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1. GIRIS

Kardiyovaskuler (KV) hastaliklar, kronik hemodiyalize (HD) giren hastalar
icin 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.[1-3] Bu hastalarda genel
populasyona gore KV mortalite riski 9 kat daha yuksek gortlmustur.[4] Kronik
bobrek hastaligi (KBH) olanlarda KV hastalik riski erken evrelerden itibaren
baglamaktadir.[5] KBH; sol ventrikil (SoV) hipertrofisi (SoVH), diyastolik
fonksiyon bozuklugu, sistolik kalp fonksiyonlarinda bozulma ile tip 4
kardiyorenal sendrom (KRS) gelisimine neden olur.[6, 7] SoV sistolik fonksiyon
bozuklugunun patogenezinde hipertansiyon, asiri sivi yuku, elektrolit
bozukluklari ve anemi major belirleyiciler olarak gorulmus; renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin aktivitesinin, oksidatif stresin ve kronik enflamasyonun
da etkisi olabilecegi 6ne strdlmustir.[8] Siklikla kalp yetmezligi (KY), miyokard
enfarktist (MI) ve ani kardiyak olum ile klinige yansimaktadir.[9] SoV
inceleyen arastirmalar sirasinda; sag ventrikil (SaV) yapi ve fonksiyonundaki
bozulmalarin da HD hastalarinda uzun dénem mortalite ile iligkili oldugu

gorulmustar.[10]

Kalbin yapisi ve fonksiyonunda anormalliklerin degerlendiriimesi ve
erken saptanmasi igin ekokardiyografi (EKO), bilgisayarli tomografi (BT),
bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) ve manyetik rezonans inceleme (MRI)
gibi goruntiuleme ydntemleri mevcuttur. EKO haricindeki diger yontemler
duyarli olmalarina ragmen yuksek maliyet, radyasyon maruziyeti, uzun sureg
ve toksik etki nedeniyle ¢ok sik tercih edilmemektedir. EKO ise daha guvenilir,
invaziv olmayan, radyasyon icermeyen, kolay ulagilabilen ve tekrarlanabilir bir
yontem olmasi nedeniyle KBH populasyonunda siklikla tercih edilir, KVH tanisi
ve prognozu icin faydali bir yéntemdir.[11, 12] Uc¢ boyutlu (3B)
ekokardiyografilerle kalp bosluk ve boyutlarinin degerlendirilmesinin iki boyutlu
(2B) ekokardiyografiye gore daha iyi sonugclar verdigi bilinmektedir.[13] Benekli
izlem deg@erlendirme sirasinda da 2B goruntilerin silindirik odacik varsayimi
ve beneklerin kaybolmasi gibi hatali ve eksik sonuclar olusturabilecegi

gOzlenmistir.[14]



Bu calismada, akut sivi degisikliklerinin en fazla oldugu hafta bagsi diyaliz
seans! oOncesinde ve sonrasinda dolasimdaki akut sivi degisikliklerinin
ventrikuller Gzerinde olasi etkilerinin incelenmesi ve bunlarin hastalarin klinik

ve laboratuar verileri ile iligkisinin degerlendiriimesi amaglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KBH ve KV HASTALIKLAR

KBH’'nin erken evrelerinden itibaren, baglica KV olaylara bagl olmak
Uzere morbidite ve mortalite oranlari artmistir. SDBH olan hastalarda 6lim
oranlarinin genel populasyona gore 10-30 kat daha yuksek oldugu
gorilmustir.[15-17] Olimlerin %50’'den fazlasi KV olaylara bagl olarak
gelismektedir.[15-17] Bu artis hemodiyaliz tedavisinin ilk yili igerisinde en
yuksek gortlmustir.[18-20] TND’nin 2012 Y1l Bobrek Kayit Sistemi verilerine
(CREDIT calismasi) gore ulkemizde SDBH populasyonunda olumlerin %54’u
KV olaylara baghdir.[21] SDBH siklikla DM ve HT iliskili oldugu igin, bu
hastalarda artmig KV hastalik riskinin bu altta yatan hastaliklarin sonucu
oldugu varsayilmistir.[2, 3] Mortalite artisi GFH 60 ml/dk’nin altina indiginde
baglamakta ve hastalik ilerledikge belirginlesmektedir.[22, 23] Hatta GFH’da
azalma olmaksizin sadece mikroalbuminuri varliginda da artmis mortalite riski
mevcuttur.[23, 24] Hem GFH kaybi hem de mikroalbumindri varliginda risk
daha da artmakta[23, 25-27] ve her ikisinin derecesiyle korelasyon
gOstermektedir.[28, 29] ABD bobrek veri sistemi verilerine gore KBH
populasyonunda mortalite oranlarinda KV hastaliklarin sikhdr Sekil 1'de
gorulmektedir.[30, 31] Aritmi-kardiyak arrest, akut koroner sendrom (AKS),
konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve diger kardiyak olaylar mortalitenin yaridan

fazlasini olusturmaktadir. [30, 31]
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Sekil 1. USRDS (United States Renal Data Systems) verilerine gére KBH
mortalite nedenleri [30, 31]

KBH varligi, koroner arter hastaligi (KAH) igin bagimsiz risk faktért kabul
edilmektedir.[9, 32] Hem KBH'nin hem de HD'in kalp ve damar yapisi Uzerine
olumsuz etkileri mevcuttur. Bu 2 durum ventrikiler yeniden sekillenme
(remodelling), sol ventrikll hipertrofisi (SoVH), ateroskleroz ve vaskuler
kalsifikasyon, kardiyak iskemi gelismesine neden olarak sistolik ve diyastolik
fonksiyon bozuklugunu tetiklemektedir. Sonugta da koroner arter hastaligi
(KAH), konjestif kalp yetmezligi (KKY), aritmiler ve kardiyak arrest ile KRS’a

yol agmaktadir.

KRS, kalp ve bobregdin akut veya kronik disfonksiyonunun cift yonli akut
veya kronik islev bozukluklariyla seyrettigi tablo olarak tanimlanabilir.[33] 5 tipi
tanimlanmistir. Primer KBH'na bagl kardiyak disfonksiyon (KAH, KKY,

aritmiler vb.) gelismesi tip 4 KRS olarak tanimlanir.[34]

KV mortalitenin ylksek olmasi kismen klasik risk faktorleriyle (ileri yas,
erkek cinsiyet, DM, HT, dislipidemi, fiziksel inaktivite vb.)
aciklanabilmekteydi.[35] Renin-anjiotensin-aldosteron  sistemi  (RAAS)
aktivasyonu, sempatik aktivasyon artisi, asiri sivi yiklenmesi, ozmotik sodyum
retansiyonu, endotel disfonksiyonu, anemi, dislipidemi, koagulopati,

inflamasyon, hiperhomosisteinemi, kemik mineral bozuklugu (KMB), oksidatif



stres, yetersiz beslenme gibi kalpte morfolojik degisikliklere ve tip 4 KRS'a yol
acan (hem KV hastalik gelisimine neden olur hem de KBH progresyonuna

neden olur) gesitli patofizyolojik yolaklar tespit edilmigstir.[36, 37]

Hem SDBH'da hem de HD'de kronik inflamasyon, uremik toksinler ve
oksidatif stres etkisiyle dislipidemi, ateroskleroz, vaskuler kalsifikasyon,
endotel disfonksiyonu, kronik iskemi ve miyokardiyal interstisyel fibrozis
gelisimine muhtemelen de yapisal ve fonksiyonel KV anormalliklere neden
olmaktadir.[38-40] SDBH populasyonunda vaskuler kalsifikasyon ve KV
mortalite artisi arasindaki iliski[41] nedeniyle arteriyel sertlik ve buna neden
olan faktoérler lzerinde durulmaktadir. Aterosklerozun artmasi ile arteriyel
sertlik, SoOVH ve KY gelisir[42], ama birka¢ ¢calismada hiperlipidemi tedavisinin
ve yuksek HDL duzeylerinin KV mortalite oranlarini azaltmadigi gorualmuas ve
hatta KDIGO[43], ACC/AHA[44], ESC/EAS[45] gibi kilavuzlarda da
dislipidemiye yaklasimla ilgili normal populasyondan farkli bir o6neride
bulunulmamigtir. Bu da aterosklerozun tek basina degil birden ¢ok faktorin

ortak etkisiyle KV morbidite ve mortaliteye neden oldugunu dusundirmektedir.

HD tedavisi alan hastalarda yapilan gézlemsel ¢alismalarda beyaz irk,
ileri yas, dusuk serum albumin seviyeleri, distik veya yuksek serum fosfor
seviyeleri, anemi, yuksek CRP ve yuksek IL-6 gibi faktorlerin mortalite artisi
icin risk faktorleri oldugu gosterilmistir.[46-58] Bu populasyonda kemik mineral
bozuklugu ve inflamasyon varligini goésteren birgok belirtecin (fetuin-a,
fibroblast growth faktoér 23, klotho, reaktif oksijen radikalleri, IL-6 vb.) diyaliz
sirasinda plazma duzeylerindeki degisimleriyle vaskuler kalsifikasyon iligkisi
saptanmistir.[59-70] (Sekil 2.) YUksek serum fosfat seviyelerinin de SoVH ile
iligkili oldugu saptanmig[71] ayrica C-reaktif protein (CRP) ve diger
inflamatuvar belirtecler HD iliskili SoV bdlgesel sistolik fonksiyon bozukluguyla
bagimsiz iligkili gorulmuastur.[72] Anemi, SDBH olan hastalarda on planda
eritropoetin eksikligine bagh gelisir,renal replasman tedavisi (RRT) alan
hastalarda KV mortalite ve morbidite igin bagimsiz risk faktériudir.[73] Ek
olarak eritrosit dmrunde azalma, demir eksikligi, malabsorbsiyon ve kaseksiye

bagl vitamin B12 ve folik asit eksikligi, hiperparatiroidizm, kemik iligi fibrozisi



ve kronik inflamasyonun anemi gelisiminde etkisi vardir.[74] Ateroskleroz ve
endotel disfonksiyonuna ek olarak anemiye bagh azalmis arteriyel oksijen
sunumuyla kardiyak iskemi geligir.[75, 76] Koroner perfuzyon bozuklugu ve
kardiyak iskemi gelisiminde nitrik oksit (NO) duzeylerindeki azalmanin da rolu
vardir. NO, vazodilatasyonun en énemli dizenleyicilerindendir. NO dizeyi HD

sirasinda [77] ve anemi varliginda [78, 79] ayrica azalmaktadir.

KRONIK BOBREK HASTALIGI
HEMODiY ALEZ
\ -
FGF-23
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KW KALSIFIKASYON

(REMIiK TOKSINLER
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Sekil 2. KBH ve KV hastalik patogenezi iligkisi[37]

SoVH, KBH'nin her asamasinda giderek daha belirginlesmektedir.[37]
SDBH populasyonunda KV mortalitenin baglica dncu faktoridir.[80] SoVH de
sekonder koroner direng artisiyla koroner dolasimi bozarak kardiyak iskemiye
neden olabilmektedir.[81, 82] 3487 hastayi i¢ceren bir kesitsel calismada; KBH
populasyonunda en sik miyokardiyal etkilenim SoVH'dir ve prevalansi GFH
260, 45-59, 30—44 ve <30 ml/dk/1.73 m? olanlarda sirasiyla 32%, 48%, 57%
ve %75 olarak giderek artan oranlarda saptanmistir.[83] SDBH
populasyonunda hem EKO hem de MRI ile degerlendirildiginde prevalansi
yine %70-80 oranindadir, yani olduk¢ca sik gorulmektedir.[84-86] SoVH
konsantrik, ekzantrik ve asimetrik olarak 3 sekilde geligebilir. En sik gorulen
sekli SoV serbest duvarinin ve septumun konsantrik hipertrofisidir. Baglangig

degisikligi genelde duvar kalinliginin artisiyla karakterizedir. SoV kitlesi ve



sonug olarak kitle/hacim orani artar.[87] Konsantrik hipertrofi genellikle arteryel
HT gibi basing ylUkinde artis olusturan durumlarla ilgilidir.[88] Eger diffliz degil
de ventrikullerin segmental bir bodlgesinde hipertrofi gelisirse asimetrik
hipertrofidir, nadir gorultr. Eger konsantrik veya asimetrik hipertrofi varliginda
miyokardiyal hasar gelisirse SoV dilatasyonu gelisir ki bu durum ekzantrik
hipertrofi olarak tanimlanir. Ekzantrik hipertrofi, volim ylkinde artis yapan
durumlarda da gorulur. Ekzantrik hipertrofide hem duvar kalinlagir, hem de
bosluk hacmi genigler. Konsantrik ve ekzantrik SoVH varliginin sirasiyla 2,59
ve 2,79 kat KV olay riski[89] ve diyaliz baslangicindan sonraki ilk 2 yil igerisinde
de sirasiyla 3,29 ve 17,14 kat mortalite riski[90] vardir.

Ventrikuler yeniden sekillenme (remodelling) ve fonksiyon bozuklugunun
patogenezi halen net bilinmese de HT, arteriyel sertlik, kalp kapak hastaliklari,
hipervolemi ve yuksek debili arteriyovenoz fistlller (AVF) nedeniyle artmis 6n
yuk sonucu gelistigi dusunulmektedir.[39] Kronik sivi yuklenmesinin tetikledigi
norohormonal aktivasyona ek olarak AVF, HT ve udremik toksisite de SoVH

gelisimine katkida bulunur.

Diyaliz seanslari arasinda asiri sivi yiklenmesiyle 6n yUk artigsinin da
SoVH gelisimini ve KY etkileyebilecegine dair kanitlar vardir.[91] HD
hastalarinda kronik asiri sivi yuklenmesinin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
bozabilecegi gosterilmis [92] ve kontrolli kuru agirhk azaltmasi ile bu
parametrelerde iyilesme go6zlenmistir.[93, 94]Son yillardaki verilerde HD
tedavisi alan populasyonda mortalite ve KV hastalik iligkili hastane bagvurulari
3 gunluk uzun aralik sonrasi haftanin ilk diyaliz gununde (pazartesi veya sali)
%25-40 prevalansla daha sik gorulmustir.[95-97] Bunun nedeni de hastalarda
hicre digi volimdeki asiri dalgalanmalarin, dremik maddelerin dolasimda
daha uzun sure kalarak toksik etkilerinin uzamasinin ve HD seansinin neden
oldugu hemodinamik stresin uzun interval aralik sonrasi miyokarda daha gok
hasar vermesi olabilir. Ayrica, diyaliz sirasindaki hipotansiyon klinik bulgu
vermese bile miyokard, bagirsak ve merkezi sinir sistemi gibi farkl organ ve
dokularda iskemik olaylari indukleyebilir ve bu durum mortalite artisi ile
iligkilidir.[98]



HD tedauvisi ile sivi yuku ve uremik molekuller azaltilarak teorik olarak KV
fonksiyon duzeltiliyor olsa da KV mortalite HD popullasyonunda aksine daha
yuksek gorulmektedir.[99] HD sirasinda gelisen dinamik ST-T degigimlerinin
altinda sessiz kardiyak iskemiler oldugu saptanmistir.[100-103] Kardiyak
iskemi birden c¢ok faktorin tek baslarina veya birlikte etkisiyle
gelisebilmektedir. HD sirasinda gelisen bu gegici iskemiler perflizyon normale
dondukten sonra da devam edebilen SoV fonksiyon bozukluguna yol agabilir.
Bu uzun sureli islev kaybi miyokardiyal sersemleme olarak
tanimlanmaktadir.[104] Bu miyokardiyal sersemleme (stunning) sonucu
gelisen bolgesel duvar hareket bozukluklari %64 oraninda yani yaygin
gorulmektedir.[105] Kronik HD tedavisi, basli bagina miyokardiyal sersemleme
ve tekrarlayan iskemi ataklari sonucu miyokardiyal fibrozis ve geri
doénusumsuz disfonksiyona neden olabilir.[106] Bu iskemilerin ultrafiltrasyon

ve hemodinamik bozukluk nedeniyle oldugu dusunulmektedir.

KBH populasyonunda birgok faktoriun etkisiyle KV hastaliklar
gelisebilmektedir. Bobrek nakli sonrasi yuksek riskli hastalarda bile KV
sagkalim oranlarinda dizelme olmasi 6n planda Uremik toksinler ve HD’in
neden oldugu hemodinamik stresin KV hastaliklar Uzerine etkisini
goOstermektedir.[107, 108] Yine de uzun donem KV mortalite Uzerine etkisi igin

henuz yeterli kanit mevcut degildir.
2.2. SDBH'da EKOKARDIYOGRAFiI

SDBH olan populasyonda morbidite ve mortalitenin azaltiimasi i¢in kalbin
yapisi ve fonksiyonunda anormalliklerin iyi degerlendiriimesi ve erken
saptanmasi gerekir. Bu nedenle yeni biyobelirtegler ve gorintileme ydontemleri
denenmektedir. Bu amagla ekokardiyografi (EKO), bilgisayarl tomografi (BT),
bilgisayarl tomografi anjiyografi (BTA), manyetik rezonans inceleme (MRI), ¢ift
dizlem sineanjiyografi ve sonomikrometri gibi goruntileme yontemleri
mevcuttur. BT ve BTA duyarl olmalarina ragmen yuksek maliyet, radyasyon
maruziyeti, iyotlu kontrast maddenin toksisitesi nedeniyle SDBH olan
hastalarda ¢ok sik tercih edilmemektedir. MRI da yuksek maliyet, uzun ¢ekim

suresi ve gadoliniumun nefrojenik sistemik fibrozis yan etkisi nedeniyle sik tercih



edilmemektedir. Sineanjiografi ve somomikrometri de invaziv ve uygulamasi zor
olmalari nedeniyle sik tercih ediimemektedir.[109-111] EKO ise daha glvenilir,
invaziv olmayan, radyasyon igermeyen, kolay ulasilabilen ve tekrarlanabilir bir
yontem olarak SDBH olan hastalarda siklikla tercih edilmekle birlikte KV hastalik

tanisi ve prognozu igin faydali bir ydontemdir.[11, 12]

SDBH'ya 6zglu ekokardiyografik kriterleri tanimlamak icin, Akut Diyaliz
Kalite Girisimi (ADQI) 11. g¢alisma Grubu, kronik HD tedavisi alan
populasyonda KY igin 8 ekokardiyografik bulgu tanimladi. Bu 8 kriter arasinda
SoVH, artmis SoV hacim indeksi, sol atriyal genisleme, diyastolik disfonksiyon,
mitral veya aort kapak hastalidi, SoV sistolik disfonksiyonu, %45 veya daha
dusuk SoVEF, bolgesel duvar hareket anomalileri vardi.[112] Bilinen akciger
hastaligi olmayan SDBH olan bir hastanin dispne gsikayetine ek bu kriterlerden

en az birine sahip olmasi durumunda KY oldugu kabul edilmektedir.[112]

Ventrikullerin sistolik fonksiyonunun en iyi ve en basit gdstergesi
ejeksiyon fraksiyonudur (EF). EF, bir kardiyak atim sirasinda diyastol sonu
hacmin ne kadarinin dolagima aktarildiginin yuzde ile ifadesidir.[113] Normal
referans araligi %55-80 arasidir. Hacimsel olarak, bolgesel duvar hareketine
gbre ve bolgesel duvarin tahmini kalinlasmasina goére ekokardiyografik olarak
degerlendirilebilir. HD hastalarinda siddetli SoV sistolik disfonksiyon (EF<%25
olarak tanimlanir) prevelansi %16 gorulmustur.[114] EF, daha hassas olarak
orta duvarin bolgesel kisalmasi kullanilarak olguldiglu zaman SoV sistolik
disfonksiyonu daha ylksek bir prevalansa (prevalans %48) ulasmaktadir.[115]

Ancak hafif dereceli sistolik disfonksiyonda duyarli degildir.[116]

Standart ekokardiyografik yontemlerle hafif dereceli fonksiyon kayiplari
saptanamamaktadir.[116] Bu nedenle gelistirilen benek takibi ekokardiyografi
(BTE) ile miyokardin bdlgesel ve subklinik fonksiyon kaybi saptanabilmektedir.
Doku doppler EKO aracihgiyla yapilan bir calismada;[117] HD seansi
bitiminde volum azalmasiyla iligkili miyokard kontraktilite ve fonksiyonunda
artis gozlenmis olmasina ragmen daha sonraki calismalarda HD seansi
sonrasinda miyokard fonksiyonlarinda bozulma,[72, 118] daha dusuk EF

degerleri ve bu hastalarda siklikla artmis SoVH oldugu gorulmektedir. Ayni



sekilde HD ile volum azalmasini takiben sistolik pulmoner arteriyel basingta
azalma gorulmektedir.[119, 120] Bir calismada;[121] HD seansi sonrasinda
TAPSE (trikUspit anulus dizleminin sistolik hareketi) ve FAC (fraksiyonel alan
degisikligi) degerlerinde artma gorulmektedir. Bir baska ¢alismada;[122] AV
fistlld olan hastalarda HD seansi sonrasinda sag ventrikil dolum
basinglarinda ve hacminde artisla birlikte daha disuk TAPSE degerleri oldugu
ve diyastolik fonksiyonlarin olumsuz etkilendigi gorulmektedir. Mevcut

verilerdeki bu tutarsizliklar nedeniyle henuz bir fikir birligi saglanamamistir.
2.2.1. Benek izleme Ekokardiyografi

BTE'de standart EKO ile alinan miyokard goruntileri bilgisayar
ortaminda yazilm programlari araciliiyla akustik beneklerle isaretlenir ve
miyokardin gerilmesi (strain) ve hareketleri degerlendirilebilir. 2 boyutlu (2B)
EKO benek izleme ile elde edilen global boyuna strain (GLS), hafif dereceli
sistolik disfonksiyonu gostermesine ve bazi durumlarda kilavuzlarda
onerilmesine ragmen, baglica tek duzlemden alinan goruntulerin bilgisayar
ortaminda yazilimlar yardimiyla 3 boyuta (3B) uyarlanan geometrik
varsayimlara  dayanmasi  gibi  dezavantajlari  vardir ve  artik
onerilmemektedir.[123, 124] Volium ve EF olgimlerinin de 3B EKO ile daha
dogru, guvenilir ve tekrarlanabilir sonuglar verdigi i¢in kilavuzlarda da 3B EKO
kullaniimasi énerilmektedir.[13] Bu nedenle miyokard fonksiyonunu 2B'ye gore
daha iyi degerlendiren[125] 3B BTE gelistirilmistir. 3B BTE; daha dogru ve
guvenilirdir, tek duzlem Uzerine geometrik varsayimlara dayanmaz ve kardiyak
yapl ve fonksiyonu daha detayli degerlendirmeyi sadlar.[126] Boyuna,
radyal(isinsal, ¢ap olarak) ve gevresel yonde hem kuresel hem de bdlgesel

strain ve strain hizini daha dogru ve guvenilir 6lgebilir.[127, 128]
2.2.2. SoV Mekanikleri, Strain ve Strain Hiz

Strain, bir segmentin miyokard deformasyonunun orijinal boyutuna gore
degisim Ol¢usudur, miyokardin gerilmesini gosterir ve ylzde olarak ifade
edilir.[129] Baslangicina gore boyutunda kisalma olmasi (boyuna ve gevresel

eksende) negatif strain, boyutunda artis olmasi (radyal eksende) da pozitif

10



strain olarak ifade edilir[129] Strain hizi da; bir segmentin miyokard

deformasyonunun mesafeye oranidir ve saniye ile ifade edilir. [129]

SoV  miyokard lifleri; subendokardiyumda sag el sarmal,
subepikardiyumda sol el sarmali ve ikisi arasinda kalan gevresel yonelimde
sekillenmigtir. [130, 131] . Sistol sirasinda SoV kisalir (boyuna ve g¢evresel
kigulme), duvari kalinlasir (yaricap artisi) ve uzun eksende buikulir. (donme
ve burkulma)[129] SoV mekanik hareketi ilk 6nce subendokardial sag el
sarmalinin kasiimasiyla baglar ve apeks ve bazal segment saatin tersi
yonunde doner (rotasyon), ardindan sistol sirasinda apeks yine saatin tersi
yonunde hareket ederken subepikardial sol el sarmalinin kasilmasiyla bazal
segmentler saat yonunde bukulme (twist) hareketini yapar [129] ve derece ile
ifade edilir. SoV bukulme hareketi farkh boyutlardaki ventrikillerde
degisebilecedi icin blukulme derecesinin ventrikil uzunluguna orani da
burkulma (torsion) olarak tanimlanir[129] ve derece/cm olarak ifade edilir. Saat
yonunun tersine hareketler pozitif, saat yonundeki hareketler ise negatif olarak
ifade edilir. [129]

2B BTE ile bu hareketlerin hepsi degerlendirilebilir fakat SoV miyokard
liflerinin bu karmasik uzaysal yapilari ve es zamanl farkli yénlerde kasildiklari
icin birden ¢ok duzlemden ¢oklu degerlendirme yapilmasi gerekir,bu nedenle
de 3B BTE ile degerlendiriimesi dnerilmektedir.[132] SoV mekanidi de 3B
strain ve strain hizi dlgimleri ile daha iyi anlasilabilir. SoV miyokard perfizyonu
ve tum miyokard segmentlerini butin olarak gosteren Amerikan Kalp
Akademisinin (AHA) gelistirdigi[133] 17 segment modeli ve boga gozu haritasi

bolgesel strain 6lcumunde siklikla kullaniimaktadir. (Sekil 3.)

11



I soL ONiINEN KORONER ARTER (LAD)
[ siRKUMFLEKS KORONER ARTER (Cx)
[] sAG KORONER ARTER (RCA)

1. BAZAL ANTERIOR 10. MID INFERIOR

2. BAZAL ANTEROSEPTAL 1. MIDINFEROLATERAL
3. BAZAL INFEROSEPTAL 12. MID ANTEROLATERAL
4. BAZAL iINFERIOR 13. APIKAL ANTERIOR
5.BAZAL INFEROLATERAL  14. APIKAL SEPTAL
6.BAZAL ANTEROLATERAL 15. APIKAL INFERIOR

7. MiD ANTERIOR 16. APIKAL LATERAL

8. MiD ANTEROSEPTAL 17. APEX

9. MIiD INFEROSEPTAL

Sekil 3. Kardiyak 17 segment modeli ve boga g6zu haritasi[133]

Bu model ile SoV, 17 bolume ayrilir. Her bir segmentin kendine 6zgu
dinamikleri, kasiima ve hareket paterni vardir ve dolagimini saglayan damarlar
da farklidir. 3B BTE'de, bu sayede her bir segment ayri olarak
degerlendirilebilmekte ve 2BBTE'ye gore duzlemsel olmayan subklinik

disfonksiyonlar da saptanabilmektedir.[134, 135]

3B BTE ile boyuna ve c¢evresel strain etkisinin birlesimi goreceli alan
degisimi (AREA strain) de hesaplanabilir. Miyokard, hacmin korunumu
yasasina gore boyuna kisalirken ayni zamanda da yarigap! kalinlagmaktadir
(radyal strain). Dogal olarak radyal ve AREA strain birbiriyle ters
orantilidir.GLS ve AREA strain, diger parametrelere gore SoV miyokard

sistolik disfonksiyonunu gostermede daha duyarlidir.[136]

3B BTE'nin dogrulugu, 6zel egitim ve beceri gerektiren yeterli kare hizina
sahip olan optimum goruntu kalitesine baghdir. Bu da klinik pratikte uygun
oldugu hasta sayisini bayuk o6lgtude sinirlamaktadir.[137] Klinik galismalarda,
3B ve 2B GLS olgumleri korelasyonu iyi, segmental strain olgumleri
korelasyonu orta ve radyal strain odlgimlerinin  korelasyonu dusuk
saptanmistir.[134, 138, 139] 3B BTE uygulanabilirligi (%63-83)[134, 138], 2B
BTE'den (%80-97)[140, 141] daha dusuk saptanmigtir. Strain dlgumleri ile ilgili

halen yeterli veri olmamasina ragmen 2015 ASE kilavuzu guncellemesinde
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boyuna strain kullanilabilecegi ve referans degerinin de -%20 oldugu
belirtilmistir.[142]

2.2.3. Sag Ventrikiil Yapisi ve Strain

Sag ventrikul (SaV); giris yolu, trabekuler bolum ve ¢ikis yolu olarak 3
bdlimden olusur. Genellikle yarim ay seklindedir. Giris yolu, papiller kaslardan
trikispitanilisine uzanir. Trabekuler bolim, papiller kaslardan SaVapeksine
kadar uzanir. Cikis yolu da pulmoner kapaga uzanan purtzsuz bir bolgeyi
icerir. Yuzeyel-cevresel ve derin boyuna uzanan 2 kas tabakasindan olusur.
SoV'daki gibi oblik uzanan miyokard lifleri olmadigi icin sadece bazalden
apekse dogru bir kasilma gergeklesir. Simetrik bir yapisi olmadigi igin de
hacim ve fonksiyon degerlendiriimesi zordur. Pulmoner diren¢ de sistemik
dirence gore daha dusuk oldugu igin SaV daha az bir kasiima ile SoV ile ayni
atim hacmini saglar. Fonksiyonu da sivi yukine (6n ve art yik) bagl
degisebilmektedir.[143] Sivi yuklenmesinde artis olmasi sonucu da SaV boyu

uzar ve diyastolde ventrikuller arasi septum duzlesir.[144]

SaVv fonksiyon bozuklugu SDBH populasyonunda sik
goérulmektedir.[145-147] HD sirasinda miyokard perfizyonunda akut
azalmayla sag kalp duvarlarinda daha belirgin olarak global hareket bozuklugu
geligir.[148, 149] SoV fonksiyonu incelemeleri sirasinda SaV
disfonksiyonunun da KV morbidite ve mortalite oranlari artigi ile iligkili oldugu
gOrulmustar.[150, 151] Hatta SaV fonksiyon bozuklugu interventrikiler septum
araciigi ile SoV dolumunu ve fonksiyonunu bozabilmektedir.[152] Sivi
yuklenmesi oldugunda interventrikiler septum duzlesir ve SoV i¢ hacmini
kUgultar.[153] SaV yapi ve fonksiyonunun degerlendiriimesinde kardiyak MRI
halen altin standart gértntileme yéntemidir.[154] 2B EKO ile SaV yapisinin
degerlendiriimesi bazi nedenlerle kisitlidir. Bu nedenlerden biri, SaV yapisi
SoV gibi simetrik degildir ve henuz c¢alisma mekanigi net anlagilamamistir.
ikincisi, SaV sternumun arkasinda kaldigi igin EKO ile tim bolimleri iyi
goéruntilenemez, SoV goruntilerine giren kesitler GUzerinden degerlendirilebilir.
SaV 6zglu tim bolimlerini iceren bir goéruntileme ¢ogunlukla

saglanamamaktadir. Farkli agilardan farkli gorUntileri alinabilmekte ve
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Olcimleri de farkli olmaktadir, bu nedenle de standardize edilememistir. 3B
BTE incelemesi SaV yapisini tim bdlumleri ile inceleyebilmek igin yeni bir
yontemdir. Sivi yuklenmesinden etkilenme, dusuk goruntu kalitesi, aritmiler ve
paradoksik interventrikiler  septum  hareketi  nedeniyle  etkinligi
kisitlanmaktadir.[126] Yine de, Olgimleri kardiyak MRI ile korele
saptanmigtir.[155]
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3. GEREG ve YONTEM

Kasim 2017 ile Mayis 2019 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakultesi Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz Gnitesindeki hastalar kesitsel olarak
calismaya alindi. 18 yasindan kuigik, New York Kalp Cemiyeti (NYKC)
siniflandirmasina gore efor kapasitesi sinifi 3-4 olan, orta derece ve Uzeri
kapak yetmezligi olan, mevcut kardiyak ritm bozuklugu (atriyal fibrilasyon veya
diger) olan, aktif malignitesi olan ve c¢alismaya alinmadan 6 ay Oncesinde
miyokard enfarktlisi, kararsiz angina hikayesi olan hastalar calismaya
alinmadi. Toplam 92 hasta arasindan 41 hasta KV hastalik ge¢gmisi, 4 hasta
eslik eden diger durumlar (aktif malignite, genel durum bozuklugu), 5 hasta
calisma sirasinda saptanan yeni kardiyak hastalik tanisi nedeniyle (kapak
hastalidi, kalp yetmezligi vb.), 4 hasta da EKO gorUntulerinin yetersiz olmasi
nedeniyle ¢calismadan ¢ikarildi. Calisma 38 hasta (20'si erkek (%52,6), 18'i
kadin (%47,4) ve ortalama yas: 52,8) ile tamamlandi.Calismaya alinan tim
hastalar bilgilendirilmis génullti onam formu ile bilgilendirildi ve onamlari alindi.
Calisma dncesinde Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul'unun onayi
alindi. (Tarih: 27 Kasim 2017 ve Karar No: 19-1199-17) Calisma butgesi
Ankara Universitesi Aragtirma Fonu tarafindan desteklendi.

Hastalara, akut volum degisikliginin en fazla oldugu ve KV olaylarin en
sik goruldugu uzun diyaliz araligi sonrasi hafta bagsi diyaliz seansi dncesinde
ve sonrasinda transtorasik 3 boyutlu EKO degerlendirmeleri yapildi. Tim
hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), viicut yiizey alani (VYA), KBH
etyolojileri, HD suresi, ultrafiltrasyon (UF) miktari, HD Oncesi ve sonrasi
tansiyon degerleri, KT/V degeri, ek hastaliklari, aldiklari tedaviler, hemodiyaliz
takibinde rutin bakilan son laboratuar degerleri kendilerinden ve takip
dosyalarindan alindi. VKI dl¢limii kg/m? olarak ve VYA 6lgimii de m? olarak
Mosteller formuline gore hesaplandi. KT/V ise Daugirdas formuline goére

hesaplandi. 3 hastanin veri eksikliginden dolayi KT/V oranlari hesaplanamadi.

3 boyutlu EKO, hastalar sol lateral deklbit pozisyondayken tek bir

okuyucu tarafindan apikal 4 bosluk pencereden tam hacim goéruntuler yeterli

15



kare hizi saglanabilmesi icin U¢ atimda "GE Electronics Vivid E95, Norvec"
ultrason cihazi ve 4V-D probu ile elde edildi. Goérinti kaydinin ardindan
"EchoPAC PC version 201, GE Vingmed Ultrasound AS, Horten Norway"
paketi ile ¢cevrimdisi incelendi. SoV goéruntuleri en az 25 kare hizi ve SaV
goéruntileri de en az 15 kare hizi ile elde edildi. Artefaktlarin dnlenmesi
amacilyla hastalarin nefesi tutturuldu. SoV analizleri "4D Auto LVQ" paketiyle,
SaV analizleri de "TomTec Right Ventricle Quantification" paketiyle yapildi.

Ventrikullerin dnce sistol ve diyastol sonu sinirlar isaretlendi.

Tum kardiyak dongu sirasinda beneklerin yer degistirmesi ile EDV
(diyastol sonu hacmi),ESV (sistol sonu hacmi),SV (atim hacmi), CO (kardiyak
atim) SoVM (SoV kas kitlesi), EF (ejeksiyon fraksiyonu), Dd BASE (SaV taban
¢ap1), Dd MID (SaV orta hat ¢api1) Ld (SaV boyuna ¢api) ve TAPSE dl¢gUmleri
elde edildi. TAPSE analizleri ayrica 2B M-mod EKO araciligiyla da apikal 4
bosluk pencere goérintulerinden analiz edildi. Her hastanin boy ve kilosu farkl
oldugu gibi orantili olarak kalp boyutlari da farkliydi. Standardize etmek igin
volum ve kitle dlgumleri VYA'na oranlanarak indeksleri de hesaplandi. SoV
miyokard fonksiyonlarinin gostergesi olan GLS (boyuna strain), GCS (¢evresel
strain), GRS (isinsal strain), AREA (alan straini), TWIST ve TORSION strain
analizleri de 4D Auto LVQ yaziimi ile hesaplandi. SaV miyokard
fonksiyonlarinin gostergesi olan LS SEPTUM (septum boyuna strain), LS
FREEWALL (serbest duvar boyuna strain) ve FAC (fraksiyonel alan straini)
TomTec Right Ventricle Quantification yazilimi ile hesaplandi. 38 hastanin
7'sinde goruntu yetersizligi nedeniyle hemodiyaliz 6ncesi ve/veya sonrasi SoV
analizleri yapilamadi. 1 hastanin da SaV analizleri géruntl yetersizliginden
dolayi yapilamadi. Toplam 31 hastaya ait SoV analizleri ve 37 hastaya ait SaV

analizleri ile ¢galisma tamamlandi.

Beta bloker (BB) ve kalsiyum kanal blokeri (KKB) hastalar arasinda en
yaygin kullanilan tedavilerdi [sirasiyla n:19 (%50), n:18 (%47,4)]. Bu tedavileri
alanlarin ve almayanlarin strain analizleri de ayrica HD seansinin dncesi ve

sonrasi olarak karsilagtirmali olarak incelendi. Hastalarin HD seansindan
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onceki ve sonraki hem sistolik tansiyon hem de diyastolik tansiyon degisimleri

de strain analizlerinin degisimleri ile karsilastirildi.

istatistiksel analizler "IBM SPSS for Windows Version 22.0" paket
programinda yapildi. Sayisal degiskenler ortalama * standart sapma ile
belirtildi. Kategorik degiskenler ise sayl ve ylzde ile gosterildi. Sayisal
degiskenlerin normalligi Shapiro Wilks testi ile incelendi. Sayisal degerler
arasinda farkhlik olup olmadigi parametrik test varsayimlarinin saglanmasi
durumunda bagimli gruplarda t testi ile parametrik test varsayimlarinin
saglanmamasi durumunda ise Wilcoxon testi ile incelendi. Strain
parametrelerin HD oOncesi ve sonrasindaki degisimleri ylUzdesel olarak
hesaplandi. HD Oncesi ve sonrasinda strain parametrelerindeki degisimlerin
kendi aralarindaki ve diger sayisal parametreler arasindaki iligkisini
degerlendirmek amaciyla varsayilan dagilimi normal olanlar igin Pearson
korelasyon testi ve varsayilan dagihmi normal olmayanlar icin de Spearman
korelasyon testi kullanildi. Beta bloker (BB) ve kalsiyum kanal bloker (KKB)
tedavilerini alanlar ve almayanlar gibi kategorik degigkenlerin strain
parametreleri Uzerine etkileri icin de Mann Whitney-U testi kullanildi. Anlamlilik

duzeyi p<0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismamiz bilinen KV hastaligi olmayan 38 hasta ile tamamlandi.
Hastalarin ortalama yasi 52.8 £ 13.6 yil, 20'si (%52.6) erkek, 18'i (%47.4)
kadin, ortalama viicut kitle indeksleri 25.1 + 4.4 kg/m? ve ortalama viicut ylizey
alanlar 1.75 + 0.18 m? idi. Hastalarin hepsi arteriyoven6z (AV) fistll yoluyla
ortalama 56.5 (6 - 207) ay sureyle HD tedavisi almaktaydi. Ekokardiyografik
degerlendirmelerin yapildigi gine ait HD seansinda ortalama 3.5 + 0.8 litre
ultrafiltrasyon yapildi. Hastalarin bircogunun anemisi mevcuttu ve demir
replasmanlari nedeniyle ferritin degerleri yuksekti. Hastalarda inflamasyona
neden olabilecek ek patoloji yoktu. Diyabetes Mellitus, dislipidemi, sigara gibi
klasik KV risk faktorleri hastalarin %50'sinden daha azinda mevcuttu.
Hipertansiyon 33 (% 86,8) hastada mevcuttu. Hastalarin SDBH etyolojileri
heterojen dagilimdaydi ve baskin bir etyoloji mevcut degildi. Tum bu veriler

tablo 1'de 6zetlenmisgtir.
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Tablo 1. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri

Toplam (n:38)
Yas (yil) 52,8 + 13,6
Erkek (%) 20 (52,6)
Kadin (%) 18 (47,4)
Viicut kitle indeksi (VKI) (kg/m?) 251144
Viicut yiizey alani (VYA) (m?) 1,75+ 0,18
HD siiresi (ay) 56,5 (6 - 207)
Ultrafiltrasyon (UF) (litre) 3,5+0,8
Arteriyovenoz fistiil (AVF) (%) 38 (100)
KT/V @ 1,66 £ 0,25
Kalsiyum * Fosfor ° 443 +117
Parathormon (PTH) (pg/ml) 462,5 (4,9 - 1669)
Diisik yogunluklu lipoprotein (LDL) (mg/dl) 101 £ 35
Trigliserit (mg/dl) 144,5 (45 - 601)
Yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL) (mg/dl) 36,5 (21 - 87)
Hemoglobin (Hb) (g/dl) 11+£1,7
Ferritin (ng/ml) 400 + 248
C-reaktif protein (CRP) (mg/L) 5,7 (0,6 - 57)
Klasik KV risk faktorleri (%)
Diyabetes Mellitus 7(18,4)
Hipertansiyon 33 (86,8)
Dislipidemi 5(13,2)
Sigara 15 (39,5)
SDBH etyoloji (%)
Diyabetes Mellitus 4 (10,5)
Hipertansiyon 7(18,4)
Glomeriilonefrit 9 (23,7)
Bilinmiyor 9(23,7)
Diger 9(23,7)
Tedaviler (%)
ACE inh. - ARB 4 (10,5)
Kalsiyum kanal blokeri 18 (47,4)
Beta Bloker 19 (50)
Asetil salisilik asit 16 (42,1)
Statin 3(7,9)

Kategorik veriler "sayi (ylizde)" olarak belirtiimistir.

Dagilimi normal olan sayisal veriler "ortalama + standart sapma" olarak belirtilmigtir.
Dagilimi normal olmayan sayisal veriler ortanca (en disuk - en yiiksek) olarak
belirtiimigtir.

2: (n:35) hastanin verisi mevcuttur.

b: Serum albumin diizeyi ile diizeltilmis serum kalsiyum ile serum fosfor diizeyi garpimi

31 hastadan elde edilen analizlerden twist ve torsion haricindeki tim SoV
verilerinde HD seansi sonrasi belirgin degisim gozlendi. Sekil 4'te 17 segment
modeline gore strain analizleri gérulmektedir. GLS, GCS, GRS, AREA strain
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analizleri HD seansi sonrasinda belirgin azaldi. (Sekil 5.) Tablo 2'de tim bu

veriler 6zetlenmistir.

Tablo 2. HD Oncesi ve sonrasi sol ventrikiil analizleri

SOL VENTRIKUL (SoV) (n:31) HD 6ncesi  HD sonrasi  p degeri
Diyastol sonu hacmi (EDV) (ml) 120 £ 42 99 + 40 <0,001
Diyastol sonu hacim indeksi (EDVi) (ml/m?) | 69 + 23 57 £ 23 <0,001
Sistol sonu hacmi (ESV) (ml) 56 + 30 49 + 27 0,004
Sistol sonu hacim indeksi (ESVi) (ml/m?) 32118 28 £ 16 0,010
Atim hacmi (SV) (ml) 65+ 18 50+ 18 <0,001
Atim hacim indeksi (SVi) (ml/m?3) 37+£10 28 +10 <0,001
SoV kitlesi (SoVM) (g) 124 £ 15 118 £ 14 0,030
SoV kitle indeksi (SoVMi) (g/m?) 72+10 68 +8 0,022
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) (%) 55+9 52+9 0,001
Kardiyak atim (CO) (It/dk) 49+1,6 39+14 <0,001
Global boyuna strain (GLS) (%) -14,2+5,.2 -11,1+4,6 <0,001
Global gevresel strain (GCS) (%) -14,8 £4,2 -12,4 £5,2 0,009
Global radyalstrain (GRS) (%) 41,5+ 16 33,3+ 16,5 0,003
Alan strain (AREA) (%) -247+7,.2 -20,1+7,6 0,001
TWIST (derece) 47+472 56+4,9 0,413
TORSION (derece/cm) 0,87 £ 0,61 1,25+1,34 0,285
p<0,05 anlamli olarak kabul edilmistir.

Longitudinal strain %

Circumferential strain %

Sekil 4. Sol ventrikul 17 segment modeli “4D Auto LVQ” strain analizleri
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Sekil 5. HD seansi 6ncesi ve sonrasi SoV strain analizleri degigimi

37 hastanin SaV volum ve volum indeksi degerlerinde HD seansi sonrasi
belirgin dusus gozlendi (p<0,05) fakat EF'deki dusius anlamli degildi. (p:0,069)
SaV taban ve orta ¢apinda azalma goézlenirken (sirasiyla p:0,035, p:0,016)
boyuna capta anlamli degisim olmadi. (p:0,163) Bircok hastada ise TAPSE
degeri 3B olarak olguldigunde beklenen rakamlarin ¢ok altinda goruldu. Bu
nedenle 2B TAPSE analizleri de yapildi. Bu TAPSE analizlerinin 3B ve 2B
olarak hem HD o6ncesi hem de sonrasinda (sirasiyla p:0,982, p:0,264) korele
olmadiklari da géruldi. 3B TAPSE degerleri HD seansindan etkilenmezken
(p:0,210) 2B TAPSE degerlerinin HD seansindan etkilendigi gozlendi
(p<0,001). SaV septal duvarinin boyuna straini (SEPTUM LS), serbest
duvarinin boyuna straini (FREEWALL LS) ve fraksiyonel alan degisiminde
(FAC) gorulen dususler de anlamli degildi (sirasiyla p:0,675, p:0,127, p:0,285)
(Sekil 7.). Tablo 3'te tum bu SaV analizleri 6zetlenmigtir.
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Tablo 3. HD Oncesi ve sonrasi sag ventrikul analizleri

SAG VENTRIKUL (SaV) (n:37) HD éncesi HD sonrasi p degeri
Diyastol sonu hacmi (EDV) (ml) 80 + 26 68 + 34 0,002
Diyastol sonu hacim indeksi (EDVi) (ml/m?) 46 + 15 39+20 0,001
Sistol sonu hacmi (ESV) (ml) 50 + 18 44 + 24 0,021
Sistol sonu hacim indeksi (ESVi) (ml/m?) 29+10 25+14 0,018
Atim hacmi (SV) (ml) 30+10 24 + 11 <0,001
Atim hacim indeksi (SVi) (ml/m?) 17+6 1416 <0,001
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) (%) 3816 357 0,069
Taban ¢api (Dd BASE) (mm) 206 +4,4 18,1+59 0,035
Orta ¢ap (Dd MID) (mm) 30+7,4 27171 0,016
Boyuna ¢ap (Ld) (mm) 67,1+8 64,9+ 10 0,163
Septum boyuna strain (SEPTUM LS) (%) -10,5+49 -10,1+£4,2 0,675
Egl)'tzs/os)t duvar boyuna strain (FREEWALL 152451 -131+55 0127
Fraksiyonel alan degisimi (FAC) (%) 31,5+8,8 29277 0,285
3B TAPSE (mm) 85144 7,1+48 0,210
2B TAPSE (mm) 28,7+4,1 22+4,8 <0,001

p<0,05 anlamli olarak kabul edilmistir.




Sekil 6. Sag ventrikil "TomTec Right Ventricle Quantification" strain

analizleri
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Sekil 7. HD seansi 6ncesi ve sonrasi SaV strain analizleri degisimi

Beta bloker (BB) ve kalsiyum kanal bloker (KKB) tedavisi alan ve
almayan hastalarin hemodinamik parametrelerinde ve bazi strain analizlerinde
farklihklar saptandi. Hem BB hem de KKB tedavisi alan hastalarin

hemodinamik parametrelerinin genel olarak korundugu, bu tedavileri
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almayanlarda ise hemodinamik degisimler oldugu gozlendi. Tedavileri alan
grubun HD 6ncesi SoV strain degerleri almayanlara gore daha distk olmasina
ragmen HD seansindan etkilenmedigi goruldu. BB veya KKB tedavisini
almayanlarin ise alanlara gore HD 6ncesi SoV strain degerleri daha yuksekti
ve HD seansindan belirgin etkilendigi goruldi. BB tedavisi alanlarin SaV
serbest duvar boyuna strain ve FAC degerlerinin HD seansindan etkilendigi,
KKB tedavisi alanlarin da sadece FAC degerinin HD seansindan etkilendigi

gOruldu. Tum bu etkiler tablo 4 ve 5'te 6zetlenmisgtir.

Tablo 4. Beta bloker tedavisinin HD 6ncesi ve sonrasi strain parametreleri
Uzerine etkisi

Beta Bloker
HD oncesi HD sonrasi p HD o6ncesi HD sonrasi p

Alanlar (n:19) Almayanlar (n:19)
SiSTO_LiK
TANSIYON 146 £ 17 136 £ 23 0,043 | 13419 110 £ 21 <0,001
(mmhg)
DIYASTOLIK
TANSIYON 85+ 11 80+ 14 0,155 | 79+12 68 £15 <0,001
(mmhg)
NABIZ (atim | 7, 15 74414 0611 |75+12 8211 <0,001
/dakika)

Alanlar (n:15) Almayanlar (n:16)
GLS (%) -129+53 -11,9+51 0,243 | -155+51 -10,3x4,1 <0,001
GCS (%) -141+44 -141+58 0,953 | -154 4 -10,9+4,2 0,001
GRS (%) :1”2’2 t 370+194 0009 |445+156 291+126  <0,001
AREA (%) -23+7,6 -223+84 0,683 |-26,3+6,6 -18,1+6,5 <0,001

Alanlar (n:19) Almayanlar (n:18)
(?,/E)PTUM LS | 402+48 11344 0453 |-109+52 -89+38 0,160
FREEWALL | 168+49 -12+62 0018 |-134+49 -143+46 0,607
LS (%)
FAC (%) 347+64 29,4169 0,043 | 28,2+10,1 29,1+8,6 0,820

p<0,05 anlamli olarak kabul edilmigtir.

Dagilimi normal olan sayisal veriler "ortalama * standart sapma™ olarak
belirtilmigtir.

Dagilimi normal olmayan sayisal veriler ortanca (en diisiik - en yiiksek) olarak
belirtilmistir.
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Tablo 5. Kalsiyum kanal blokeri tedavisinin HD oncesi ve sonrasi strain
parametreleri Uzerine etkisi

Kalsiyum Kanal Bloker
HD 6ncesi HD sonrasi p HD 6ncesi HD sonrasi P

Alanlar (n:18) Almayanlar (n:20)
SISTOLIK
TANSIYON 147 £ 17 138 + 23 0,063 |133x18  110%20 <0,001
(mmhg)
DIYASTOLIK
TANSIYON 84 + 11 81+ 13 0,248 | 80+ 12 69 + 15 <0,001
(mmhg)
NABIZ (atim | 7, ) 75 + 14 0564 |74+12 8111 0,002
/dakika)

Alanlar (n:15) Almayanlar (n:16)
GLS (%) -14 (-18,-4) -11(-18,-3) 0,090 |-162+51 -10,8+51 <0,001
GCS (%) 13,7 +4 -13+5,6 0,536 |-159+42 -119+5 0,006
GRS (%) 355+136 348+154 0763 |22°2C@L  21.5(10, 445,

68) 80)

AREA (%) | -22+68  -212+77 0,565 '1%(; (35 _18(=33,-8) 0,001

Alanlar (n:18) Almayanlar (n:19)
(SOE)PTUM LS | 102+43 -113+44 0433 |-109+56 -91+39 0,259
FREEWALL | j56+48 -129+56 0095 |-148+56 -133+57 0,505
LS (%)
FAC (%) 346+6,2 276+72 0,003 |287+102 30,7+8 0,566

p<0,05 anlamli olarak kabul edilmistir.

Dagilimi normal olan sayisal veriler "ortalama * standart sapma” olarak belirtiimistir.
Dagilimi normal olmayan sayisal veriler ortanca (en diisiik - en yiiksek) olarak
belirtilmistir.

Hastalarin HD seansi Oncesi sistolik tansiyon degerleri 139 + 18 mmhg
ve diyastolik tansiyon degerleri de 81 £+ 12 mmhg olarak ol¢uldu. HD seansi
bitiminde bakilan sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri de sirasiyla 123 + 25
mmhg ve 74 + 15 mmhg olarak belirgin azalmis oélguldu (sirasiyla p<0,001,
p:0,001). Nabiz degisimleri ise HD 6ncesi ve sonrasinda sirasiyla 75,5 £ 11,7
atim/dakika, 78,1 + 12,6 atim/dakika olarak gorildu. Bu degisim anlamli
degildi. (p:0,188) HD seansiyla GLS, GRS ve AREA degisimlerinin tim
hemodinamik degisimlerle arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcuttu.
GCS'nin sistolik tansiyon degisimiyle pozitif korelasyonu olmasina ragmen
diyastolik tansiyon ve nabiz degisimleriyle iligkisi gorilmedi. SaV strain
analizleri (SEPTUM LS, FREEWALL LS, FAC) HD seansindan belirgin

25




etkilenmedigi gibi hemodinamik degisimlerle de aralarinda iligki saptanmadi.

Tablo 6'da tum bu veriler 6zetlenmigtir.

Tablo 6. Hemodinamik degisimlerin ekokardiyografik verilerin degigsimleriyle

iligkisi
Sistolik tansiyon Diyastolik tansiyon Nabiz

Sol ventrikiil
(n:31) r P r P r P
EDVi 0,114 0,542 0,080 0,670 -0,338 0,063
ESVi -0,028 0,880 -0,111 0,551 -0,319 0,081
SVi 0,065 0,727 0,060 0,749 -0,142 0,446
co 0,048 0,798 -0,068 0,717 0,340 0,062
SoVMi -0,020 0,916 -0,095 0,610 0,190 0,305
EF 0,226 0,222 0,193 0,299 0,044 0,813
GLS 0,527 0,002 0,435 0,015 0,368 0,042
GCS 0,410 0,022 0,310 0,089 0,287 0,117
GRS 0,411 0,022 0,411 0,022 0,380 0,035
AREA 0,446 0,012 0,385 0,032 0,425 0,017
Sag
ventrikiil r P r P r P
(n:37)
EDVi 0,095 0,577 0,060 0,724 -0,103 0,586
ESVi 0,058 0,734 0,050 0,771 -0,071 0,709
SVi 0,123 0,469 0,121 0,477 -0,174 0,358
EF 0,106 0,531 -0,005 0,975 -0,090 0,636
SEPTUM LS 0,286 0,086 0,280 0,093 0,153 0,420
FaCEWALL 0165 0,328 0,113 0,506 0,066 0,730
FAC -0,237 0,158 -0,128 0,449 0,220 0,243
r: Pearson veya Spearman's korelasyon kat sayisi
p< 0,05 anlaml kabul edilmistir.

Strain analizlerinin ve HD seansiyla degdisiminin, KV hastaliklarla iliskili
olabilecek yas, HD suresi, ultrafiltrasyon miktari, KT/V ve laboratuar testleri
(Kalsiyum, Fosfor, PTH, LDL, HDL, Hb, Ferritin, CRP) ile arasinda anlamli iligki
saptanmadi. (Tablo 7.) Ortalama 1 yillik izlem sirasinda 1 hasta postoperatif

komplikasyon ve 2 hasta da intrakranial kanama nedeniyle eksitus oldu.
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Tablo 7. HD takip parametreleri ile strain analizlerinin korelasyonu

GLS GCS GRS AREA SEPTUMLS FREEWALLLS FAC

r| ,020 ,105 -050 ,114 ,242 ,213 - 111
YAS

p| ,914 573 ,790 ,540 ,149 ,205 514

-117 -059 ,028 -,093 - 113 ,187 - 117

HD siresi

p| ,530 ,754 882 617 ,505 ,267 ,530
UF r|-319 -313 ,366 -,339 -,084 17 -179

p| ,080 ,086 ,043 ,062 ,623 ,490 ,290

r|-279 -230 241 -297 -,004 271 -,388
KTV

p| ,150 240 216 124 ,983 ,122 ,023
PTH r| ,062 -052 -097 ,021 -,362 -,189 ,062

p| .,741 783 605 911 ,028 ,263 741
Kalsiyum r | ,078 ,161 -080 ,172 -,040 ,268 -,305
*Fosfor p| ,675 ,386 ,670 ,356 ,813 ,108 ,066
LDL r|-292 -113 ,128 -225 -,180 -,018 ,150

p| ,111 545 492 224 ,287 914 ,376
Hb r|-151 -165 ,168 -,153 -,080 -,074 ,152

p| 417 375 367 ,412 ,638 ,664 ,369

r|-071 -05 -026 -,104 ,044 ,021 -,210
Ferritin

p| ,706 ,763 ,890 ,579 , 796 ,903 ,213
CRP r|-104 -032 ,071 -137 ,310 ,278 -,104

p| 578 864 ,706 ,461 ,062 ,096 ,578
r: Pearson veya Spearman's korelasyon kat sayisi
p< 0,05 anlamli kabul edilmistir.
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5. TARTISMA

Son doénem bobrek hastalarinda, hemodiyaliz ile Gremi ve sivi yuku
kontrol altina alinsa bile KV mortalite oranlari bu populasyonda halen
yuksektir. Bunun nedenleri arasinda kisa sureli HD seanslariyla gelisen akut
degisimler (gecici iskemiler, elektrolit degisiklikleri, nérohormonal degisimler
vs.) 6n planda tutulmaktadir. Uzun sureli ve gece yapilan HD seanslarinda bu
oranlarin daha dusuk oldugu goézlenmistir. Bu akut etkileri 6nceden tahmin
etmeye yardimci henlz kanitlanmig bir yontem de mevcut degildir.
Hemodiyaliz seansinin miyokard uzerindeki akut etkilerini 3B BTE ile
degerlendirmeyi amagclayan ¢calismamiza 38 kronik hemodiyaliz hastasi alindi.
Daha 6nceden 2B BTE veya kardiyak MR kullanilarak yapilmis birgok ¢calisma
olmasina ragmen 3B BTE subklinik miyokard disfonksiyonunu gdsteren daha
guvenilir, duyarli, kolay ulasilabilir, tekrarlanabilir ve daha dusuk maliyetli bir
yontemdir.[125, 127] Yine de bir takim dezavantajlari vardir. 3B BTE ile elde
edilen strain analizlerinin saglikh gruplarda dahi normal referans araliklari
henldz belirlenememistir.[128, 156] Cesitli yazilimlar arasi farklihklar da
mevcuttur[157] ve henlz standardizasyonu saglanamamistir. Biz de bu
dezavantajlar goéz 6nunde bulundurarak HD Oncesinde ve sonrasinda ayni
yazihmi kullandik ve sadece degisimleri degerlendirdik. Bu calisma, HD oncesi
ve sonrasi 3B BTE ile SoV strainlerini inceleyen lGglncl ve SaV strainlerini

inceleyen ilk ¢calismadir.

HD seansindan 6nce hesaplanan SoV volum, kitle ve VYA'na gore
indeksleri, ejeksiyon fraksiyonu ve kardiyak atim HD bitiminde bakildiginda
onceki calismalarla korele olarak azaldigi goéruldi.[157-159] 2014 yilinda
Kovacs ve arkadaslar tarafindan yayinlanan HD seansindan 6nce ve sonra
strain analizlerini 3B BTE ile karsilastiran ilk ¢alismada; GLS, GCS, GRS ve
AREA strain HD sonrasi bizim ¢alismamizin aksine olumlu yonde etkilenmistir.
Bu durum, HD ile yapilan UF etkisiyle kalbin yukinin azalmasina ve daha
rahat kasilabilmesine bagh olarak degerlendirilmigtir. Literatirde 2B EKO ile

yapilan benzer goruste birka¢g calisma da desteklemesine ragmen son
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zamanlarda kisa sureli HD seanslarinin sebep oldugu akut degisimlerin kisa
sureli gecici miyokardiyal iskemiye ve sersemlemeye neden oldugu ve

kardiyak fonksiyonlar Uzerinde olumsuz etkileri fikri 6ne gikmaktadir.[160]

2016 yilinda Minmin Sun ve arkadaslari [161] tarafindan saglkl gruba
g6re kronik HD hastalarinin 3B BTE ile bakilan strain degerlerinin daha dugsuk
ve SoV kitle indeksinin daha ylksek oldugu gosteriimis. GLS ve SoVMi
degerlerinin de KV hastaliklarla direk iligskisi tanimlanmis. Biz de ¢alismamizda
onceki calismalarla korele olarak kisa sureli HD seansinin neden oldugu akut
degisimlerle SoV miyokardi Uzerinde olusturdugu gecici bozulmalari gosterdik.
Bu durum akut hemodinamik degisimlere bagl olabilecegi gibi eslik eden
bircok farkli nedene, gecici iskemilere ve miyokardiyal sersemlemeye bagli da
olabilir. Bu etkilenim ile yapilan ultrafiltrasyon hacmi, KT/V degeri, hastalarin

demografik verileri ve laboratuvar de@erleri arasinda belirgin iligki gézlenmedi.

2017 yihinda yayinlanan Hyo-Suk Ahn ve arkadaslarinin yayinladigi diger
3B BTE ile yapilan galismada;[157] bizim ¢alismamiza benzer olarak GLS,
GCS, GRS ve AREA strain degerleri HD seansindan olumsuz etkilenirken,
bizim calismamizdan farkh olarak Twist ve Torsion degerleri de olumsuz
etkilenmigtir. 2B BTE ile yapilan yakin tarihli bir ¢galismada [162] da bizim
calismamiza benzer olarak SoV Twist, HD sonrasinda degismemistir. Hyo-Suk
Ahn yayinladigi ¢alismaya goére bizim galismamizdaki strain degerleri genel
olarak daha dusuk duzeylerde olgtlmustir. Bu farklihdin nedeninin 6n planda
yazilim kaynakl oldugunu disundyoruz. Yazilimlar arasi farkliliklar olabilecegi
daha onceden Yuda ve arkadaglari [163] tarafindan ve ayni galismada Hyo-

Suk Ahn ve arkadasglari [157] tarafindan gosterilmigtir.

SaV ve HD akut etkilerini inceleyen calismalarin sayisi ¢ok az olmakla
birlikte 3B BTE’ye ait henuz veri yoktur. Ultrafiltrasyon volimu ve sistolik
tansiyon azalmasina bagh SaV bolgesel duvar hareket bozukluklari olabilecegi
ve bunun uzun dénemde mortalite ile iligkili olabilecegi daha 6nceden
tanimlanmistir.[105] Unlii ve arkadaslar tarafindan yapiimis 2B BTE temelli
calismada;[164, 165] SaV strainlerinin HD seansindan olumsuz etkilendigi ve

bu etkilenimin UF miktari ile iligkili oldugu saptanmigtir. Bu ¢alismada; bizim
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calismamiza benzer olarak HD sonrasi SaV voltumleri ve ¢aplari azalmis, FAC
degismemesine ragmen boyuna strain olumsuz olarak etkilenmigtir. Bizim
calismamizda hem septum hem de serbest duvar boyuna strain analizleri HD
sonrasinda daha duguk olmasina ragmen anlamli degildi. Sag ventrikulin sola
g6re daha ince miyokardinin olmasi ve daha az oksijen ihtiyaci olmasindan
kaynakli gegici iskemik olaylardan muhtemelen daha az etkilenmesine bagl
strain etkilenmedi. 3B EKO ile olgulen TAPSE degerlerinin 2B EKO ile
hesaplanan degerlere gore belirgin farklilik gostermesi nedeniyle guvenilir
bulmayarak biz 2B TAPSE analizlerini de yaptik. Unlii ve arkadaslarinin
verilerine benzer olarak 2B TAPSE degerleri bizim ¢alismamizda da benzer
olarak azalmistir. Bu verilerin aksine bizim galismamizda, UF miktar ile SaV

strainleri arasinda iligki gorulmedi.

Bizim calismamizda, nabiz dlgimlerinde belirgin degisim olmamasina
ragmen sistolik ve diyastolik tansiyon literature benzer olarak HD sonrasi
azaldi ve bu degisimler ile SoV strain degisimleri arasinda pozitif korelasyon
goruldu. Kovacs ve arkadaslari da GCS ile sistolik tansiyon arasinda dogru
korelasyon saptamistir.[159] Calismamizda strain degisimleri ile UF orani
arasinda da iligki gorulmedi. Bu nedenle, miyokardda gelisen bu gegcici
fonksiyon bozuklugu sadece akut volum degisimlerine bagh degil birden ¢ok

nedene bagli olabilir.

BB ve KKB tedavilerinin kronik hemodiyaliz hastalarinda KV hastaliklar
ve KV mortalite Gzerine faydali [166-169] veya etkisiz [170] oldugu konusunda
halen geligkiler mevcuttur. Aritmiler, kalp yetmezligi ve hemodinamik instabilite
agisindan koruyucu olduklari dusunulse de henlz kanitlanmig yeterli veri
mevcut degildir. Biz bu galismamizda, BB ve/veya KKB tedavilerini alan
hastalarin miyokardiyal strain analizlerinin HD seansindan etkilenmedigini
gosterdik. Her iki ilag grubu icin de ilaci alan hastalarin HD 6ncesi SoV strain
degerleri almayanlara gore daha dusuktu. Fakat bu hastalar akut hemodinamik
degisimlerden etkilenmedi. Hem BB hem de KKB tedavileri muhtemelen akut
hemodinamik degisimleri onleyerek miyokardiyal straini korumaktadir. Her iki

ila¢ icin de ilag almayan populasyonun SoV strain degerleri HD seansindan
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belirgin etkilendi. BB alan grubun SaV serbest duvar boyuna straininde ve her
iki ilag igin tedavi alan grubun FAC analizlerinde anlamli degisim gdzlendi.
Tedavi almayan grubun ise SoV analizlerinin aksine etkilenmedigi gozlendi.
Bu tedavilerin SaV miyokardi Uzerine etkileriyle ilgili literatirde henuz yeterli
veri mevcut degildir. Bu calisma, her ne kadar tedavileri alan ve almayan hasta
populasyonlari kuguk olsa da bu tedavilerin 3B BTE kullanarak her iki

ventrikilin miyokardiyal straini ile iligkisini gosteren ilk ¢alismadir.

Calismamizin en dnemli kisithhgi tek merkezli ve diger ¢alismalara gore
daha az hasta populasyonu igermesidir. Kronik HD tedavisi alan populasyonda

yaygin komorbiditeler nedeniyle ¢alismaya uygun hasta sayisi azalmigtir.
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6. SONUGLAR

Bu calismada, kisa sureli HD tedavisinin her 2 ventrikil miyokard
fonksiyonlari Uzerine etkisini 3B BTE ile degerlendirmeyi amacladik.
Calismamizda; SoV miyokard fonksiyonlarinin kisa sureli HD seansindan
sonra belirgin olarak olumsuz etkilendigi gozlenmistir. SaV miyokard
fonksiyonlarinda da olumsuz etkilenmeler olmasina ragmen anlamli degisim
g6zlenmedi. SoV analizlerindeki degisimler hastalarin sistolik ve diyastolik
tansiyon degisimleriyle iliskili saptanmasina ragmen, ultrafiltrasyon hacmi,
KT/V ve laboratuvar testleri ile iliskisizdi. Beta bloker ve kalsiyum kanal bloker
tedavilerinin de her ne kadar bu tedavileri alan ve almayan hasta gruplari
klguk olsa da SoV miyokard fonksiyonlarini hemodiyalizin olumsuz kardiyak
etkilerinden koruyucu etkileri oldugu saptanmistir. Bu veriler bize gelecek
hakkinda bazi umutlar ve beklentiler sunuyor. Bunlardan birincisi; medikal
tedavilerin hemodiyalizin akut etkilerinden koruyuculugu daha buyuk
popiilasyon temelli calismalarla desteklenmelidir. ikincisi; kisa sureli HD
seanslarinin kardiyak olumsuz etkileri daha buyuk calismalarla gosterildiginde
gelecekte gece hemodiyalizlerinin ve belki de periton diyalizinin daha sik tercih
edildigini gorebiliriz. Uglinciist; kronik hemodiyaliz hastalarinin diyaliz plani,
kuru agirhgi tespiti ve ultrafiltrasyon hedeflerinin miyokard koruyucu sinirlarda

ayarlanmasi mumkun olabilir.
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OZET

Girig: Hemodiyaliz sirasinda akut degisimlerin miyokarda etkileri hentz
net bilinmemektedir. Bu akut degisimlerin, miyokardin gerilmesini ve
deformasyonunu goésteren strain analizleri ile anlagiimasi mimkindur. Strain,
miyokard deformasyonunun orijinal boyutuna gore degisim Oolgusudur,
miyokardin gerilmesini gosterir ve yuzde olarak ifade edilir. Hemodiyaliz (HD)
tedavisi alan hastalarda, morbidite ve mortalitenin ana nedenleri olan kalp
yetmezligi ve koroner arter hastaligi riski yuksektir. Kardiyak yapi ve
fonksiyondaki anormalliklerin erken teshisi, zamaninda ve uygun kardiyak
mudahaleler igin kritik olabilir. Yeni geligtirilen U¢ boyutlu benek takibi
ekokardiyografi (3BBTE) ile ventrikller segmentlerin hareketleri ayni anda ¢

uzamsal yonde degerlendirilebilir.

Gereg ve Yontem: Kasim 2017 - Mayis 2019 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakdltesi Ibni Sina Hastanesi'nde bilinen kardiyovaskiler
hastaligi bulunmayan, HD tedavisi alan 38 hasta 3BBTE kullanilarak HD
oncesi ve hemen sonrasi degerlendirildi. Demografik veriler, komorbiditeler,
renal replasman tedavisi 6zellikleri ve laboratuvar test sonuglari hakkinda veri
toplandi. Her iki ventrikdl i¢in diyastol sonu hacim indeksi (EDVi), sistol sonu
hacim indeksi (ESVi), atim hacmi indeksi (SVi), ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol
ventrikul i¢in ayrica kitle indeksi (SoVMi) degerlendirildi ve 3B benek takibi
analizleri kullanilarak sol ventrikil (SoV) global boyuna (GLS), global ¢cevresel
(GCS), global alan (GAS) ve global radyal (GRS) strain ve sag ventrikul (SaV)
septum ve serbest duvar boyuna strain (LS) ve fraksiyonel alan degisimi (FAC)

hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 52,8+13,6 yil ve 20 hasta (%52,6)
erkekti. Ortalama diyaliz tedavi zamani 56,5 aydi ve hastalar ortalama Kt/V
1,66+0,25 ile yeterli diyaliz tedavisi aldi. Hastalarin her iki ventrikll hacim
Olcimleri HD sonrasi belirgin azaldi. Hastalarin sol ventrikul strain degerlerinin
hemodiyalizin hemen 6ncesinde ve sonrasinda sirasiyla "GLS: -14.2+5.2, -
11.1£4.6 (p<0,001); GCS: -14.814.2, -12.4+5.2 (p:0,009); GRS:41.5+16,
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33.3116.5 (p:0,003); AREA:-24.7+7.2, -20.1£7.6 (p:0,001)" belirgin degistigi
g6zlendi. Sag ventrikil boyuna strain degerleri de HD seansi 6ncesi ve
sonrasinda sirasiyla "LS septum:-10.5+4.9, -10.1+4.2 (p:0,675); LS Freewall:
-15.2+5.1, -13.1+5,5 (p:0,127); FAC: 31.51£8.8, 29.2+7.7 (p:0.285)" olarak
g6zlendi fakat anlamli degisim saptanmadi. SoV strain analizleri diyaliz
seanslari sirasinda kan basinci degiskenligi ile pozitif korelasyon goésterdi (p
<0.001). Beta bloker (BB) veya kalsiyum kanal bloker (KKB) tedavisi alan
hastalarda, bu ajanlari kullanmayan hastalarla karsilastirildiginda SoV
miyokard fonksiyonlari HD'den daha iyi korundu (BB p <0.001 ve CCB p
<0.01).

Sonug: HD sirasinda sol ventrikil miyokardiyal strain belirgin
bozulmakta fakat sag ventrikul miyokardiyal strain etkilenmemektedir. Ayrica
bu c¢alisma, hemodiyalizin sag ventrikil Uzerine etkilerini 3BBTE ile
degerlendiren ilk galismadir. Kronik HD hastalarinda strain degerlendirmesi,

daha iyi vaskuler risk siniflandirmasina katkida bulunabilir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Strain, Ekokardiyografi, U¢ boyutlu.
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ABSTRACT

Introduction: The effects of acute changes during hemodialysis on the
myocardium are not yet known. It is possible to understand the strain analysis
that shows myocardial distension and deformation. Strain is a measure of
change in myocardial deformation relative to its original size, indicating the
distension of the myocardium and expressed as a percentage. Patients on
maintenance hemodialysis (HD) have a high prevalence of heart failure and
coronary artery disease, which are the main causes of morbidity and mortality.
Early detection of abnormalities in cardiac structure and function may be
critical for timely and appropriate cardiac interventions. The newly-developed
three dimensional speckle tracking echocardiography (3DSTE) has the
potential to assess the movements of ventricular segments in three spatial

directions simultaneously.

Methods: Thirthy-eight patients on maintenance HD without any
cardiovascular diseases at Ankara University School of Medicine Ibni Sina
Hospital between November 2017 and May 2019 were examined just before
and immediately after HD using 3DSTE. Data on demographics, comorbidities,
renal replacement treatment characteristics and laboratory test results were
collected. End-diastolic volume (EDV), end-systolic volume (ESV), stroke
volume (SV), ejection fraction (EF) of both ventricules, left ventricule mass
index (LVMi) were evaluated and 3D speckle tracking analysis was performed
to calculate left ventricule(LV) global longitudinal (GLS), circumferential (GCS),
area (GAS) and radial (GRS) peak systolic strain and right ventricule (RV)

septum and freewall longitudinal strain (LS) and fractional area change (FAC).

Results: In our study group, patients were aged 52,8 + 13,6 years and
52,6 % of them were male. Mean dialysis vintage time was 56 months and
patients were on adequate dialysis treatment with mean Kt/V 1,6610,25.
Volume measurements of both ventricules were significantly lower after HD.
The left ventricular strain values of the patients were markedly change before
and after hemodialysis, respectively "GLS: -14.2 £+ 5.2, -11.1 £ 4.6 (p <0.001);
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GCS:-14.8+4.2,-12.4 + 5.2 (p: 0.009); GRS: 41.5+ 16, 33.3 £ 16.5 (p: 0.003);
AREA: -24.7 £ 7.2, -20.1 £ 7.6 (p: 0.001)”. No improvement was seen in RV
strain values before and after HD, respectively “LS septum: -10.5%4.9, -
10.11£4.2 (p:0,675), LS freewall: -15.245.1, -13.1+5,5 (p:0,127), FAC: 31,518,8,
29,2+7,7 (p:0,285)". LV strain analysis were positively correlated with blood
pressure variability during dialysis sessions (p<0.001). LV myocardial
functions were preserved better after HD in patients on beta-blocker (BB) or
calcium channel blocker (CCB) therapy compared with patients who don't use
these agents (BB p<0.001 and CCB p<0.01 for all LV strain values).

Conclusion: HD treatment results in improvement in all LV strain
directions but not in RV. This is the first study that evaluated the effects of HD
on RV using 3DSTE. Strain assessment in maintenance HD patients may

contribute to better vascular risk stratification.

Key Words: Hemodialysis, Strain, Echocardiography, Three

Dimensional.
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