliginda sol atriyal remodelinge(yeniden yapilanma) yol acan
temel mekanizmalar

(Kisaltmalar: RAAS: renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi)
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4.1.9. Kardiyorenal Sendrom

Kardiyak ve renal fonksiyonlarin birbirine bagimliligi ve karsilikli etkilesimi, bu
sistemlerden herhangi birindeki akut ya da kronik bozuklugun diger sistemde akut ya da kronik
islevsel bozukluga yol agmasina neden olabilir. Kardiyak/renal fonksiyonlardaki bozulmanin
digerini etkiledigi tabloya kardiyorenal sendrom adi verilmektedir. 5 farkli ¢esidi vardir. Tip 1
ve tip 2 kardiyorenal sendrom; kardiyak disfonksiyonun akut ya da kronik siiregte renal
fonksiyon bozukluguna yol agmasini; tip 5 ise sistemik hastaliklarin kisa ya da uzun vadede

kardiyak ve renal disfonksiyona es zamanli yol agmasini tanimlar.

Renal fonksiyonlardaki akut bozulmanin akut kardiyak fonksiyon bozukluguna yol
acmasi tip 3 akut renokardiyal sendrom; renal fonksiyonlardaki kronik bozulmanin voliim
yiikii, elektrolit imbalans1 gibi faktorler nedeni ile uzun donemde kardiyovaskiiler
fonksiyonlarda bozulmaya sebep olmasi tip 4 kronik renokardiyal sendrom olarak tanimlanir.
Tip4 RKS’de SoVDD (sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu), SOVH, kardiyak remodeling
gibi nedenlerle AMI, ADKY, inme gibi akut K\VVO riskinin arttigi1 bilinmektedir [72-75].

4.1.10. Kronik Bobrek Hastalarinda Kardiyovaskiiler Risk Yonetimi

KBH’li bireylerde KVH risk yonetiminde fiziksel aktivitenin arttirilmasi, sigaranin
birakilmasi, tuz aliminin azaltilmasi gibi yasam tarzi modifikasyonlari ile birlikte farmakolojik
tedaviler de olduk¢a Onemlidir [76]. KBH’de LDL kolesterol diizeyi koroner riski
degerlendirmede kullanilmamalidir. Yiiksek LDL kolesterol diizeyleri yiiksek kardiyovaskiiler
mortalite ve koroner risk ile iliskili olsa da diisik eGFH’de LDL kolesterol ve koroner risk
arasindaki iligki zayif oldugundan KDIGO 2013 KBH’de lipit yonetim kilavuzu, statin tedavisi
almast  gereken hastalar1  belirlemede = LDL-kolesterol diizeyinin  kullanilmasinm
onermemektedir. Kilavuz 50 yas ve iistii eGFH <60 ml/dk/1.73 m? olan yetiskinlerde statin
ve/veya ezetimib tedavisini sinif-1A kanit diizeyinde Oneri olarak sunmustur [77]. Statin
tedavisinin yetersiz kaldig1 durumlarda giincel kilavuzlarda ezetimib diger bir secenek olarak

one ¢ikmaktadir [51].

KDIGO 2021 KBH’de kan basincinin yonetimi kilavuzu, hastalar tarafindan tolere
edilebildigi siirece bu hasta grubunda sistolik kan basincinin 120 mmHg altina diisiiriilmesini
onermektedir. Kan basinci hedefi ile ilgili calismalarin yetersiz sayida olmasi nedeni ile bu

hedef lizerinde literatiirde heniiz fikir birligi yoktur. Bu hasta grubunda optimal hedef kan
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basinci diizeyini belirlemek igin daha ¢ok c¢alismaya ihtiyag vardir [78, 79]. Yapilan
calismalarda albliminiirili hastalarda renoprotektif etkileri bilinen RAAS blokorlerinin klinik
pratikte GFH 15-45 ml/dk/1.73 m? olan hastalarin yarisindan fazlasinda ABH ve hiperkalemi
endisesi nedeni ile baslandiktan sonra 5 yil i¢inde kesildigi gosterilmistir [78, 80]. KDIGO
KBH uygulama kilavuzu GFH 60 ml/dk/1.73 m? altinda olan ve komorbiditeleri nedeni ile
ABH riski yiiksek olan hastalarda RAAS blokdrlerinin gegici olarak kesilmesini 6nermektedir
[81]. Giincel galismalarla bu hasta grubunda RAAS blokorlerinin kesilmesinin bu hasta
grubunda kot KV sonlanim riskini arttirdign kanitlannmistir [80, 82]. Mineralokortikoid
reseptorleri(MR) ; distal nefron, vaskiiler endotelyal hiicreler, vaskiiler diiz kas hiicreleri,
podositler, mezengiyal hiicreler ve renal fibroblastlarda yer almaktadir ve KBH
progresyonunda MR aktivasyonunun vazokonstriksiyon, oksidatif stres, inflamasyon ve
fibrozis ile iligkili oldugu bilinmektedir [83]. Spironolakton, eplerenon gibi steroid yapisina
sahip MRA’larin ¢ok uzun yillardir diisik EF’li kalp yetmezligi, AMI sonrasi sol ventrikiil
disfonksiyonu olan hastalarda mortaliteyi, KY iligkili hospitalizasyon sikligini azaltig
bilinmektedir. Ayni zamanda MRA’lar hem diren¢li hipertansiyon tedavisinde hem de
albliminiirinin azaltilmasi i¢cin RAAS blokorlerine ek olarak kullanilan degerli ajanlardir.
Steroid yapidaki MRA’larin KBH’de 6zellikle hiperkalemi iliskili yan etkileri nedeni ile
kullanimu sinirlidir; bu nedenle hiperkalemi agisindan daha giivenli ve daha az yan etki profiline
ulagsmak amaciyla steroid yapida olmayan iki farkli ajan finerenon ve esaxerenone
gelistirilmistir [84]. Bu ajanlarla yapilan iki biiyiik faz 3 ¢aligmas1 FIDERO-DKD ve FIGARO-
DKD c¢aligmalaridir. Bu iki ¢alismada; hastalar tarafindan tolere edilebilen en yiliksek dozda
ACEI ya da ARB kullanimi olan, orta derece albiiminiirisi olan evre 2-4 KBH’li DM’li hastalar
ile ciddi albiiminiirisi olan evre 1-2 KBH’li DM’li hastalarda finerenon kullanimi ile
kardiyovaskiiler olay iliskili risklerin daha az oldugu ve KBH progresyonunun azaldig, diigiik
de olsa hiperkalemi riskinin devam ettigi gosterilmistir. Her 2 calismada da albliminiirisi
olmayan, serum potasyumu >4.8 meq/It olan ve diisiitk EF’li KY olan hastalarin hari¢ tutulmus
olmas1 6nemlidir ve KBH gibi hem KY’nin hem de potasyum dalgalanmalarinin sik oldugu
hastalarda, genis alanda kullanimlari ile ilgili daha ¢ok ¢aligmaya ihtiyag vardir [85, 86]. Giincel
literatirde non-steroid MRA’lar ile SGLT2 inhibitorlerinin birlikte kullaniminin, bu hasta
grubunda hiperkalemi riskini azalttigin1 gosteren az sayida ¢alisma mevcut olup daha ok
caligmaya ihtiya¢ vardir [84]. Mikrovaskiiler komplikasyonlari 6nleme agisindan bu hasta
grubunda glisemik kontrol de olduk¢a énemli oldugundan SGLT2 inhibitorleri KDIGO 2020
ve 2022 KBH’de diyabet yonetimi kilavuzunda kardiyorenoprotektif etkileri nedeni ile
diyabetik KBH’lilerde metformin ile birlikte ilk sira antidiyabetik olarak onerilmektedir [87].

Yapilan meta-analizlerde eGFH<30 ml/dakika/1.73 m? olan ve albiimiiniirisi olmayan
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hastalarda dahi SGLT2’lerin kardiyorenal protektif etkileri gosterilmistir[88, 89]. KDIGO 2022
KBH’da diyabet yonetimi kilavuzunda; GLP-1 agonistlerini renoprotektif ve kardiyoprotektif
etkileri nedeni ile yasam tarz1 modifikasyonu, metformin ve SGLT-2 ile hedef glisemik diizeye
ulagilamayan hastalarda 6nerilmekle birlikte; GLP-1 agonistleri ile ilgili ¢caligmalar devam
etmektedir [90, 91]. Aymi kilavuz; tip-1 ve tip-2 diyabetli tiim hastalarda statin tedavisi
onermektedir [91].

4.1.11. Kronik Bobrek Hastalig1 Seyrinde Kardiyak Bozukluklar

SoVH; KBH’li bireylerde en sik goriilen kardiyak yapisal patolojidir ve SDBH’de kotii
prognostik belirteg oldugu gosterilmistir [92, 93]. SoVH nin; erken evre KBH ile birlikte
basladigi, KBH evresi ilerledikge siddetlendigi bilinmektedir[94]. Hipertansiyon veya vaskiiler
kalsifikasyon iliskili azalmis kompliyansdan kaynaklanan artan basing ytikii(afterload) ; anemi,
yiiksek debili arteriyovendz fistiiller, RAAS aktivasyonu sonucu olusan tuz ve hacim
yiiklenmesi sonucu artan preload; hiperparatiroidi ve artan FGF-23 ile birlikte bozulmus kemik
mineral metabolizmasi, bozulmus NO metabolizmasi, artan kardiyak endojen glikozit
konsantrasyonlar1 gibi bir¢ok hiicresel ve humoral faktdr kardiyak remodelinge yol agarak
kardiyak fibrozis, SOVH, sol atriyum hacminde genisleme ve diyastolik disfonksiyona neden
olur [95-101].

Yapilan bir ¢alismada asikar koroner arter hastalifi olmayan SoVH’li SDBH’li
bireylerde, bobrek fonksiyonlari korunmus hastalara kiyasla miyositlerde artmus hipertrofi,
miyokardiyal kapillerler oraninda azalma, artmis interstisyel fibrozis ve azalmis kapiller-
miyosit oran1 goriilmistiir. Tiim bunlar iskemi toleransini azaltan ve ASKVH gelisiminde rol
oynayan faktorlerdir [102]. Tim bu degisikliklerle birlikte elektriksel ileti dagiliminin da
bozulmasi Olimciil aritmilere yol acar. Eslik eden voliim yiiklenmesi, asir1 sempatik
aktivasyon, elektrolit imbalans1 ve diyalizin yarattigi hemodinamik stres gibi faktorler de
diistintildiiglinde bu hasta grubunda ani kardiyak olim sikliginin fazla olmasi sasirtict
olmamaktadir. Bu nedenlerle 6zellikle de diyaliz bagimli SDBH’de akut voliim yiikii degisimi
g6z Oniline alindiginda SoOVH, KV mortalite icin kritik ve degistirilebilir bir risk faktorii olarak
one ¢ikmaktadir [102, 103] [104-106].

Ureminin koroner kollateral gelisimi iizerine etkisinin degerlendirildigi, 131 iiremik
hastanin ve 134 normal bobrek fonksiyonuna sahip bireyin karsilastirildigi bir ¢alismada

tiremik hastalarda koroner kollateraller %41 daha az bulunmustur [107]. Benzer sekilde
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KBH’nin koroner kan akimina etkisinin degerlendirildigi birgok c¢alismada miyokardiyal
koroner akis rezervinin GFR ile paralel olarak KBH evresi ilerledik¢e azaldigi goriilmiistiir
[108, 109].

Atriyal fibrilasyon ve KBH’nin yakin iligkisi bircok c¢alismada gosterilmistir. 2021
yilinda 71-94 yas aras1 2257 yetiskinde KBH siddeti ile aritmi siklig1 ve aritmi tipinin
degerlendirilmesi amaci ile hastalarin 2 haftalik elektrokardiyografik takiplerinin yapildig: bir
calismada; KBH’nin atriyoventrikiiler blok ve ventrikiiler aritmiler ile de iliskili oldugu,
albliiminiiri siddeti ile AF sikligi, AF’de gegen siire ve non-sustained ventrikiiler tasikardi
sikliginin iligkili oldugu ve diisiik eGFH’ye sahip hastalarda atriyoventrikiiler blok sikliginin
arttig1 gosterilmistir [110].

KBH’de ateroskleroz, arterioskleroz ve dejeneratif valviiler kalp hastaliklar1 oldukca
siktir. Erken evre KBH’de bile hem geleneksel risk faktorleri hem de bozulmus kalsiyum-fosfor
dengesi, tiremik toksinler, artan apopitozis, kalsiyum inhibitorlerinin tiikkenmesi gibi KBH
seyrinde ortaya ¢ikan birgok faktor vaskiiler ve valviiler aktif kalsifikasyona neden olur [111,
112]. KBH’li bireylerde mediyal ve intimal kalsifikasyon olmak tiizere iki tip kalsifikasyon
goriiliir. Mediyal kalsifikasyon arterioskleroz olarak bilinir ve aort ve ana dallarinin mediyal
tabakasinin dilatasyonu ve duvarda kalinlasmaya neden olarak arteryal sertlikte artisa; intimal
kalsifikasyon ise orta ¢apl arterlerde plak olusumu ile karakterize ateroskleroza neden olur ve
her ikisi de artmis nabiz basinci, azalan koroner perfiizyon basinci, SOVH, sistolik ve diyastolik
disfonksiyonun sonucu olarak kotii KV sonlanim ile iliskilidir [113]. Yapilan ¢alismalarda bu
hasta popiilasyonunda aterosklerozun akut plak riiptiiriinden daha ¢ok kronik miyokardiyal
iskemi, miyokardiyal fibrozis, kalp yetmezligi ve SDBH gelisimine yol actig1, akut koroner
sendrom insidansinin beklenenin aksine daha diisiik oldugu ve hemodiyaliz hastalarinda statin
tedavisinin kardiyovaskiiler sonlanima olumlu etkisinin olmadig1 gosterilmistir [114-117].
Karotis intima-media kalinhiginda artis aterosklerozun erken bir gostergesidir ve yapilan
calismalarda KBH’nin karotis intima-media kalinliginda artis igin risk faktori oldugu, evre 3-
5 KBH’de karotis intima-media kalinligi ile KVO siklig riskinin iliskili oldugu gosterilmistir.
Karotis intima-media kalinlig1 ile koroner arteryal kalsifikasyon arasinda korele bir iliskinin
olup olmadigi belirsizligini korumaktadir [118-123]. Dejeneratif valviiler kalp hastaligi
SDBH’de oldukca sik goriilmektedir. Yapilan caligmalarda, periton diyalizi hastalarinda
valviiler kalsifikasyon sikligiin %30-62, hemodiyaliz hastalarinda ise %45.5-52 siklikta
oldugu gosterilmistir [124]. Valviiler kalsifikasyon siklikla aort ve mitral kapaklarda yetmezlik

ve/veya darlik olarak ortaya ¢ikar ve mortaliteyi olumsuz yonde etkiler. Yapilan bir ¢alismada,
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hemodinamik olarak anlamli aort darliginin hemodiyaliz hastalarinda normal popiilasyona gore
10-20 y1l daha erken ortaya ¢iktig1; baska bir ¢alismada ise hemodiyaliz hastalarinda biyoprotez
kapak disfonksiyonunun daha erken ortaya ¢iktigi gosterilmistir [125-127].

4.1.12. Hemodiyaliz liskili Kardiyovaskiiler Hastahklar

Kronik bobrek hastalarinda; sivi yiiklenmesi, tiremik kardiyomiyopati, sekonder
hiperparatiroidi ve degisen kemik mineral metabolizmasi, anemi, lipit profilinde degisiklik,
bagirsak mikrobiyotas: kokenli iiremik toksinler gibi faktorlere ek olarak hemodiyalizin kendisi
de KV sistem iizerinde ek miyokardiyal stres ve hasar olusturmaktadir [128]. Yapilan
calismalarda HD hastalarinda ani kardiyak 6liim insidansinin normal popiilasyona gore 10-50
kat fazla oldugu gosterilmistir [129]. SOVH; hemodiyaliz hastalarinda da en yaygin goriilen
kardiyak klinik bulgudur [128]. HD hastalarinda; diisiik enfeksiyon riski, yiiksek kan akim hizi
nedeni ile en sik kullanilan vaskiiler erisim yolu AVF’dir ve AVF santral venoz katater ile
kiyaslandiginda daha diisiik KV mortalite ve daha diisiik tim nedenlere bagli 6lim ile
iliskilendirilmistir. AVF’nin neden oldugu kardiyak debi artist SOVH, koroner perflizyonda
azalma, oksijen ihtiyacinda artig gibi nedenlerle subendokardiyal iskemiye neden olabilir [130-
132]. Yapilan ¢alismalarda zaman igerisinde AVF’si kapatilan hastalarda hem eksantrik hem

de konsantrik hipertrofinin geriledigi gosterilmistir [133].

Hemodiyalizin; trombosit disfonksiyonuna yol agan birgok liremik toksini temizledigi
bilinmektedir fakat diyaliz sirasinda kanin yapay diyaliz6r membrana temasi nedeni ile tromboz
ve inflamasyon indiiklenir, kompleman ve pihtilasma kaskadi aktiflesir [134, 135].
Hemodiyaliz hastalarinda sistemik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu ile iligkili olarak
KVO insidans1 hemodiyalize basladiktan sonra ilk birkac hafta i¢inde en yiiksektir. Yapilan
calismalarda HD oncesi CRP yiiksekliginin HD’ye bagli bolgesel sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu ile bagimsiz olarak iliskili oldugu gosterilmistir [136, 137]. Uremik hastalarda
vaskiiler kalsifikasyon ve bozulmus baroreseptdr yanitt nedeni ile diyaliz sirasindaki voliim
uzaklastirilmasina yeterli ve uygun hemodinamik yanit verilemez; bu da KV sistem iizerine ek
hemodinamik stres yiiklemektedir. Yapilan ¢alismalarda; intradiyalitik hipotansiyonun artmis
mortalitenin belirleyicisi oldugu ve ayni zamanda bu hasta grubunda diyaliz seanslar
arasindaki s1vi retansiyonunun kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir [138-
140]. Aym1 zamanda hemodiyaliz hastalarinda diyaliz seansi esnasinda dolasimdaki NO
seviyesinin azaldigi, bunun da endotelyal disfonksiyonla iliskili olabilecegi gosterilmistir
[141].
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HD seansi sirasinda iskeminin sessiz belirtegleri olan asemptomatik dinamik ST-T
degisimleri, elektrolit ve UF hacim degisikliklerine bagli repolarizasyon anormalliklerinin
oldukga sik oldugu bilinmektedir. HD; miyokardiyal global kan akiminda azalmaya sebep olur
ve bu nedenle perfiizyonun azaldigi segmentlerde duvar hareket anormallikleri ortaya ¢ikar
[142, 143]. Bu durum miyokardiyal stunningdir. (Miyokardiyal sersemleme: kisa siireli iskemi
periyodundan sonraki reperfiizyon doneminde gegici olarak agiga ¢ikan mekanik disfonksiyon
durumu) Yapilan ¢alismalarda; HD seansi sirasinda UF hacmi ve sistolik kan basincindaki
azalmalarin HD kaynakli duvar hareket anormallikleri ile iligkisi ve bu anormalliklerin HD
sirasinda kademeli gelistigi gosterilmistir. HD iliskili duvar hareket anormalliklerinin oldugu
hastalarda olmayanlara gore mortalite 6nemli oranda fazla, EF ise anlamli derecede az
bulunmustur [144-146].

4.2. Son Donem Bobrek Hastahg ve Ekokardiyografinin Yeri

KBH’ye sahip bireylerde kardiyak disfonksiyon genellikle atipik semptomlarla ortaya
ciktigindan veya sessiz seyrettiginden bu hasta popiilasyonunda olasi kardiyak patolojileri
erken saptamada kardiyak goriintiilemeler olduk¢a degerlidir [5]. Bu amagla transtorasik
ekokardiyografi, benek takibi ekokardiyografi, gercek zamanli {i¢ boyutlu ekokardiyografi,
kardiyak BT, intravaskiiler ultrasonografi, kardiyak MRG, PET gibi birgok goriintiilleme
teknigi kullanilmaktadir [147]. Kardiyak yap1 ve fonksiyonlar1 belirlemede altin standart olan
kardiyak MRG; miyokardiyal skar, intersitisyel fibrzis, miyokardiyal perfiizyon, koroner kan
akis1 hakkinda degerli bilgiler saglayan agi-bagimsiz, tekrarlanabilen, non-invaziv bir tetkiktir.
Nefrojenik sistemik fibrozis riski nedeni ile GFR <30 ml/dk/1.73 m? altinda kullanimmin kisith
olmasi1 nedeni ile son yillarda yeni kusak gadolinyum bazli kontrast maddeler kullanilmaya
baslanmig, gelisen teknoloji ile birlikte kontrast kullanilmayan 6zel T1 sekans iliskili
haritalamalarin yapildigt MRG teknikleri ile kardiyak yap1 ve fonksiyonlarin degerlendirilmesi
giindeme gelmistir. Kolay ulagilabilir olmamasi, gorece pahaliligi, metalik impantlarin ve
kullanilan kontrast maddelerin bu hasta grubunda kullanilmasinin yarattig1 riskler nedeni ile
kardiyak MRG birinci sirada tercih edilmemektedir [5]. Son ¢alisamalarda giindeme gelen PET
ise koroner akis rezervi, miyokardiyal perfiizyon, iskemi, infarkt, ateroskleroz hakkinda degerli
bilgiler vermekle birlikte bu hasta grubunda radyoizotopun biyodagilim ile ilgili net olmayan
veriler ve mevcut ¢alismalarin hep az sayida hastay1 kapsamasi nedeni ile kullanilabilirlik ve
standardizasyon agisindan belirsizligini korumaktadir [148]. Ekokardiyografi ise goreceli
olarak daha diisiik maliyetli olmasi, ulasilabilirlik kolaylig1 ve non-invaziv olmasi nedeni ile bu

amacla en ¢ok kullanilan tetkiktir. KDIGO rehberleri; kardiyak yapisal ve fonksiyonel
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bozukluklarin, bu hasta grubunda sik prevelansi nedeni ile hemodiyalize baglandiktan sonra ilk
3 ay i¢inde hastalara ekokardiyografik goriintiileme yapilmasini 6nermektedir [106]. M mod
ekokardiyografi, iki boyutlu ekokardiyografi, doku doppler ekokardiyografi gibi farkli
ekokardiyografik teknikler ile kardiyak yapi ve fonksiyonlar hakkinda degerli bilgiler
edinilmektedir. Ekokardiyografi ile atriyal ve ventrikiiler hacim-¢ap, duvar kalinliklari, akim
velositelerinin hesaplanmasiyla sag atriyal basing, pulmoner arter basinci, sol ventrikiil dolus

basinci ve valviiler patolojilerle ilgili bilgiler kolayca edinilebilir [5, 92, 149].

4.2.1. Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarimin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Normal diyastolik fonksiyon; sol ventrikiil dolum basinct ve pulmoner kapiller wedge
basinci artmadan sol ventrikiiliin dolumu olarak tanimlanmaktadir. SoV dolum basincinda
anormal artis ise diyastolik kalp yetmezIligi olarak tanimlanir[150]. Sol ventrikil diyastolik
fonksiyonlar1 ve sol atriyumun fizyolojisi birbiri ile yakin iligkilidir. Sol ventrikiil dolum
basincinda artig; artan sol ventrikiil end-diyastolik basing (SOVEDB) ve artan sol atriyal
basincin yansimasidir fakat artmis SOVEDB’den farkli olarak artan sol atriyal basinca (SOAB)

her zaman pulmoner venoz basing artisi eslik etmektedir [151, 152].

Ekokardiyografide diyastolik disfonksiyonun saptanmasi; temelde tahmini sol ventrikiil
dolus basincinin degerlendirilmesini icerir ve bu amagla iki boyutlu ekokardiyografi ve doku
doppler ekokardiyografi gibi farkli ekokardiyografik tekniklerle; erken transmitral pik
velositesi(E), gec transmitral pik(atriyal kontraksiyon) velositesi (A), septal ve lateral erken
aniiler doku doppler velositeleri (e’ septal-lateral), ge¢ aniiler doku doppler velositesi(a’),
trikiispit pik regiirjitasyon velositesi(TRvmax), sol atriyal voliim indexi (LAVI), E/A, E/e’
,deselerasyon zamani (DT) gibi parametreler degerlendirilir. 2016 ASE ve EACVI klavuzlari
bu parametreleri kullanarak diyastolik disfonksiyonun (DD) belirlenmesini saglayan

algoritmalar olusturmustur [152].

Pulse wave(PW) ekokardiyografi ile degerlendirilen transmitral akim hizlart DD’nin
onemli belirtecleridir. Normal transmitral PW dalga formlar1 transmitral E ve A dalgalaridir. E
dalgas1 hizl1 ventriikiiler dolus sirasinda mitral kapaktaki maksimum akim hizini, A dalgas1 ise
atriyal kontraksiyon sirasinda mitral kapaktaki maksimum akim hizini yansitir ve sol atriyum
attm hacminin bir gostergesidir. Saglikli bireylerde SoV dolumunun ¢ogunlugu hizlh

ventrikiiler dolus agsamasinda gerceklesir. Bu nedenle E>A’dir. Deselerasyon zamani ise pik E
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dalgasinin baslangicindaki degere (bazal ¢izgiye) tekrar donmesi i¢in gegen siiredir. Normal E

dalgas1 DT 160-200 msn’dir, ilerleyen yaslarda DT uzar [152-154].

Erken evre DD (gradel DD) doneminde; gecikmis relaksasyon dolus paterni ortaya ¢ikar,
E dalgas1 DT’si uzar (>240 m/sn) ve SO0A-SoV arasindaki basing gradiyenti azaldigindan E
dalga pik hiz1 diiser. Tiim bunlara bagli olarak atriyumda biriken voliim nedeni ile A dalga
pikinde artis ve en sonunda da normalde 0.8-2 araliginda beklenen E/A oraninda tersine donme
ortaya ¢ikar.(E/A < 0.8) Erken evre DD’de sol ventrikiil dolus basinci (SVDB) normaldir; SoA
capinda artis ve SOVEDB artis1 genellikle ortaya ¢ikmaz [152].Grade 2 DD ise pseudonormal
dolus paterni olarak isimlendirilir ve bu evrede daha da bozulan SoV kompliyansi nedeni ile
ventrikiiler hizli dolus sirasinda ventrikiil i¢i basing daha kii¢iik SoV hacminde artar; bu da hizli
dolusun erken sonlanmasina neden olarak E dalgas: DT sini normale dondiiriir ya da kisaltir, E
dalgas1 pik hizi artar. Atriyumdan ventrikiillere iletilemeyen voliim nedeni ile SOAB artar,
atriyal kontraksiyon bozulur ve azalmis SoA atim hacmi ortaya ¢ikar. Bu evrede E/A oram
tekrar yalanci normalize olur(E/A>1) [152, 154]. Grade 3 DD ise restriktif dolus paterni olarak
isimlendirilir ve bu son evrede daha da bozulan SoV kompliyansi nedeni ile SoA yetmezlik
bulgulari ortaya ¢ikar; E dalga velositesi artar( >1.2 m/sn) ,E dalga DT’si kisalir (<160 m/sn).
DD'li bir hastada DT'nin 140 msn'nin altinda olmasi kisitlayict dolum i¢in giiglii bir belirtegtir.
Artan SOVEDB ve S0AB nedeni ile A dalga velositesi azalir. DD ilerledik¢ce SoA sistolik
yetmezligi ve SoA’da cap artis1 artar; E/A oran1 daha da artar. Tiim bu degisikiliklerin voliim
durumu, valsalva manevrasi, aritmiler gibi birgok faktdrden etkilenebilecegi de bilinmektedir
[152].

Mitral aniiler doku doppler ekokardiyografi ile kalp siklusu boyunca mitral kapagin
posterior (lateral) ve anterior (medial-septal) aniiliisiiniin asag1 ve yukar1 yondeki hareketinin
hiz1 6lgiilebilir [152]. DD’nin ilk asamasinda ortaya ¢ikan miyokardiyal geri tepmedeki (recoil)
bozulma miyokardiyal liflerin uzama hizin1 geciktirir, bu da mitral aniiliisiin longitudinal
hareketini etkiler. Mitral aniiliisiin longitudinal hareket hizlarindaki degisimin doku doppler

ekokardiyografi ile incelenmesi DD hakkinda bilgi verir [155].

Sistol sirasinda mitral aniiliisiin apekse dogru inisine mitral aniiler diizlem ekskiirsiyonu
ad1 verilmektedir ve bu inisin dopplerdeki karsiligi s’ dalgasidir ve temelde sistolik fonksiyonla

iliskilidir [152].

Mitral aniiliistin eski yerine doniisii erken diyastol (ventrikiiler hizli dolus evresi) ve geg
diyastolde (atriyal kontraksiyon evresi) gergeklesir. Erken diyastolik aniiler yiikselme
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ekokardiyografide e’dalgasini (mitral anniiliis erken doppler velositesi) olusturur. e’ ; E ve A’ya
gore SoAB ve preloaddan daha az etkilenir bu nedenle SoV miyokardiyal gevsemesinin daha
spesifik bir yansimasidir. Ayrica ¢’ ; ventrikiiler relaksasyon, kompliyans ve kontraksiyon
kuvveti ile dogrudan iligkili oldugundan sistolik fonksiyon bagimli bir parametredir ve azalan
e’ DD gostergesidir [156, 157]. Diyastaz sonrasi atriyal kontraksiyon sirasinda mitral aniiliisiin

yukar1 hareketi ise a” dalgasini olusturur (atriyal pompa fonksiyonu)[158].

SoV dolumu ile ilgili temel bilgiler saglayan e’ , SoV gevseme hizinin; a’ ise atriyal
kontraksiyonun giivenilir belirtecidir. Normal diyastolik fonksiyona (DF) sahip bireylerde e’ >
a’’dir. SoV gevseme siiresi uzadikga a’ > e’ olur. Bu baslangigta erken diyastolik dolumdaki
azalmaya bagl olarak atriyal kontraksiyonda artisa baghdir. Ilerleyen asamalarda LV dolus
basinci arttikga ¢’ ile birlikte a’ da diiser; kompanse edici atriyal fonksiyon bozulur [152, 156,
159].

2016 ASE ve EACVI rehberlerine gére normal septal €' > 7 cm/s veya lateral e' > 10
cm/s'dir. 15 ve tizeri ortalama bir E/e’ (¢'; e'lateral ve e'septalin ortalamasidir) yiiksek spesifite
ile artan SOAB ve DD'yi gosterir. E artis1 temel olarak voliim yiiki ile; e’ de azalma ise temel
olarak artan ventrikiiler sertlik ile iligkilidir. Eger septal e’ ve lateral e’ ayr1 ayrn
hesaplanamiyorsa, klavuz E/e 'lateral > 13 veya E/e'septal > 15 degerlerinin yiiksek SoV dolum

basincinin gostergesi olarak kabul edilebilecegini vurgulamistir [160, 161].

Trikiispit regiirjitasyon pik velositesi (TRvmax), devamli dalga ekokardiyografi ile
degerlendirilen artan sol atriyal basincin bagka bir gdstergesidir. 2.8 m/sn den yiiksek TRvmax

hizi DD belirtecidir [162-164].

LA (sol atriyum) boyutu ve meydana gelen yapisal degisiklikler LA basincinin kronik
donemde direkt gostergesidir. LA boyutu iki boyutlu ekokardiyografi ya da M-mod
ekokardiyografi ile en sik sol atriyum voliim indeksi’nin(LAVI) 6l¢iimii ile degerlendirilir.
LAVI; maksiumum LA voliimiiniin viicut yiizey alanina oranlanmasi ile hesaplanir. 35 ml/m?
ve daha yiiksek LAVI; artmis LA hacminin ve DD’nin gostergesidir [163, 165]. LAVI disinda
iki boyutlu ekokardiyografi ile LA fonksiyonunun degerlendirildigi bir bagska parametre LA-
EF’dir. (LA emptying fraction) LA-EF LA’nin; rezervuar, iletici ve kontraksiyon fazlari i¢in
ayr1 ayr1 hesaplanabilir. Total(rezervuar) LA-EF: (LAVmax-LAVmin)/LAVmax formiilii ile
hesaplanir. Burada LA-Vmax; mitral kapak ag¢ilmadan onceki en yiiksek LA voliimiinii, LA-
Vmin; mitral kapak kapanmadan 6nceki en diisiik LA voliimiini; iletici ve kontraksiyon

fazlarindaki LA-EF’yi hesaplamak i¢in kullanilan LA-VpreA ise EKG’deki P dalgasinin
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basindaki LA voliimiinii temsil eder. LA-Vmin esas olarak atriyal elastansa, LA-Vmax ise
atriyal basinca ve hacme baghdir. LA-EF % ile ifade edilir ve koroner arter hastaligina sahip
hastalarda yiiksek LV dolum basincinin bagimsiz belirleyicisidir. <52.5 % LA-EF DD
gostergesidir ve azaldik¢a DD derinlesir. AMI sonrasi1 daha diisitk LA-EF; mortalite, reinfarkt
riski, inme, KY nedenli hastane yatis1 i¢in prediktif degere sahiptir[166].

Pulmoner arter kama basinci(PCWP); LA basinc1t ve SOVEDB’nin bir yansimasidir.
Normal aralig1 4-12 mmhg’dir. Sol kalp fonksiyonlarinin pulmoner dolagim iizerine etkisinin
gostergesi olan PCWP; hem prekapiller PHT ve postkapiller PHT ayrimmi yapmada,
kardiyojenik olan ve olmayan pulmoner 6demi ayirt etmede, mitral kapak fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde kullanilir ve sag kalp kateterizasyonu ile en dogru sekilde degerlendirilir.
Sag kalp kateterizasyonunun invaziv olmasi ve devaml tekrar edilebilir olmamas1 nedeni ile
ekokardiyografik belirtecler ile PCWP’nin tahmin edilebilmesi i¢in farkli formiiller
kullanilmaktadir. Bunlardan en ¢ok kullanilanlardan biri doku doppler ultrasonografi verileri
ile hesaplanan nagueh formiiliidiir (ePCWP= 1.24 x E/e’(ortalama) +1.9 ) [167]. invaziv PCWP
Olglimii ile nagueh formiilii ile hesaplanan ePCWP’nin kiyaslandigi c¢aligmalarda, nagueh

formiiliiniin PCWP’yi tahmin etmede basarili oldugu goriilmiistir [168].

Tablo 4.1. Diyastolik disfonksiyonun birinci basamak evrelemesi[151]

Ortalama E/e’>14

Kriterlerden higbiri yok ya

Septal €’ <7 cm/sn da sadece bir tanesi var

> Normal DD

veya

Lateral e’<10 cm/sn

—
Kriterlerden ikisi var Belirsiz DD

TRvmax >2.8 m/sn - "

LAVIi>34 ml/m2 Kriterlerden en az 3 tanesi ___, Anormal DD
var
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4.2.2. Diyastolik Fonksiyonlarin iki Boyutlu Benek Takip Ekokardiyografi ile

Degerlendirilmesi ve Strain Kavrami

4.2.2.1. Benek Takip Ekokardiyografi ve Strain

Benek takip ekokardiyografi(BTE); son yillarda gittik¢e daha gok kullanilmaya baslanan
non-invaziv ac1 bagimsiz ve standart doppler sinyallerinin kullanilmadig bir ekokardiyografi
cesididir. BTE’de iki boyutlu ekokardiyografi goriintiileri lizerinde miyokard beneklerle
isaretlenir ve bir kardiyak siklus boyunca bu beneklerin hareketi longitudinal, radyal ve
sirkiimferansiyel eksende degerlendirilerek miyokardin deformasyonu(strain) ,sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar hakkinda degerli bilgiler edinilebilir. Uygun BTE incelemesi i¢in en az
3 ardisik kalp siklusunun goriintiisii alinmasi gerektiginden siniis ritminde olmayan hastalarda
BTE kullanimi kisithdir, ayn1 zamanda benek isaretlemesi yaparken endokardiyal sinirlarin

optimal belirlenebilmesi i¢in iki boyutlu goriintii kalitesi nemlidir [169].

Strain(gerinim); stresin maddede olusturdugu bigimsel degisikligin derecesidir;
baslangictaki ol¢iime gore bu degisim yiizde ile ifade edilir. Ekokardiyografik terim olarak
strain bir kardiyak siklus boyunca miyokarttaki uzama, kisalma ve kalinlasmay1 ifade eder
[170]. BTE ve doku doppler ekokardiyografi ile olgiilebilir fakat doku doppler
ekokardiyografinin ac1 bagimli olmasi gibi sinirlamalar1 olmasi nedeni ile bu amacla BTE daha
sik kullanilmaktadir [171].Pozitif strain segmental miyokardiyal liflerdeki uzamanin, negatif
strain ise kisalmanin belirtecidir [172]. Strain orani belirli bir birim zamandaki strain miktaridir,
st ile ifade edilir; segmental miyokardiyal deformasyon hizinin l¢iisiidiir [173]. Bir ¢alismada
strain oraninin AMI sonrast SoV-EF’den bagimsiz olarak tiim nedenli mortalite i¢in prediktif

oldugu gosterilmistir [174].

BTE ve strain analizleri ile ilgili artan sayida caligmaya ragmen strain analizlerinin iki
boyutlu goriintii kayitlar: alindiktan sonra ¢evrimdisi farkli ticari cihazlar ve yazilimlar araciligt
ile yapilmasi strain analizlerinin ortak bir standardizasyon temelinde degerlendirilmesini
zorlastirmaktadir. Bu nedenle normal referans degerler calismadan calismaya farklilik

gostermektedir [172].
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4.2.2.2. Sol Ventrikiil Global Longitudinal Strain ve Diyastolik Fonksiyonlar

SoV-GLS hem sistolik hem de diyastolik subklinik miyokardiyal disfonksiyonun bir
belirtecidir [5, 172]. SoV miyokardinin diyastol sonu Ve sistol sonunda longitudinal eksendeki
uzunlugunun ne kadar degistigini gosterir [5]. Giincel literatiirde ortak paydada uzlasilmig
normal bir referans araligi olmamakla birlikte; en ¢ok kabul goren referans araligina gore -
18% ve daha negatif degerler normal, -16% ve -18% araligindaki degerler sinir deger; -16%
dan daha pozitif degerler anormal GLS olarak kabul edilmektedir [175].Yapilan ¢aligmalarda
hem miyokardiyal disfonksiyonu saptamada EF’ye gore daha sensitif ve spesifik oldugu hem
de korunmus EF’li KY olan hastalarda erken asamalarda BNP ve E/e’, LAVI gibi DD
belirtegleri normalken anormal SoV-GLS ve LASr(sol atriyal strain) degerlerinin
asemptomatik DD belirteci olabilecegi, ayn1 zamanda her 2 korunmus EF’li KY hastasinin
birinde GLS’nin diisiik oldugu vurgulanmistir [5, 176-178]. Korunmus EF’li KY hastalarinin
semptomatik KY nedenli hastane yatisindan sonra 3 yil boyunca takip edildigi bir kohortta
bozulmus GLS degerlerinin (<-15.8%) sagkalimla bagimsiz iliskili oldugu saptanmistir [179].
Yine baska bir ¢alismada EF’si normal HD hastalarinda KV ve tiim sebepli mortalitenin
belirlenmesinde GLS’nin giiglii prognostik oldugu gosterilmistir [180, 181]. Ayn1 zamanda
GLS; AD ve MY’li hastalarda mortaliteyi ve post operatif KVO 6ngérme, cerrahi karari
verilmesi, kardiyak amiloidozda mortalitenin belirlenmesi, HKMP’de fibrozisi, AKS sonrasi
mortaliteyi predikte etme gibi farkli klinik alanlarda kullanilmakta ve bu alanlarda EF’den daha
iistlin oldugu yapilan ¢aligsmalarda gosterilmistir [172]. GLS’de SoV-EF gibi 6zellikle afterload
olmak tiizere yiike bagimlidir, bu nedenle HD hastalarinda BTE’nin ne zaman yapilacagi
belirsizligini korumaktadir [180, 182].

4.2.2.3. Sol Atriyal Global Longitudinal Strain ve Diyastolik Fonksiyonlar

Kalp siklusu boyunca sol atriyum deformasyonu temel olarak 3 asamada gerceklesir. Tlk
faz olan rezervuar fazinda, sol atriyuma pulmoner vendéz dolasimdan gelen kan dolar ve sol
atriyum duvarinda gerilme ortaya ¢ikar. Bu gerilime bagli olarak atriyal duvarda longitudinal
eksende uzama gergeklesir ve LAST artar ve bu artis sol atriyal dolumunun sonunda pik yapar.
Bu faz SoV sistoliine denk gelmektedir; ayrica SoV sistolii sirasinda SoV kontraksiyonu nedeni
ile mitral aniiliisiin apexe dogru yer degistirdiginden, sol atriyum rezervuar fazi sadece sol
atriyum kompliyansi degil; ayn1 zamanda SoV longitudinal kontraksiyonu ile de yakindan
iliskilidir. ikinci faz olan iletim fazinda, erken diyastolde ventrikiiliin pasif dolusu gergeklesir

ve LAS-cd azalir. iletim (condiut) faz1 temel olarak yasa ve SoV diyastolik fonksiyonuna
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baghidir. Ugiincii faz ise atriyal kontraksiyon fazidir, ge¢ diyastolde ventrikiiliin dolum

gerceklesir; LA duvar longitudinal eksende kisalir, LAS-ct daha da diiser [183, 184].

EACVI ve ASE rehberleri LA strainin tiim fazlar i¢in longitudinal eksende
degerlendirilmesini Onermektedir; sirkiimfreansiyal ve radyal strainin belirlenmesi atriyal
duvarin inceligi nedeni ile onerilmemektedir. Rezervuar fazda, LASr atriyal duvarda uzama
oldugundan pozitif; iletim ve kontraksiyon fazlarinda, atriyal duvarda kisalma oldugundan
LAS-cd ve LAS-ct negatiftir. LAS-cd ve LAS-ct’nin mutlak degerlerinin toplam1 LASr’dir. Bu
nedenle LASr hem SoV diyastolik fonksiyonunu hem de LA kontraktil fonksiyonunu daha iyi
yansitir. Glincel galigsmalar bu sebeple daha ¢ok LASr’yi kapsamakta; LAS-cd ve LAS-ct ile
ilgili ¢alisma sayis1 daha kisithidir [183, 184].

Sol atriyum deformasyon parametreleri, hem diisiik hem de korunmus EF’li KY
hastalarinda mortaliteyi, advers KVO ve egzersiz kapasitesini predikte etmede oldukga
degerlidir [185]. MI Gykiisii olan hastalarda yapilan bir ¢alismada LASr ve LAS-cd’nin
miyokardiyal oksijen tiiketimi ile iliskisi oldugu gosterilmistir[186].

Azalmis LASr ve LAS-ct hem efor sirasinda hem de istirahatte artan SOVEDB ve PCWP
gostergesidir[187]. Korunmus EF’li KY hastalarinda yapilan bir ¢alismada egzersiz sirasinda
LASr ve LASct’nin PCWP ile giiclii korele oldugu gosterilmistir[188]. Artan LAVI; SoV-DD
gbstergesi olmasina ragmen erken donem DD’ye sahip hastalarda LAVI normal olabilir.
Subklinik DD’yi éngérmede LASr, LAVI’ye gore daha yiiksek dogruluga sahiptir. Yapilan
calismalarda LASr’nin SoV-DD siddetlendikce azaldig1 gosterilmistir. LASr’nin SoV-DD’de
evrelemede ve prognozun belirlenmesinde dnemli bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi ve SoV-
DD tani kriterlerine LASt’nin eklenebilecegi ile ilgili yorumlar mevcut olsa da LASr heniiz DD
evreleme ve tani kriterlerine dahil edilmemistir. Biiylik caligmalar LA strain iliskili
parametrelerin klasik DD belirtecleri ile birlikte kullanimin1 6nermekte; tek basina kullanimini

onermemektedir [7, 175, 189-191].

Bir calismada anormal LASr (<%23)’ye sahip hastalarin korunmus EF’ye sahip normal
LA capina sahip olsalar bile ileri NYHA smifi ve daha sik KY nedenli hastane yatis1 riski
tasidigl, diger bir calismada da normal sol atriyum c¢apina sahip ve AF &ykiisii olmayan

korunmus EF’1li KY hastalarda LASr’nin daha diisiik oldugu gosterilmistir[175, 176].

AF ve LASr arasinda karsilikli bir iliski mevcuttur. Azalan LASr AF sikliginda artis,
AF’li hastalarda artan trombotik olay, basarisiz elektriksel kardiyoversiyon ile iliskilidir ve AF

25



ve mitral kapak patolojilerine sahip hastalarda sol atriyum remodelinginin ve fibrozisinin

gostergesidir [185].

Tablo 4.2. Sol atriyum deformasyonunun fazlari ve bagli olduklar1 temel faktorler

SoV sistolik fonksiyonu, SoA ¢api, SOA kompliyansi ve

1-Rezervuar fazi
relaksasyonu

2-Iletim faz: Atriyal kompliyans, SoV kompliyansi ve relaksasyonu

SoA sistolik fonksiyonu, SoV sistolik fonksiyonu, SOVEDB,

3-Kontraksiyon fazi Atriyal preload

4.3. Son Donem Bobrek Hastalarinda Klasik Ekokardiyografik Diyastolik Disfonksiyon

Belirtegleri ve Strain

KBH’li bireylerde lipit profili, kan basinci gibi geleneksel risk faktorleri ile KVO
arasindaki dogrusal olmayan iliski bu hasta grubunda risk tahminini zorlastirmis; yeni bir KV
risk belirteci arayisina sebep olmustur. Son yillarda; E/e’ ve GLS’nin bu amagla kullanimi
calismalarda ozellikle 6ne ¢ikmaktadir. Yapilan calismalarda HD hastalarinda yiiksek E/e’
KVO ve mortalite ile iliskilendirilmis; ayn1 zamanda daha diisiik GLS degerlerinin bu hasta
grubunda EF normal dahi olsa hem KY nedenli hastane yatisini hem de mortaliteyi predikte
ettigi gosterilmistir[192]. Hemodiyaliz hastalarinda SoV diyastolik disfonksiyonu oldukga sik
goriilmektedir ve en az SoV sistolik disfonksiyonu kadar kotii KV sonlanim ve mortalite i¢in
risk faktoriidiir. Bu hastalarda DD genellikle sistolik disfonksiyondan &nce de vardir ve normal
EF’li hastalarda bile iliman UF voliimlerinde hemodinamik instabilite ve hipotansiyona
yatkinlik nedenidir [193].

Calismalarda HD hastalarinda normal popiilasyona gére LAVi’nin daha yiiksek oldugu;
artan LAVI’nin hem SoV-DD igin énemli bir belirte¢ hem de kotii KV sonlamim ile iliskili
oldugu gosterilmistir[194]. Barberato ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada HD
hastalarinda artan LAVI’nin intradiyalitik hipotansiyonun bagimsiz gostergesi oldugu
belirlenmistir[195]. HD hastalar1 gibi ¢ok degisken voliim durumu olan bir popiilasyonda,

voliim bagimli bir parametre olan LAVI’nin degerlendirilme zamani l¢iimleri etkiler.
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194 sistolik disfonksiyonu olmayan HD ve periton diyalizi(PD) hastasinda KVO
tahmininde DD’yi degerlendiren bir ¢alismada; ortalama 27 aylik izlemde KVO izlenen
hastalarda olmayanlara gore E, E/e’, LAVI, DT, SoVKI anlaml1 olarak yiiksek, SoV-EF ve ¢’
anlamli olarak diisiik sonuglanmus; ¢ok degiskenli analizde ise artan E/e’ ve LAVI, KVO i¢in

anlamli risk faktorii olarak one ¢ikmustir [196].

41 HD hastasinin HD 6ncesi ve sonrasi ekokardiyografi ile kardiyak sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin voliim ile iligkisinin degerlendirildigi bir calismada; HD sonrast LAVI,
SoVEDVI, SoVKI anlamli olarak azalnus; HD sonrast SoV-EF’de anlamli degisiklik
bulunmamistir. Ayni ¢alismada HD sonrasi E ve E/A oranmin anlamli olarak diismiis ve bu

diistis intradiyalitik kilo kaybu ile iliskilendirilmistir [193].

HD oncesi ve sonrasi ekokardiyografi ile hastalarin degerlendirildigi baska bir ¢aligmada
ise HD sonras1 LAVI, E, E/e’ ,¢’ ve E/A’da anlaml1 azalma goriilmiistiir[197]. Tiim bunlar bu
parametrelerin voliim bagimli oldugunun gostergesidir. HD’nin kardiyak sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar iizerine etkisini ekokardiyografi ile degerlendiren caligmalardan elde edilen

veriler genellikle birbiri ile tutarsizdir.

SDBH ve HD hastalarinda LA deformasyon parametreleri ile ilgili yapilan ¢aligma sayis1
kisith olsa da, mevcut ¢alismalarda HD hastalarinda KVH varligindan bagimsiz LASr’nin hem
DD o6ngérmede hem de mortalite ve prognozun belirlenmesinde 6nemli bir arag olarak

kullanilabilecegi ile ilgili elde edilen veriler giin gegtikge artmaktadir.

LA deformasyon parametrelerinde bozulma; LA ¢ap artisindan Once ortaya ¢ikar bu
nedenle klasik ekokardiyografik degerlendirmeden 6nce yapilan deformasyon analizleri hem
prognoz hem de tedavi planlamasi agisindan faydali olabilir. Yapilan ¢alismalarda HD

hastalarinda LASr’nin saglikli bireylere gore daha diisiik oldugu gosterilmistir[194].

Cameli ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada HD hastalarinda BNP ve LASr
arasinda negatif iliski bulunmustur[198].

197 HD hastasinin 2.5 yil siire ile E/LASr oraninin total ve KV mortalite ile arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi amaci ile izlendigi bir ¢alismada, artan E/LASr’nin anlamli olarak
mortalite artisi ile iligkili oldugu ayn1 zamanda LASr ile hem E/e’ hem de e’ arasinda anlamli

korelasyon saptanmistir [194].
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Ayer ve arkadaglari tarafindan HD ve PD hastalarinda yapilan bir baska ¢alismada ise
diisik LASr ve LAS-cd’nin KV mortalite ve morbidite riskini E/e’ , LAVI, SoV-GLS gibi
belirteclerden bagimsiz olarak arttirdigt saptanmustir [192]. HD hastalarinda diigiitk LASr’nin
paroksismal AF’yi predikte ettigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur[199]. 100 HD hastasinda
yapilan baska bir caligmada sol atriyum ¢ap1 ile SoVKI, E/e’, PAB arasinda pozitifiliski oldugu
saptanmistir. Ayni ¢calismada LASr azalmasina sol atriyum sertliginde artisin eslik ettigi ve
bununla birlikte LASr ve LAS-cd’deki azalmaya kompansatuvar LAS-ct artiginin eslik ettigi
saptanmustir [200].
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5. GEREC ve YONTEM

Bu calismaya Kasim 2017 ile Mart 2020 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz Unitesi’nde hemodiyalize giren ve
ekokardiyografik goriintiileri daha once kaydedilmis ¢alisma i¢in uygun olan 39 hasta dahil
edildi. Calismaya dahil edilen hastalar; 18 yasin1 doldurmus, kardiyak ritmi siniis ritminde olan,
sol ventrikiil fonksiyonlar1 normal olan ve ¢aligmaya katilmaya goniillii olan hastalardi. Yasi
18’den kiigiik, son 6 ayda AKS ya da stabil anjina 6ykiisii olan, NYHA simniflamasina gore evre
3-4 efor kapasitesine sahip, son 6 ay i¢inde KY nedenli hastane yatist olan, kardiyak infiltratif
patolojilere sahip (amiloidozis, fabry), ekokardiyografik goriintiileri yetersiz olan ve bilinen

aktif malignitesi olan hastalar diglandi.

Calismadaki hastalarin ekokardiyografik degerlendirmeleri; voliim iligkili degisikliklerin
en fazla oldugu, haftanin ilk HD seansindan 1 saat dnce ve 1 saat sonra yapilmis kayith
ekokardiyografi goriintiileri lizerinden offline calisma istasyonunda yapildi. Tiim hastalarin
yas, cinsiyet, boy, KBH etiyolojileri, HD siiresi(ay), HD erisim yolu, hastalarin haftada kag¢ giin
hemodiyalize girdikleri, daha once aldiklar1 RRT c¢esitleri, ek hastaliklari, sigara Oykiileri,
kullandiklari ilaglar, HD giris ve ¢ikis kuru agirliklari, UF miktar1, UF yiizdesi, HD giris-¢ikis
kan basinglari, HD sirasinda 1. 2. ve 3. saat kan basinglari, Kt/V(haftalik/seans) degerleri ve
ekokardiyografinin yapildig1 zamandaki son kan tetkikleri hasta takip dosyalarindan ve hastane
kayit sisteminden edinildi. Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmeleri deneyimli bir
kardiyoloji uzmani tarafindan gergeklestirildi. Ekokardiyografi cihazi olarak GE Electronics
vivid E95 ve 4.5 mHz transducer kullanildi. Hastalarda pulsed wave doppler ekokardiyografi
ile diyastolik mitral akim 6rneklemeleri yapildi. Erken transmitral pik velositesi (E) ve ge¢
transmitral pik velositesi (A) ve deselerasyon zamani degerlendirildi. Erken transmitral pik
velositesi (E) ve geg transmitral pik velositesi (A) birbirine oranlanarak E/A hesaplandi. Doku
doppler ekokardiyografi ile mitral medial ve lateral anniiliisten ¢’(erken aniiler doku doppler
velositesi), a’(geg aniiler doku doppler velositesi) ve s’(sistolik aniiler velosite) hesaplandi. E/e’
hesaplanirken erken transmitral pik velositesi (E) ile septal ve lateral e’ degerlerinin ortalamasi
alinarak oranlama yapildi. ePCWP tahmininde “nagueh formiilii 1.24 x E/e’(ortalama) +1.9”
kullanild. Iki boyutlu benek takibi ekokardiyografi degerlendirmesi EchoPac Pc yazilimu ile
yapildi. ki boyutlu benek takibi ekokardiyografi ile sol atriyal strain ve GLS analizleri
Automated Function Imaging (AFI) yazilimi ile yapildi. Sol atriyum strain analizlerinde R

dalgasi referans olarak kabul edildi.
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Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version
22 paket programinda yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayic1 analizler normal dagilan sayisal degiskenler igin
ortalama ve standart sapma; normal dagilmayan sayisal degiskenler icin ortanca ve ug degerler
kullanildi. Bagimli gruplar arasi karsilastirmalarda normal dagilan sayisal degiskenler icin
Paired-Samples T Test kullanildi. Pearson testi kullanilarak ekokardiyografik parametreler ve
laboratuvar degiskenleri arasinda korelasyon analizi yapildi. P<0.05 i¢in sonugclar istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calismamiz dahil edilme kriterlerini karsilayan 39 hasta ile tamamlandi. Hastalarin
ortalama yas1 53.9 + 13.9 yil; 20’si (%51.3) kadin, 19°u (%48.7) erkekti. Hastalarin tamami
AVF ile HD’e girmekteydi. Hastalarin ortalama HD siiresi 65.3 (4-300) aydi. Hastalardan 4’
(%10.3) haftada 2 giin, 35’1 ( %89.7) haftanin 3 giini HD’e girmekteydi. Hastalarin
ekokardiyografinin yapildigi HD seansinda ortalama UF miktar1 2.7 + 0.8 litre, UF yiizdesi
ortalama %3.9 £ 1.3 olarak goriildii. Hastalardan 27’si (9%69.2) daha 6nce hi¢ RRT almamus,
6’s1 (%15.4) HD o6ncesi SAPD, geriye kalan 6’s1 (%15.4) ise HD 6ncesi renal nakil olmustu.
Hastalarin 37’°sinde (%94.9) hipertansiyon mevcuttu. Hipertansiyon disinda baskin geleneksel
risk faktorli yoktu. Hastalarin 16’s1(%41) herhangi bir antihipertansif tedavi almamaktaydi.
Hastalar arasinda baskin antihipertansif tedavi beta blokor ve KKB’lerdeydi. Hastalarin biiyiik
cogunlugu ACE inhibitérii veya ARB kullanmamaktaydi. Hastalarin ekokardiyografinin
yapildig1 sirada kullandiklar1 antidiyabetiklere dosya taramasi sirasinda ulasilamadi.
Aldosteron reseptor blokorii kullanan hasta yoktu. Hastalarin ortalama Hb degeri 11.3 + 1.5
mg/dl ve hastalarin 18’1 ( %46.2) ESA analogu kullanmaktaydi. Kullanilan ESA analoglari
icinde darbopoetin kullanimi ¢ogunluktaydi. Hiperfosfatemi tedavisi i¢in lantanyum kullanan
hastamiz yoktu. Hiperparatiroidi i¢in ilag tedavisi alan 18 (%46.2) hasta igerisinde 1
hasta(%2.6) sinakalset, 17 hasta da (%43.6) aktif vitamin D tedavisi almaktaydi. Hastalarin
SDBH etyolojileri arasinda %33.3 oran ile glomeriilonefritler baskindi. Hastalarin tanimlayici

ozellikleri Tablo 6.1.”de ayrintili olarak verilmistir.
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Tablo 6.1. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri

N:39

Cinsiyet”

Kadin 20 (51,3)

Erkek 19 (48,7)
Yas(yil) 53,954+13,9
Boy(cm) 164,9+£9,17
Etyoloji*

Hipertansiyon 7(17,9)

Diabetes Mellitus 4 (10,3)

Glomeriilonefrit 13 (33,3)

Kronik Tiibiilointerstisyel Hastalik 4 (10,3)

Polikistik bobrek hastaligi 2(5,1)

Amiloidozis 3(7,7)

Diger 1(2,6)

Bilinmiyor 5(12,8)
HD siire, ay 65,3+62,8
HD seans”

2 4 (10,3)

3 35 (89,7)
Sigara kullanimi” 17 (43,6)
Sigara paket/y1l" 12,7+21,1
Hipertansiyon” 37 (94,9)
Diabetes Mellitus” 7(17,9)
Hiperlipidemi” 16 (41)
ASKH 8 (20,5)
Koroner girisim” 2(51)
Daha énce RRT”

Yok 27 (69,2)

SAPD 6 (15,4)

Tx 6 (15,4)
Antihipertansif say1s1”

0 16 (41)

1 10 (25,6)

2 7 (17,9)

3 5 (12,8)

4 1(2,6)
ACEV" 2 (5,1)
ARB" 1(2,6)
Beta bloker” 17 (43,6)
KKB" 17 (43,6)
Alfa bloker” 4 (10,3)
Diiiretik’ 8 (20,5)
ASA” 15 (38,5)
Statin” 4 (10,3)
ESA” 18 (46,2)
ESA tip”
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Tablo 6.2. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri

Yok 21 (53,8)

Eritropoetin 3(7,7)

Darbopoetin 15 (38,5)
Hiperfosfatemi ila¢g” n=37%

Yok 5(12,8)

Kalsiyum igeren fosfat baglayici 13 (33,3)

Sevalemer 19 (48,7)
Hiperparatiroidi ilag” 18 (46,2)
Antiagregan” 15 (38,5)
Antikoagulan” 1(2,6)
kg HD giris* 71,69+13,24
kg HD ¢ikis® 68.9+13,15
Uf litre* 2,72+0,89
Uf yiizde* 3,9+1,36
SKBHD giris*(mmHg) n=38" 137,89+18,1
DKBHD giris*(mmHQ) 81,5+12,25
SKB 1.saat"(mmHg) n=36" 128,6+18,38
DKB 1.saat"(mmHg) n=36" 76,9+12,8
SKB 2.saat"(mmHg) 127,4+18,16
DKB 2.saat"(mmHg) 76,15+11,14
SKB 3.saat"(mmHg) n=36" 123,89+20,46
DKB 3.saat"(mmHg) n=36" 76,1+12,9
SKB ¢ikis"(mmHg) 124,87+22.9
DKB ¢ikis"(mmHg) 76,4+14.4
HD hipertansiyon” 5(12,8)
KtV iire" n=38" 1,65+0,3
KtV iire Hafta® n=38" 4,84+1,06
Hb*(g/dI) 11,3£1,5
BK* 6353+1900
Lenfosit" 1503+433
Albumin*(g/dl) 38,9442
Kalsiyum*(mg/dl) 8,9+0,65
Fosfor*(mg/dl) n=38" 4.95+1
PTH* 519,6+385,6
LDL* 102,3+37.,5
HDL* 40,4+13,9
CRP*(mg/L) 14,8+34,8

(%)
*ortalama+SS

Kisaltmalar: ASKH: aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik RRT: renal replasman tedavisi SAPD: siirekli ayaktan
periton diyalizi Tx: transplantasyon ACEi: ACE inhibitérii ARB: anjiyotensinojen reseptor blokorii KKB:
kalsiyum kanal blokorii ASA: asetil salisilik asit ESA: eritropoetin stiimiilan ajan UF: ultrafiltrasyon SKB: sistolik
kan basimc1 DKB: diyastolik kan basinct HB: hemoglobin BK: beyaz kiire PTH: parathormon LDL.: diisiik dansiteli
lipoprotein HDL.: yiiksek dansiteli lipoprotein CRP: C reaktif protein

~Ulasilamayan veri nedeni ile 39 hasta {izerinden degerlendirilemeyen veriler i¢in degerlendirilen hasta sayisi
ayrica belirtilmistir.
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Hastalarin HD Oncesi ortalama sistolik kan basinglart degeri 137.8 + 18.1 mmHg,
ortalama diyastolik kan basinci degeri 81.5 = 12.2 mmHg; HD sonras1 ortalama sistolik kan
basinglari degeri 125.7 = 22.4 mmHg, ortalama diyastolik kan basinci degeri 76.4 + 14.4 mmHg
olarak sonuglandi. Hastalarin HD Oncesi ve sonrasi SKB ve DKB degerlerindeki diisiis
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0.001 ve p:0.01) Hastalarin HD 6ncesi ortalama kilosu 71.6
+ 13.2 kg, HD sonrasi ortalama kilosu 68.9 + 13.1 kg olarak goriildii. Hastalar HD seansinda
ortalama 2.72 +0.8 kg kilo kaybetti ve bu diisiis anlaml1 olarak goriildii.(p<0.001)

Tablo 6.3. Hastalarda diyaliz ile ilgili kan basinci ve agirlik degisiklikleri

HD Oncesi HD Sonrasi p degeri®
kg 71,69+13,24 68,9+13,15 <0,001
SKBHD(mmhg) 137,89+18,1 125,7+22 4 <0,001
DKBHD(mmhg) 81,5£12,25 76,4+14.4 0,010

8Paired-Samples T Test

Hastalarin geleneksel iki boyutlu ekokardiyografi ve doku doppler ekokardiyografi ile
HD 06ncesi ve sonrasi yapilan degerlendirmelerinde; mitral E, mitral A, mitral lateral s’, mitral
lateral e’ ve ePCWP degerlerinde anlamli olarak azalma goriildii.( sirastyla p:<0.001, p:0.011,
p:0.029, p:0.023 ve p:0.005 ) Hastalarin HD sonrasi mitral E/A ve mitral E/e’ degerlerindeki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 6.4. Ekokardiyografik degisimlerin HD Oncesi ve sonrast degisimleri

HD Oncesi HD Sonrasi p degeri®
mitral E(m/s) 0,85+0,25 0,61+2,22 <0,001
mitral A(m/s) 0,84+0,23 0,71+0,23 0,011
mitral des.zamani(ms) 225.9+55,29 219,5+54,1 0,55
mitral medial s’(cm/s) 7,2+1,71 7,48+2,29 0,46
mitral medial e’(cm/s) 7,89+2.35 7,1942,02 0,13
mitral medial a’(cm/s) 9,3+3,35 9,89+2.9 0,30
mitral lateral s’(cm/s) 7,5+2,29 7,4+2.9 0,029
mitral lateral €’(cm/s) 9,9+2,48 8,89+2,7 0,023
mitral lateral a’(cm/s) 10,4+3,2 11+£2.9 0,44
mitral E/A 1,06:+0,45 1,05+0,69 0,96
mitral E/e’(ortalama) 10,18+3,85 10,08+14.,4 0,91
ePCWP(mmhg) 14,54+4,76 11,58+3,13 0,005

2Paired-Samples T Test

Calismamiza dahil edilen 39 hastadan goriintii yetersizligi nedeni ile 38’1 iki boyutlu BTE
ile degerlendirildi. Hastalarin HD sonrast LAV-max, LAV-min ve LAV-preA degerleri HD
sonrasi anlamli olarak azald1.(sirasiyla p:0.001, p:0.014, p:0.033) Hastalarin HD sonras1 GLS
degeri anlamli olarak bozuldu.(HD 6ncesi %-16.7 + 3.11, HD sonras1 %-14.2 + 3.5, p: 0.000)
Hastalarin HD sonrast LASr, LAS-cd ve LAS-ct degerlerindeki azalma istatistiksel olarak
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anlamli degildi.(HD oncesi; LASr: % 22.95 + 9.42, LAS-cd: % -12.71 + 6.84, LAS-ct: %-
11.24 +7.57 HD sonras1; LASr: % 20.58 = 8.77, LAS-cd: % -10.87 + 6.68, LAS-ct: % -10.32
+ 5.36; sirasiyla p degerleri, p:0.11, p:0.14, p:0.5) Hastalarin HD sonrasi LAEF degerlerindeki
azalma anlamli degildi. (HD oncesi LAEF: % 50.03+12.30 HD sonras1 LAEF: %49.39+10.97

p:0.75)

Tablo 6.5. Strain ve LA hacimlerinin HD 6ncesi sonras1 degisimleri

HD Oncesi HD Sonrasi p degeri®
gls(%) -16,7+3,1 -14,243.5 <0,001
lasr(%) 22.9549.4 20,58+8,7 0,11
lasr CD(%) -12,7+6,8 -10,87+6,68 0,14
lasr CT (%) -11,247,5 -10,3+5,36 0,50
lav max(ml) 63,1+19.4 53,18+16,26 0,001
lav min(ml) 32,37+14,36 27,58+11,89 0,014
lav pre A(ml) 46,5+20,9 39,6+15,3 0,033
LAEF(%) 50+12,3 49,39+10.9 0,75

8Paired-Samples T Test

Kisaltmalar: GLS: Global longitudinal strain, LASr: sol atriyal strain(rezervuar faz), LAScd: Sol atriyal
strain(conduit faz), LASct: Sol atriyal strain(kontraksiyon faz), LAV-max: Sol atriyum maksimum hacim LAV-
min: Sol atriyum minimum hacim LAV-preA: Atriyal kontraksiyonun hemen 6ncesindeki sol atriyum hacmi,
LAEF: Sol atriyum bosalma(emptying)fraksiyonu

Hastalarin HD sonrast GLS ve LA strain analizlerindeki degisimlerin birbiri ile
korelasyonu degerlendirildi ve anlamli korelasyon saptanmadi. Detayl veriler Tablo 6.6.’da

verilmistir.

Tablo 6.6. Hemodiyaliz sonrast GLS ve sol atriyal strain analizlerindeki degisimlerin
korelasyonu

GLS A
r p degeri
lasr A -0,209 0,21
lasr CD A 0,137 0,42
lasr CT A 0,150 0,38
LAEF A -0,233 0,17
*Pearson

Hastalarin HD sirasindaki ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler ile kan basinci,

UF yiizdesi arasindaki korelasyonlar Tablo 6.7.’de gésterilmistir.
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Tablo 6.7. Hemodiyaliz sirasindaki ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler ile kan
basinci, UF yiizdesi arasindaki korelasyonlar

SKB A DKB A UF litre UF yiizde
r p r Y r p r p
degeri degeri degeri degeri
kg A 0,300 |0,067 |0,133 | 0,42 1,000 |<0,001 0,829 |<0,001
mitral E A 0,329 |0,053 |0,226 (0,20 |0,305 |0,075 |0,340 | 0,049
mitral A A 0,008 | 0,96 -0.05 | 0,78 0,149 | 0,39 0,034 | 0,849
mitral des A 0,078 | 0,66 -0,049 | 0,78 0,142 | 0,42 -0,095 | 0,60
mitral medial s> A | 0,023 | 0,89 0,125 | 0,46 |0,072 | 0,67 0,082 | 0,63
mitral mediale’ A | 0,518 | 0,001 | 0,366 | 0,03 0,051 | 0,76 0,191 | 0,271
mitral mediala” A | 0,092 | 0,59 0,279 | 0,1 -0,202 | 0,23 -0,124 | 0,47
mitral lateral s A | -0,092 | 0,59 -0,07 | 0,68 -0,077 | 0,65 -0,035| 0,83
mitral lateral e A | 0,161 | 0,35 0,190 | 0,267 | 0,008 | 0,96 0,085 | 0,62
mitral laterala” A | 0,366 | 0,028 | 0,470 | 0,006 | 0,146 | 0,39 0,232 | 0,174
mitral E/A A 0,420 |0,013 |0,285 |0,108 |0,194 |0,27 0,277 | 0,118
mitral E/e ‘A 0,077 |0,666 |0,135 |[0,453 |0,131 | 0,46 0,180 | 0,316
ePCWP A 0,114 | 0,52 0,101 | 0,524 | 0,247 |0,158 | 0,195 | 0,276
gls A -0,186 | 0,269 |-0,285 | 0,87 -0,231 | 0,16 -0,311 | 0,061
lasr A 0,142 |0,40 0,073 | 0,66 |0,153 |0,358 |0,004 |0,98
lasr CD A -0,152 | 0,368 |-0,075|0,65 |-0,019 | 0,91 0,115 | 0,49
lasr CT A -0,234 | 0,16 -0,343 1 0,035 |-0,155 | 0,35 -0,210 | 0,205
lav max A 0,156 | 0,36 0,105 | 0,53 0,024 | 0,89 -0,130 | 0,44
lav min A 0,221 |0,19 0,156 | 0,35 -0,092 | 0,58 -0,242 | 0,14
lav pre A A 0,207 |0,22 0,243 | 0,14 0,130 | 0,44 0,049 | 0,77
LAEF A 0,007 | 0,96 0,074 | 0,657 | 0,341 | 0,036 | 0,401 |0,013

*Pearson
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Hastalarin HD sirasindaki ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler ile hemodiyaliz
takip parametreleri ile iliskisi sirasiyla Tablo 6.8., Tablo 6.9., Tablo 6.10., Tablo 6.11.’de

verilmistir.

Tablo 6.8. Hemodiyaliz sirasindaki ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler ile
hemodiyaliz takip parametreleri ile iligkisi

Yas Boy HD Siiresi HD Seans
Sayisi
r p r p r p r p
degeri degeri degeri degeri

kg A -0,003 | 0,98 0,085 | 0,61 0,064 | 0,70 0,306 | 0,058
SKBHD A -0,019 | 0,91 -0,312 | 0,057 | 0,031 | 0,86 -0,008 | 0,96
DKBHD A -0,125 | 0,45 -0,377 | 0,018 | 0,010 | 0,95 0,076 | 0,65
mitral E A -0,136 | 0,44 -0,401 | 0,017 | 0,146 | 0,40 0,125 | 0,47
mitral A A -0,045 | 0,80 0,130 | 0,46 0,195 | 0,27 0,117 | 0,51
mitral des A -0,077 | 0,67 0,238 | 0,18 -0,380 | 0,027 | 0,029 | 0,87

mitral medial s> A | -0,084 | 0,62 |-0,024 | 0,89 |0,089 |0,60 |-0,204 |0,23
mitral medial e’A | -0,373 | 0,025 | -0,429 | 0,009 | 0,104 | 0,54 0,028 | 0,87
mitral medial a’A | -0,179 | 0,29 -0,111 | 0,51 -0,138 | 0,41 -0,217 | 0,20
mitral lateral s> A | 0,172 | 0,31 -0,138 | 0,42 0,212 | 0,21 0,072 | 0,67
mitral laterale’ A | 0,013 | 094 |-0,247 | 0,39 |0,053 |0,76 |0,065 |0,70
mitral laterala” A | 0,006 | 0,97 -0,256 | 0,13 0,197 | 0,24 0,053 | 0,75

mitral E/A A -0,059 | 0,74 -0,468 | 0,005 |-0,061 | 0,73 0,036 | 0,84
mitral E/e” A -0,034 | 0,85 -0,251 | 0,15 |[0,164 | 0,35 0,576 | <0,001
ePCWP A 0,021 | 0,91 -0,204 | 0,25 | 0,103 | 0,56 0,093 | 0,60
gls A 0,070 | 0,68 0,204 | 0,22 -0,127 | 0,45 -0,097 | 0,56
lasr A -0,035 | 0,83 0,089 | 0,60 |0,010 |0,95 0,014 | 0,93
lasr CD A 0,068 | 0,69 0,127 | 0,45 -0,047 | 0,78 -0,049 | 0,77
lasr CT A 0,267 |0,11 -0,115 | 0,49 0,095 | 0,57 -0,007 | 0,97
lav max A -0,110 | 0,51 0,214 | 0,20 -0,266 | 0,11 -0,080 | 0,63
lav min A 0,026 | 0,88 -0,032 | 0,85 -0,182 | 0,27 -0,098 | 0,56
lav pre A A -0,182 | 0,27 0,214 | 0,20 -0,291 | 0,076 |-0,089 | 0,59
LAEF A -0,083 | 0,62 0,247 10,14 0,104 | 0,54 0,032 | 0,85

*Pearson
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Tablo 6.9. Hemodiyaliz sirasindaki ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler ile
hemodiyaliz takip parametreleri ile iligkisi

KTV KTV hafta Hb WBC
r Y r Y r p r p
degeri degeri degeri degeri
kg A -0,064 | 0,70 |0,061 |0,71 |-0,028 | 0,86 0,044 | 0,79
SKBHD A 0,219 | 0,19 (0,180 |0,29 |0,172 |0,30 -0,152 | 0,36
DKBHD A 0,461 | 0,004 |0,406 |0,011 | 0,016 | 0,93 -0,229 | 0,16
mitral E A 0,229 | 0,19 |0,242 | 0,17 |0,083 | 0,64 0,130 | 0,46
mitral A A -0,176 | 0,33 | -0,145 | 0,42 | -0,206 | 0,24 0,002 | 0,99
mitral des A -0,129 | 0,48 |-0,128 | 0,48 |-0,041 0,82 0,049 |0,79

mitral medial s> A | -0,059 | 0,73 |-0,123 | 0,47 |-0,071|0,68 | 0,286 | 0,086
mitral medial e‘A 0,268 [ 0,12 0,224 |0,20 |0,019 [091 |-0,128 | 0,46
mitral mediala A | 0,200 | 0,24 | 0,090 |0,60 |-0,218|0,20 |0,391 |0,017
mitral lateral s’A 0,201 | 0,24 0,225 |0,19 0,140 | 0,41 -0,016 | 0,92
mitral lateral e” A -0,091 | 0,60 |-0,109 | 0,53 0,139 |01 -0,156 | 0,36
mitral laterala’ A | 0,318 | 0,058 | 0,266 |0,12 |0,089 | 0,60 |-0,026 | 0,88

mitral E/A A 0,411 | 0,017 |0,384 | 0,027 | 0,081 | 0,65 0,041 | 0,82
mitral E/e” A 0,168 | 0,35 0,150 | 0,40 -0,055 | 0,76 -0,205 | 0,25
ePCWP A 0,166 | 0,36 0,197 | 0,27 0,016 | 0,93 0,148 | 0,40
gls A -0,103 | 0,55 -0,070 | 0,68 -0,295 | 0,072 | 0,124 | 0,46
lasr A -0,174 | 0,30 -0,156 | 0,36 0,138 | 0,41 0,060 |0,72
lasr CD A 0,048 | 0,78 0,035 | 084 |-0,027|0,87 0,050 | 0,76
lasr CT A -0,043 | 0,80 -0,030 | 0,86 -0,163 | 0,33 0,023 | 0,89
lav max A -0,148 | 0,38 -0,127 | 0,46 -0,501 | 0,001 | -0,028 | 0,87
lav min A -0,025 | 0,89 -0,002 | 0,99 -0,335 | 0,040 | 0,044 |0,79
lav pre A A -0,081 | 0,63 -0,055 | 0,75 -0,393 | 0,015 | -0,069 | 0,68
LAEF A -0,005 | 0,98 -0,033 | 0,85 -0,016 | 0,92 -0,043 | 0,80

*Pearson

38



Tablo 6.10. Hemodiyaliz sirasindaki ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler ile
hemodiyaliz takip parametreleri ile iligkisi

Lenfosit Albumin Kalsiyum Fosfor
r Y r p r Y r Y
degeri degeri degeri degeri

kg A -0,163 | 0,33 -0,072 | 0,66 -0,069 | 0,68 0,073 | 0,66
SKBHD A -0,055 | 0,74 0,224 0,18 |0,076 | 0,65 0,207 | 0,21
DKBHD A -0,057 | 0,73 0,241 | 0,14 |0,120 |0,47 0,294 |0,074
mitral E A 0,200 | 0,25 -0,127 | 0,47 -0,239 | 0,17 0,178 | 0,31
mitral A A -0,088 | 0,62 -0,355 | 0,039 |-0,083 | 0,64 0,212 | 0,23
mitral des A 0,163 | 0,36 -0,084 | 0,64 |0,068 |0,70 0,011 | 0,95
mitral medial s> A | 0,065 | 0,71 -0,092 | 0,59 -0,136 | 0,42 0,272 |0,11
mitral medial e A | 0,102 | 0,56 0,026 [ 0,88 |0,034 |0,84 0,125 | 0,47
mitral medial a’ A | 0,455 | 0,005 |-0,157|0,35 |-0,120 | 0,48 0,221 |0,19
mitral lateral s> A | -0,154 | 0,37 0,123 | 0,47 0,045 | 0,79 0,151 |0,38
mitral laterale’ A | 0,174 | 0,31 0,085 | 0,62 -0,066 | 0,70 0,115 | 0,50
mitral laterala> A | 0,084 | 0,63 0,119 | 0,48 -0,270 | 0,11 0,334 | 0,047
mitral E/A A 0,155 | 0,38 0,199 | 0,26 |-0,095 | 0,59 0,035 | 0,84
mitral E/e’ A 0,001 |>0,99 |-0,104 | 0,56 -0,097 | 0,59 0,331 | 0,056
ePCWP A 0,027 | 0,88 -0,190 | 0,28 -0,157 | 0,38 0,022 |0,90
gls A -0,057 | 0,84 -0,174 1 0,30 | 0,248 | 0,13 -0,136 | 0,42
lasr A 0,109 | 0,52 0,196 [ 0,24 |0,073 | 0,66 0,137 | 0,42
lasr CD A -0,068 | 0,69 -0,167 | 0,32 -0,044 | 0,79 -0,101 | 0,55
lasr CT A -0,087 | 0,61 -0,179 1 0,28 -0,168 | 0,31 -0,079 | 0,64
lav max A -0,120 | 0,48 -0,234 1 0,16 -0,008 | 0,96 -0,141 | 0,41
lav min A -0,120 | 0,48 -0,303 | 0,064 | 0,018 | 0,92 -0,183 | 0,28
lav pre A A -0,090 | 0,60 -0,188 | 0,26 | 0,051 | 0,76 -0,025 | 0,88
LAEF A -0,096 | 0,57 0,054 | 0,75 |-0,065 | 0,70 0,044 0,80

*Pearson
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Tablo 6.11. Hemodiyaliz sirasindaki ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler ile
hemodiyaliz takip parametreleri ile iligkisi

Parathormon LDL HDL CRP
r Y r p r p r p
degeri degeri degeri degeri
kg A -0,086 | 0,60 -0,034 | 0,84 -0,238 | 0,14 0,114 0,49
SKBHD A -0,102 | 0,54 | 0,119 | 0,48 0,020 | 0,90 -0,024 | 0,89
DKBHD A -0,097 | 0,56 0,144 10,38 0,198 | 0,23 0,030 |0,85
mitral E A 0,078 | 0,65 -0,159 | 0,36 -0,286 | 0,096 | -0,007 | 0,97
mitral A A 0,345 | 0,046 | 0,014 | 0,94 -0,101 | 0,57 0,124 | 0,48
mitral des A -0,213 | 0,23 0,083 | 0,64 0,110 | 0,53 0,222 |0,21

mitral medial s> A | 0,227 | 0,18 -0,061 | 0,72 -0,465 | 0,004 | -0,055 | 0,75
mitral medial e’ A | 0,126 | 0,46 -0,083 | 0,63 -0,090 | 0,60 -0,081 | 0,64
mitral mediala” A | 0,230 | 0,44 |-0,040 | 0,82 -0,040 | 0,82 -0,202 | 0,23
mitral lateral s> A | 0,076 | 0,66 | 0,116 | 0,50 0,099 | 0,56 -0,004 | 0,98
mitral lateral e‘’A | 0,028 | 0,87 -0,187 | 0,27 0,059 | 0,73 -0,115 | 0,50
mitral laterala> A | 0,118 | 0,49 | 0,061 | 0,72 -0,109 | 0,52 -0,073 | 0,67

mitral E/A A -0,205 | 0,24 | 0,044 | 0,81 -0,072 | 0,69 0,041 |0,82
mitral E/e” A -0,013 0,94 | 0,007 | 0,97 -0,122 | 0,49 0,101 | 0,57
ePCWP A 0,090 | 0,61 -0,048 | 0,79 -0,238 | 0,18 0,036 | 0,84
gls A -0,016 | 0,92 -0,013 | 0,94 0,164 | 0,32 0,143 0,39
lasr A 0,039 | 0,82 0,169 | 0,31 -0,234 | 0,16 -0,079 | 0,64
lasr CD A -0,173 | 0,30 -0,096 | 0,57 0,287 | 0,080 |0,067 |0,69
lasr CT A 0,072 | 0,67 -0,105 | 0,53 -0,071 | 0,67 0,049 | 0,77
lav max A -0,100 | 0,55 0,054 | 0,75 -0,084 | 0,62 0,422 | 0,008
lav min A -0,142 | 0,40 | 0,020 | 0,91 -0,042 | 0,80 0,663 | <0,001
lav pre A A -0,162 | 0,33 0,020 | 0,91 -0,051 | 0,76 0,357 0,028
LAEF A 0,195 | 0,24 -0,156 | 0,35 -0,031 | 0,85 -0,148 | 0,38

*Pearson

Hastalarin ePCWP degisimleri ile ekokardiyografik degisimlerin korelasyonu
degerlendirildi. ePCWP degisimi ile mitral E ve E/A arasinda pozitif; E deselerasyon zamani
ve lateral e’ arasinda negatif korelasyon saptandi.(sirasiyla; r:0.841 p:0.00 — r:0.644 p:0.00- r:-
0.352 p:0.04 — r:-0.501 p:0.00) Strain degisimleri ile ePCWP degisimi arasinda korelasyon

saptanmadi.
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Hastalarin HD Oncesi ve sonras1 LASr, LAS-cd, LAS-ct, LAEF, E/e’, ePCWP ve GLS
degerleri ile HD iliskili voliim degisimlerinin ve hemodinamik farkliliklarin belirtegleri olan
HD 06ncesi ve sonrasi kan basinci, UF miktar1, UF yiizdesi ve HD girig-¢ikis kilolar1 arasinda
korelasyon olup olmadigi degerlendirildi. HD oncesi GLS ile HD giris ve ¢ikis kilosu
arasindaki zayif korelasyon disinda anlamli korelasyon saptanmadi.(sirasiyla r:0.34- p:0.035,
r:0.34 - p:0.037)

Diyastolik fonksiyonlarin, sol atriyum basinci ve sol ventrikiil diyastol sonu basinglarin
yansimalart olan E/e’, ePCWP ile LA strain parametreleri arasinda HD Oncesi ve sonrasi
anlamli korelasyon olup olmadigi degerlendirildi. HD oncesi ePCWP ile HD oOncesi
E/e’arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi.(r:1 p:0.00) HD dncesi ve sonras1 LASr, LAS-

cd ve LAS-ct ile hem E/e’ arasinda hem de ePCWP arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin sol atriyum fonksiyonu ile yakin iligkisi nedeni ile
GLS ile LA strain, E/e’ ve ePCWP arasinda HD oncesi ve sonrasi anlamli korelasyon olup

olmadig1 degerlendirildi. GLS ile E/e’ ve ePCWP arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

Hastalarin HD 6ncesi GLS degerleri ile HD 6ncesi ve sonrast LASr degerleri arasinda
negatif korelasyon, HD sonrasi LAS-ct arasinda pozitif korelasyon saptandi.(sirasiyla r:-0.48
p:0.01- r:-0.532 p:0.01- r:0.44 p:0.006) Hastalarin HD sonras1 GLS degerleri ile HD 6ncesi ve
sonrast LASr ile negatif, LAS-cd ile pozitif ve HD sonras1 LAS-ct degerleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi.(sirasiyla r:-0.359 p:0.027 — r:-0.641 p:0.00 — r:0.324 p:0.047- r:0.457
p:0.04 —r:0.35 p:0.08)

Hastalarin HD 6ncesi ve sonras1 ePCWP degerleri ile HD 6ncesi ve sonrast LAEF ve LA
hacimleri (LAV-max, LAV-min, LAV-preA) arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

Hastalarin HD 6ncesi ve sonrast LASr degerleri yas ile negatif korelasyon gosterdi.(HD

oncesi ve sonrast sirastyla r:-0.366 p:0.024, r:-0.357 p:0.028)

Hastalarin HD oncesi ve sonrasi LASr, LAS-cd, LAS-ct, LAEF, ePCWP, mitral E/e’,GLS
degerleri ile HD siiresi(ay), HD seans sikligi, KTV seans, KTV haftalik, hemoglobin, beyaz
kiire sayisi, lenfosit sayisi, albiimin, parathormon, kalsiyum, fosfor, parathormon, LDL, HDL

ve CRP degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

Hastalarin kullandiklar1 beta blokdr, kalsiyum kanal blokérii ve ACE inhibitorlerinin

strain parametreleriyle iligkisi degerlendirildi, anlamli iligki saptanmadi.
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7. TARTISMA

Calismamizda HD iliskili voliim degisikliklerinin sol atriyum fonksiyonlarina ve non-
invaziv hemodinamik parametreler {izerine etkisini farkli ekokardiyografik teknikler ile
degerlendirmeyi amagladik. Bu amagla haftanin ilk HD seansinda HD 6ncesi ve HD bitiminden
bir saat sonra toplamda 38 hastay1 iki boyutlu benek takibi ekokardiyografi ile degerlendirdik

ve hastalarin HD oncesi ve sonrasi ekokardiyografik verilerini karsilagtirdik.

Calismamizda pulse wave ekokardiyografi ile HD sonrasinda E ve A degerlerinde anlaml
diisiis saptadik. HD sonras1t E/A degerinde diisiis ve E deselerasyon zamaninda HD sonrasi
kisalma gergeklesti ve bu iki fark da istatistiksel olarak anlamli degildi. Mitral aniiler doku
doppler ekokardiyografi degerlendirmesinde ise mitral lateral s’ ve mitral lateral e’ degerlerinde
anlaml diisiis saptandi. HD sonrasi E/e’’de anlamli degisiklik olmadi. Mitral E degisimi ile UF
yiizdesi, sistolik kan basinci ile E/A, medial ¢’, lateral a’; diyastolik kan basinci ile medial e’,
lateral a’ arasinda anlamli korelasyon saptadik. Doku doppler ekokardiyografi ile
degerlendirilen belirteglerin voliim durumu bagimli oldugu bilinmektedir ve bu belirteglerle
ilgili voliim degisimlerinin etkisinin degerlendirildigi bircok caligma olmakla birlikte; bu
caligmalardan elde edilen veriler birbirleri ile paralel sonuglar ortaya koymamaktadir
[201].Wang ve arkadaslari tarafindan 40 diyaliz hastasinin HD 6ncesi ve sonrasi iki boyutlu
ekokardiyografi ile degerlendirildigi bir ¢calismada; HD sonras1 E ve E/A “ da anlaml diisiis
saptanmis, E/e’, deselerasyon zamani ve mitral aniiler doku doppler degerlendirmesinde
anlamli degisiklik saptanmamistir [202]. Drighill ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada HD sonrasi1 17 hastada E, A, E/A,DT ve septal e’de anlamli diisiis disinda mitral
akim doppler belirteglerinde anlamli bagka degisim saptanmamis; medial E/e’ de anlamli diisiis
saptanmigtir [201]. Hung ve arkadaslar1 tarafindan 128 hastada yapilan bir ¢alismada HD
sonrasi E, A, E/A,DT, ¢’ lateral-septal, E/e’’de anlamli diisiis saptanmis; hastalar UF miktarina
gore ayrildiginda fazla UF yapilan hastalarda mevcut disiislerin daha belirgin oldugu
saptanmistir[203]. Giincel literatiirde ¢ok fazla galisma olmakla birlikte degerlendirdigimiz
caligsmalarin biiyiik cogunlugunda HD sonrasi E, A, E/A ve E/e’ degerlerinde anlamli azalma
oldugunu gozlemledik. Calismamizda gilincel literatiirle ortaya c¢ikan farkliliklar hasta
sayimizin az olmasindan ya da HD seansinda hastalarimiza yeterli UF yapmamamizdan

kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda HD sonrast ePCWP degerlerinde anlaml diisiis gozlemledik. ePCWP

degisimi ile yapilan UF yiizdesi, HD sirasindaki kan basinct degisiklikleri arasinda anlamli
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korelasyon saptamadik. HD 6ncesi ePCWP ile HD 6ncesi E/e’ arasinda giiclii korelasyon
saptadik. HD sonras1 ePCWP’de gbézlenen azalma azalan intravaskiiler voliim ile iliskili olarak
beklenen bir bulgudur[204, 205]. Yildiz ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada HD
sonrast ePCWP’de anlamli diisiis gosterilmis; HD Oncesi ve sonrasi E/e’ ile ePCWP arasinda
korelasyon oldugu saptanmistir [205].E/e’ ve ePCWP’nin sol ventrikiil diyastol sonu basinglari

ile yakin iliskisi diistiniildiigiinde bulgularimiz anlamli ve literatiirle uyumludur.

Calismamiza dahil edilen hastalarin HD Oncesi sol atriyal strain analiz parametreleri
ortalamasini; LASr:%22.95, LAS-cd:%-12.71, LAS-ct:%11.24 olarak saptadik. Giincel
literatiirde BTE ve strain analizleri ile ilgili artan sayida ¢alismaya ragmen strain analizlerinin
farkli ticari cihazlar ve yazilimlar araciligi ile yapilmasi strain analizlerinin ortak bir
standardizasyon temelinde degerlendirilmesini zorlastirdigindan kabul edilmis ortak referans
aralik bulunmamakla birlikte; 2017 yilinda Pathan ve arkadaslari tarafindan 2542 saglikli
bireyde yapilan ve farkli yazimlardan elde edile verilerin degerlendirildigi meta-analizde LASr
i¢cin normal referans araligi 39% (95% GA, 38-41%) ,LAS-cd i¢in normal referans araligi
mutlak deger olarak 23% (95% GA, 21-25%), LAS-ct i¢in normal referans araligi mutlak deger
olarak 17% (95% GA, 16-19%) olarak bulunmustur [206]. Bu ¢alisma referans olarak kabul
edildiginde caligmamiza dahil edilen hastalarin sol atriyal strain analizlerinin normalin altinda
oldugu soOylenebilir. Bu diisiikliik Calleja ve arkadaslar1 tarafindan hemodiyaliz hastalar1 ve
normal goniilliilerin kiyaslandigi bir calismaya benzerdir fakat calismamizda kiyaslama
yapilacak normal popiilasyon olmamasi kisitlayici niteliktedir [9].Yapilan ¢alismalarda sol
atrial strain analizleri yapilirken baslangic noktasi olarak P-P gate ya da R-R gate
kullanilabildiginden, analizde farkli baslangi¢ noktalarinin alinmasi sonuglar1 degistirebilir bu

da sonuglarin ortak standardizasyon temelinde yorumlanmasini kisitlayici niteliktedir.

Calismamizda HD 6ncesi ve sonrast LASr ile hasta yasi arasinda negatif korelasyon
saptandi. {lerleyen yasla birlikte sol atriyum fonksiyonlarinda azalma hem HD hastalarida hem
de normal popiilasyonda beklenen bir bulgudur ve saptadigimiz korelasyon literatiirle

uyumludur [192, 207, 208].

Calismamizda sol atriyum hacimleri LAV-min, LAV-max ve LAV-preA HD sonrasi
anlamli olarak azaldi. Bu azalma UF iligkili voliim azalmasi sonucu beklenen bir azalmadir

literatiirle uyumludur [209].

Calismamizda HD sonras1 oncesine gore LASr, LAS-cd ve LAS-ct’de diisiis saptadik
fakat bu diisiis istatistiksel olarak anlaml1 degildi. Ayrica LASr parametreleri ile GLS arasinda
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korelasyon saptamadik. Giincel literatiirde preload ve afterload iliskili degisikliklerin sol atriyal

strain {izerine etkisi ile ilgili calismalar mevcuttur.

Genovese ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢aligmada 25 saglikli géniilliiniin bazal 0°
ile 2 dakikalik 40° ve 80°’lik tilt testi sonrasinda yapilan ekokardiyografik degerlendirmenin
karsilastirmasinda tilt manevrast sonucu olusan preload azalmasinin kademeli olarak LASr,
LAS-cd, LAS-ct ve LAV-max, LAV-min ve LAV-preA degerlerinde anlamli azalmaya sebep
oldugu bu degisiklikler olurken kan basincinda anlamli diisiis olmadigi, kalp hizinda artis

oldugu gosterilmistir [190].

Asarcikli ve arkadaslar tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise acil servise 160/100
mmhg ve iizerinde kan basinci ile bagvuran, akut kardiyak patolojisi ve bilinen yapisal kardiyak
patolojisi olmayan 40 hasta kaptopril verilmeden 6nce ve kaptopril sonras1 %10 luk kan basinci
diisiisii saglandiktan sonra ekokardiyografi ile degerlendirilmis ve kan basinci diisiisii sonrasi
sol ventrikiil, sol atriyum maximum ve minumum hacimleri anlamli olarak azalmis ve LASr-
LAS-ct anlamli olarak artmis; LAS-cd’de istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmemistir.
LASr ve LAS-ct degisimlerinin kan basinci degisimi az olan hastalarda daha belirgin oldugu
saptanmistir.  Sol atriyum ve sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin yakin iligkisi
diisiniildiigiinde; kan basincindaki akut artisin SOVDB’yi arttirarak sol atriyal afterloadi
arttirmas1 muhtemel sonugtur. Bu ¢alismada azalan sol atriyum afterloadi ile sol atriyal strain
parametrelerinde artis olmasi, sol atriyal strain ve afterloadin bagimsiz parametreler olmadigini
gostermekle birlikte; azalan kan basinci ile birlikte azalan sol atriyum hacimleri ve LA
preloadun miyokardiyal gerilmede azalmaya neden olacagi bu nedenle de degisimlerin sadece
kan basinc1 disiisii-afterload arasindaki iligkiye atfedilemeyecegi de agiktir. LAS-cd’nin
anlamli degisim gostermemesi atriyal deformasyonun ileti fazinin SoOVDB disinda farkli
parametrelerle iliskili oldugunu gosterebilir. Atriyal afterload, preload ve kontraktilitenin
birbiri ile iliskisi, sol atriyum fonksiyonlarinin sol ventrikiil fonksiyonlarina bagimlilig

bulgular arasinda direkt iliski kurulmasini zorlastirmaktadir [210, 211].

Gottfridsson ve arkadaslarinin 38 saglikli tip 6grencisine preoad: arttirmak amaci ile 15°
pasif diiz bacak kaldirma ve preload: azaltmak amaci ile CPAP (continuous positive airway
pressure) maskesi ile 20 cm-su havayolu basinci uygulamadan 6nce ve uygulanirken
ekokardiyografik degerlendirme yaptig1 bir ¢alismada; LAS-ct ve pLAS-ct ‘de (pik sol atriyal
strain orani-kontraksiyon fazi) azalma saptanmayip; LASr ve pLASr (pik sol atriyal strain
orani-rezervuar faz) degerlerinde ise CPAP sirasinda 6nceye gore anlamli azalma, pasif diiz

bacak kaldirma sirasinda ise anlamli artis bulunmus, LAS-cd degerlendirilmemistir. Bu ¢caligsma
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kalp hizinda artis olmamasi gibi sempatik aktivasyon belirteclerinin minimal olmasi nedeni ile
atriyal straini etkileyebilecek ek faktorlerin kisitliligi nedeni ile dikkat cekicidir. Aym
calismada her 2 manevra ile SOV-GLS iizerinde anlaml1 degisiklik olmamasi sol atriyum ve sol

ventrikiil duvar kalinlik farkliliklarinin etkisi olabilir [212].

Howard-Quijano ve arkadaslari tarafindan, kardiyak cerrahi planlanan 86 hastaya genel
anestezi ve pozitif basingli ventilasyon uygulanmadan 6nce ve sonra yapilan iki boyutlu BTE
degerlendirmesinde; hastalarin genel anestezi ve pozitif basingli ventilasyon etkisiyle olusan
preload azalmasi nedeniyle LASr, LAScd parametrelerinde anlamli diisiis (sirasiyla; 24% >
18%, p :0.001 ve 13% > 8%, p:0.001); LAS-ct ,LAEF’degerlerinde anlamli degisim olmamustir.
Caligmanin sonuglar1 preloadin atriyal kontraksiyondan daha ¢ok sol atriyal straini etkiledigini
diisiindiirse de ¢calismaya dahil edilen hastalarin altta yatan farkli komorbidetelere sahip olmasi,

genel anesteziklerin etkilerinin karistirici faktor olarak 6ne ¢ikmasi gibi farkli etkenler géz ardi
edilmemelidir [213].

Obokata ve arkadaslari tarafindan; 46 bilinen hipertansiyonu olan fakat korunmus EF’li
KY olmayan ve 40 korunmus EF’1i KY olan hasta 3 dakikalik pasif bacak kaldirma testi sonrasi
iki boyutlu benek takibi ekokardiyografi ile degerlendirilmis ve hem istirahatte hem de pasif
bacak kaldirma sonrasi hipertansiyonlu grupta LASr ve LAS-ct anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Pasif bacak kaldirma sonrasi korunmus EF’li KY’li hastalarda beklenen strain
artig1 hipertansiyonlu gruba gore daha az bulunmustur. LAEF hem istirahatte hem de bacak
kaldirma sonrasi hipertansiyonlu grupta anlamli yiiksek bulunmus fakat bacak kaldirma sonrasi
iki grupta da anlamli degisiklik gostermemistir. Korunmus EF’li K'Y li hastalarda artan kronik
dénem SoVDB’nin yol actig1 sol atriyal remodeling diistiniildiigiinde korunmus EF’li KY’de
azalmus strain yanit1 beklenen bir yanit olarak degerlendirilebilir [214].

Farkli ¢alismalar sol atriyal strainin yiik degisimleri ile iligkili oldugunu ortaya koysa da

hemodiyaliz hastalar ile ilgili ¢alisma sayis1 oldukga azdir.

Park ve arkadaslar1 tarafindan 10 saglikli goniillii ile 41 HD hastasinin HD oncesi ve
HD’den 30 dakika sonrasi doku doppler ekokardiyografi verileri karsilastirilmig; HD sonrast
LA voliim iligkili parametrelerde anlamli azalma, LAEF’de anlamli artig saptanmis; yine ayni
calismada LASr HD sonrasi anlamli azalmig; HD sonrast LA rezervuar ve iletim fazindaki
strain oranlar1 anlamli azalmis fakat kontraksiyon fazindaki strain oran1 anlamli degismemistir.
Calismada kan basinci1 HD sonrasi diiserken kalp hizinda kompasatuvar yanit olmamasi dikkat

¢ekicidir. Kontrol grubuna gére HD hastalarinda LAS iliskili parametreler diisiiktiir [215].
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Unlii ve arkadaslar1 tarafindan 2021 yilinda yapilan bir calismada; EF’si normal, kardiyak
yapisal komorbiditesi olmayan 75 hastanin HD 6ncesi ve sonrasi iki boyutlu BTE incelemesi
gerceklestirilmis. HD sonrasi hastalarin LAV-max, LAV-min, LAV-preA voliimlerinde, sol
atriyum ve sol ventrikiil caplarinda ve LAEF’de anlamli diisiis saptanmis. Hastalarin SOV-GLS,
LASr ve LAS-cd parametreleri HD sonrasi UF miktari ile korele olarak anlamli azalmig; LAS-
ct’de ise anlaml1 degisim saptanmamustir. SOV-GLS ve LASr degisimleri de korele saptanmistir
[209].

Daha onceki ¢aligsmalar degerlendirildiginde; sol atriyal strainin hem voliim hem de sol
ventrikiil fonksiyonlari ile yakin iligkili oldugu diisiinmekle birlikte ¢alismamizda LA strain
parametrelerinde beklenen diisiisiin olmayisinin farkli nedenleri olabilir. Kiyaslama yaptigimiz
calisma sayist az olsa da hastalarin HD sonrasi ekokardiyografilerinin yapilma zamanindaki
farklilik, yapilan UF yetersizligi, kullanilan diyalizatin etkisi, HD’nin sebep oldugu otonomik
yanita bagl degisikliklerin etkisi, sol ventrikiil fonksiyonlarmin etkisi, uzun vadede ortaya
cikan sol atriyal yeniden yapilanma nedeni ile verilmesi gereken strain azalma yanitinin

verilememesi etken olabilir.

Calismamizda GLS degerleri HD sonrast anlamli olarak bozuldu (azaldi) ve GLS
degisimi ile UF yiizdesi ve kan basinglar1 arasinda anlamli korelasyon saptamadik.
Calismamizda GLS’deki bozulma literatiirde HD sonrasi GLS nin degerlendirildigi caligsmalar
ile benzerdir [209, 216, 217]. GLS’deki bu azalma preload azalmasinin frank starling yasasi
geregince miyokardiyal liflerin kontraksiyonunda azalmaya sebep olmasi ya da hemodiyalizin
neden oldugu miyokardiyal kan akiminin azalmasina bagli olarak olusan miyokardiyal
sersemleme(stunning) nedeni ile olabilir [202]. Kan basincindaki diigmenin neden oldugu
afterload azalmasinin GLS’de artisa yol agmasi beklendiginden HD sonrast GLS’deki bozulma;

GLS’nin afterloaddan ziyade preloada daha ¢ok bagimli oldugunu diisiindiirebilir [218].

Calismamizin en ¢ok one ¢ikan kisithiligr; KBH-KVH arasindaki yakin iligki ve ilerleyen
KBH evresinde KVH yiikiindeki artis diistiniildiigiinde, HD hastalarimin sahip olduklari
kardiyak patolojiler nedeni ile ¢alisma i¢in uygun hasta sayisinin az olmasidir. Strain ve iligkili
parametrelerin farkli ekokardiyografi cihazlari ve yazilimlar araciligi ile degerlendirilmesi ve
ortak standardizasyon olmamasi nedeni ile ¢alismalarda kontrol grubunun olmasi ayrica

onemlidir ve ¢alismamizda kontrol grubunun olmamasi kisitlayici faktorlerdendir.
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8. SONUC VE ONERILER

Calismamizda HD iliskili voliim degisikliklerinin, sol atriyum strain iizerine ve non-
invaziv hemodinamik parametreler iizerine etkisini iki boyutlu BTE ve geleneksel
ekokardiyografik tekniklerle degerlendirmeyi amagladik. Calismamizda doku doppler
parametreleri, transmitral akim hizlar1 ve ePCWP degerlerinde volim ile iliskili anlamli
degisiklikler saptadik. Bu parametreler daha dnceki ¢aligmalara benzer sekilde voliim durumu
ile yiiksek oranda iliskilidir ve HD hastalar1 gibi volim durumunun ¢ok degisken oldugu
popiilasyonda ekokardiyografik degerlendirme yapilirken bu iligski dikkate alinmalidir. Daha
once yapilan calismalara benzer sekilde c¢alismamizda saptadigimiz ePCWP ile voliim
arasindaki iliski HD hastalarinda kuru agirlik degerlendirmesinde gelecekteki ¢alismalar i¢in
yol gosterici olabilir. Calismamizda HD sonrasinda sol atriyal strain parametrelerinde sol
atriyumun ti¢ fazinda da (rezervuar, iletim ve kontraksiyon) anlamli degisim saptamadik. Daha
once yapilan calismalar dikkate alindiginda rezervuar ve iletici fazda sol atriyal strainin 6n
planda voliim iligkili oldugu 6ne ¢ikmis bununla birlikte kontraksiyon fazinda sol atriyal
strainin volim ile iliskisini degerlendiren calismalardaki celigkili sonu¢lar da dikkate
alindiginda sol atriyal strainin voliim ile iliskisini degerlendiren daha ¢ok calismaya ihtiyag

oldugunu diisiiniiyoruz.
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