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OZET

GIRiS: KVH, KBH olanlarda élimiin énde gelen nedenlerinden bir tanesidir. Bébrek
nakli diyaliz ile kiyaslandiginda kardiyovaskiler 6lim riskini azaltmaktadir, ancak nakil
sonrasinda kardiyak fonksiyonlarin durumu ile ilgili olarak literatiirde geligkili sonuglar
mevcuttur. Calismamizda; prediyaliz donemdeki KBH, hemodiyaliz tedavisi uygulanan
KBH ve bobrek nakli yapilan KBH olan hastalarda bu farkli tedavi stratejilerinin kardiyak

fonksiyonlar tzerindeki olasi etkilerini STE ile kiyaslamayi amagladik.

YONTEM: Basarili bébrek nakli yapilan hastalar, haftada tic hemodiyaliz programindaki
hastalar ve prediyaliz donemde olan hastalar ile 3 grup olusturulup her gruba 50'ser
hasta alindi. Calismaya dahil edilen bitin hastalarin klinik ve demografik ozellikleri
sorgulandi, biyokimyasal parametrelerine retrospektif olarak bakildi, konvansiyonel
ekokardiyografik 6lciimler ve doku Doppler parametreleri ile birlikte STE araciligiyla

miyokart deformasyon parametreleri degerlendirildi.

BULGULAR: STE ile analiz edilen miyokart deformasyon parametrelerinden, strain
degerlerine baktigimizda; Is-s-ort degerinin nakil grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla
daha yliksek oldugunu gordiik, sax-cs-s-ort degeri hemodiyaliz grubunda en dusuktd,
sax-rs-g-ort degeri acgisindan ise gruplar arasinda anlamh bir fark yoktu. Strain rate
degerlerini karsilastirdigimizda Isr-s-ort degeri hemodiyaliz grubunda en disliktd, Isr-e-
ort degeri nakil grubunda en yiiksekti, Isr-a-ort degeri hemodiyaliz grubunda prediyaliz
grubuna kiyasla daha disuktl; sax-csr-s-ort, sax-csr-e-ort, sax-csr-a-ort degerleri
hemodiyaliz grubunda en disuktl; sax-rsr-s-ort ve sax-rsr-e-ort degerleri nakil
grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla daha yiksekti, sax-rsr-a-ort degeri acisindan ise

gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu.

SONUC: Basarili bobrek nakli yapilan hastalarin sol ventrikiil fonksiyonlari da diizelme
egilimindedir, hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarin ise prediyaliz dénemdeki

hastalar ile kiyaslandiginda sol ventrikil fonksiyonlari daha koti gériinmektedir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek hastalgi, Speckle tracking ekokardiyografi, Miyokart

deformasyon parametreleri, Strain, Strain rate
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ABSTRACT

BACKGROUND: CVD is a leading cause of death in patients with CKD. Renal
transplantation has lowered the risk of cardiovascular death compared with dialysis;
however, there exists conflicting evidence about improvement in cardiac functions
after transplantation. In our study, we aimed to compare the possible effects of
different treatment strategies on cardiac functions by STE in patients with CKD at

predialysis stage, CKD on hemodialysis treatment and renal transplant recipients.

METHODS: Three groups were formed with patients who underwent successful renal
transplantation, those on three times a week hemodialysis program and those at
predialysis stage. Fifty patients were included in each group. All patients were
evaluated for the clinical and demographic characteristics. Biochemical parameters
were analyzed retrospectively. Myocardial deformation parameters analyzed by STE
were assessed in addition to conventional and tissue Doppler echocardiographic

parameters.

RESULTS: When comparing the strain values of myocardial deformation parameters
analyzed by STE; Is-s-ort was higher in the transplant group compared with the
hemodialysis group, sax-cs-s-ort was lowest in the hemodialysis group, sax-rs-g-ort did
not differ between the groups. When comparing the strain rate values; Isr-s-ort was
lowest in the hemodialysis group, Isr-e-ort was highest in the transplant group, Isr-a-
ort was lower in the hemodialysis group compared with the predialysis group; sax-csr-
s-ort, sax-csr-e-ort, sax-csr-a-ort was lowest in the hemodialysis group; sax-rsr-s-ort
and sax-rsr-e-ort was higher in the transplant group compared with the hemodialysis

group, sax-rsr-a-ort did not differ between the groups.

CONCLUSION: Left ventricular function of the patients who underwent successful renal
transplantation tend to improve. However, patients on hemodialysis treatment seem

to have worse left ventricular function compared with the patients at predialysis stage.

Keywords: Chronic kidney disease, Speckle tracking echocardiography, Myocardial

deformation parameters, Strain, Strain rate
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1. GiRiS VE AMAC

Kardiyovaskuler hastaliklar, kronik bobrek hastaligi olanlarda 6limin 6nde gelen
nedenlerinden bir tanesidir (1). Hipertansiyon, uzun zamandir yapilan diyaliz ve Gremi
kardiyovaskdiler riski artirmaktadir (2-4). Sol ventrikil hipertrofisi, diyaliz 6ncesi ve
bobrek nakli sonrasi donemler de dahil olmak (izere kronik boébrek hastaligl olanlarda
en sik rastlanan kardiyak patolojidir ve sol ventrikil diyastolik disfonksiyonuna neden
olmaktadir (5). Bobrek nakli diyaliz ile kiyaslandiginda kardiyovaskiiler 6lim riskini
azaltmaktadir, ancak nakil sonrasinda kardiyak fonksiyonlarin durumu ile ilgili olarak

literatlirde celiskili sonuclar mevcuttur (6).

Ekokardiyografi; kalbin yapi ve fonksiyonlarini degerlendiren, invaziv olmayan,
radyasyon icermeyen ve ses dalgalarini kullanan bir gorintileme yontemidir. Yeni bir
teknik olan speckle tracking ekokardiyografi ile miyokardin hizi ve hareketi birden fazla
noktada ayni anda degerlendirilebilmektedir. Miyokart kontraksiyonunun farkli
bilesenlerine (longitlidinal, sirkimferansiyel, radiyal) gére deformasyon analizi yapilip

kardiyak patolojilerin erken donemde saptanmasi saglanabilmektedir (7).

Calismamizda; prediyaliz donemdeki kronik bobrek hastaligi veya hemodiyaliz
tedavisi yapilan kronik bobrek hastaligi veya bobrek nakli yapilan kronik bdbrek
hastaligi olanlarda bu farkli tedavi stratejilerinin kardiyak fonksiyonlar tzerindeki olasi
etkilerini speckle tracking ekokardiyografi ile kiyaslamayi ve anormal bulgulari tespit
etmeyi amagladik. Bircok klinik ve ekokardiyografik parametre ile, speckle tracking
ekokardiyografi araciligiyla degerlendirdigimiz sol ventrikil miyokart deformasyon
parametreleri sayesinde; kronik bobrek hastaligl olanlarda farkli tedavi stratejilerinin

kardiyak islevler Gizerine olan etkisini degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER
2.1. KRONiK BOBREK HASTALIGI
2.1.1. Kronik boébrek hastaliginin tanimi

Kronik bobrek hastaligi (KBH), en az 3 aydir bébrek hasarinin belirteglerinin var
olmasi ya da en az 3 aydir glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 60 ml/dk/1,73 m®'nin
altinda olmasi olarak tanimlanir (8). Klinik degerlendirme, sire ¢ikarimini ya da
belgelendirilmesini mumkin kilacaktir. GFH, tim bobrek fonksiyonlarinin en iyi
gbstergesidir. Geng eriskinlerde normal GFH yaklasik olarak 125 ml/dk/1,73 m*'dir (8).
Azalmis GFH'den baska yapisal ve fonksiyonel anormalliklerle tanimlanmis bdbrek
hasari; alblminiri, idrar sediment anormallikleri, ttbiler bozukluklara bagli
anormallikler, histolojik olarak saptanmis anormallikler, goriintilemeyle saptanmis
yapisal anormallikler ve bobrek nakli 6ykisiini kapsar (8). AlbUminiri, artmis
glomeriiler gecirgenligin bir belirtecidir. idrar albiimin atilim hizinin (AAH) > 30 mg/24
saat olmasi, yaklasik olarak idrar albimin kreatinin oraninin (AKO) = 30 mg/gr olmasina
esittir (8). Genc eriskinlerde normal idrar AKO < 10 mg/gr'dir. idrar AKO 30-300 mg/gr
olmasi genellikle mikroalbiminiriye isaret eder, yeni siniflandirmada 'orta derecede
artmis' olarak belirtilmistir (8). idrar AKO > 300 mg/gr olmasi genellikle
makroalbliminiriye isaret eder, yeni siniflandirmada 'ciddi derecede artmis' olarak
belirtilmistir (8). idrar AKO > 2200 mg/gr olmasi diisiik serum albiimin diizeyi, 5dem ve
ylksek serum kolesterol diizeyi gibi nefrotik sendromun belirti ve bulgularina eslik
edebilir (8). AlbUmindri icin esik degeri, idrarin konsantrasyonuna bagli olarak, idrar
test cubugunun yaklasik olarak eser ya da 1+ degerlerine karsilik gelir (8). Yiiksek idrar
AKO, zamanlh idrar toplanarak idrar AAH ile konfirme edilmelidir. Glomeriler bazal
membran (GBM) bozukluklarinda, proliferatif glomerilonefritte, piyelonefrit ya da
interstisyel nefritte, proteindrili hastalarda, cogu parankimal hastalikta idrar sediment
anormallikleri gorilebilir (8). Renal tibuler bozukluklar; renal tibiler asidoz, nefrojenik
diyabetes insipidus, renal potasyum kaybi, renal magnezyum kaybi, Fanconi sendromu,
non-albimin proteiniri, sistindri seklinde gorilebilir (8). Histolojik olarak saptanmis

anormallikler; glomeriiler hastaliklar, vaskiiler hastaliklar, tibllointerstisyel hastaliklar,



kistik ve konjenital hastaliklari kapsayabilir (8). Gorlintiileme yontemleri ile; polikistik
bobrekler, displastik bébrekler, obstriiksiyona bagli hidronefroz, infarktlara bagl ya da
piyelonefrit veya vezikoireteral refli (VUR) ile iliskili kortikal skar, infiltratif hastaliklara
bagh renal kitleler ya da bliyumis bobrekler, renal arter stenozu (RAS), kigik ve
hiperekoik bobrekler ortaya konabilir (8). Cogu boébrek nakli alicisinda GFH > 60
ml/dk/1,73 m? ve idrar AKO < 30 mg/gr olsa bile, bébrek biyopsileri histopatolojik
anormalliklere sahiptir (8). Bobrek nakli alicilari, bobrek hastaligi olmayan
popilasyonlarla karsilastirildiginda, bobrek yetersizligi ve mortalite agisindan artmis
riske sahiptir (8). Bobrek nakli alicilari igin rutin olarak 6zel uzmanlik isteyen bakim

gerekir (8).

KBH igin tani kriterleri Tablo I'de gosterilmistir (8).

Tablo I: KBH kriterleri (en az birisi > 3 aydir var olmali)

AlbUminari (AAH = 30 mg/24 saat, AKO > 30 mg/gr)

idrar sediment anormallikleri

BOBREK HASARININ Tubuler bozukluklara bagli anormallikler
BELIRTECLERI Histolojik olarak saptanmis anormallikler

Gorilntllemeyle saptanmis yapisal anormallikler

Bobrek nakli 6ykusii

GFH AZALMASI GFH < 60 ml/dk/1,73 m?

KBH: Kronik bobrek hastaligi, AAH: Albumin atilim hizi, AKO: Albimin kreatinin orani,

GFH: Glomerdler filtrasyon hizi




2.1.2. Kronik bobrek hastaliginin siniflandirmasi

KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 2012 kilavuzuna goére KBH;
sebebi, GFH kategorisi ve albliminiri kategorisi temel alinarak siniflandiriimalidir. Daha
onceki kilavuzlarda sadece GFH'ye gore bir derecelendirme yapilmisti, bu kilavuzda ise

sebep ve albiminiri olmak Gzere iki yeni unsur eklenmistir (8).

KBH'nin sebebi, gdzlenen veya tahmin edilen patolojik-anatomik bulgularin bébrek
icindeki lokalizasyonu ve sistemik bir hastaligin olup olmadigi temelinde
belirlenmelidir. Bu oOnerinin eklenmesinin amaci; sadece KBH tanisinin konmasinin
yetmeyecegi konusunda klinisyenleri uyarmaktir, ¢linkii sebebin belirlenmesi prognoz
ve tedavi i¢in cok dnemlidir. Bobrek hastaliginin sebebi konusunda genis bir cografik

varyasyon s6z konusudur (8).

KBH olanlar GFH'ye gore G1, G2, G3a, G3b, G4, G5 olmak Uzere alti kategoride
siniflandirilabilir. Eski kilavuzdaki evre 3, yeni kilavuzda G3a ve G3b olmak lizere iki alt
kisma ayrilmistir. Diger belirteclerin yoklugunda tek basina G1 ya da G2 kategorisi KBH
tanisi koydurmaz. Hasta bobrek nakli alicisi ise evre 1-5 T, diyaliz hastasi ise 5D seklinde

kategorize edilmesi 6nerilir. KBH'de GFH kategorileri Tablo II'de gosterilmistir (8).

Tablo II: KBH'de GFH kategorileri

GFH kategori GFH (ml/dk/1,73 mz) isimlendirme
Gl 290 Normal veya yliksek
G2 60-89 Hafif azalmis
G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmis
G3b 30-44 Orta-agir derecede azalmis
G4 15-29 Agir derecede azalmis
G5 <15 Bobrek yetersizligi

KBH: Kronik bdbrek hastaligl, GFH: Glomerdiiler filtrasyon hiz




KBH olanlarin albliminiri dlizeylerine gére Al, A2, A3 olmak lzere lg¢ kategoride

siniflandiriimasi 6nerilir. KBH'de alblUminri kategorileri Tablo Ill'te gosterilmistir (8).

Tablo lll: KBH'de albiminri kategorileri

Kategori AAH (mg/24 saat) AKO (mg/gr) isimlendirme
Al <30 <30 Normal ya da hafif artmis
A2 30-300 30-300 Orta derecede artmis
A3 > 300 > 300 Ciddi derecede artmis

KBH: Kronik bébrek hastaligi, AAH: Albimin atilim hizi, AKO: Albimin kreatinin orani

2.1.3. Kronik bobrek hastaliginin epidemiyolojisi ve etyolojisi

KBH, tim diinyada oldugu gibi llkemizde de 6nemli bir halk saghgi sorunudur.
CREDIT (Chronic Renal Disease In Turkey) galismasi; KBH prevalansinin 18 yasin
Uzerindeki yetiskin populasyonda %15,7 oldugunu, evre 3-4-5 olgu oraninin yaklagik
%5,2 oldugunu, kadinlarda ve vyaslilarda etkilenmenin daha fazla oldugunu ortaya
koymustur (9). Toplumumuzda sikhgl giderek artan hipertansiyon (HT), diyabetes
mellitus (DM), obezite, metabolik sendrom oranlari hem KBH hem de kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH) acisindan buyik risk olusturmaktadir. Son vyillarda 6zellikle renal
replasman tedavisi (RRT) gerektiren evre 5 kronik bobrek yetersizliginin (KBY) hem

insidansinda hem de prevalansinda goriilen artis egilimi dikkat cekicidir (9).

Tirk Nefroloji Dernegi 2013 kayit verilerine gore, lilkemizde RRT gerektiren SDBY
nokta prevalansi milyon niifus basina 870 olarak saptanmistir (bu sayiya ¢cocuk hastalar
dahildir) (10). Ulkemizde 2013 yilinda RRT gerektiren SDBY insidansi milyon nifus
basina 138 olarak hesaplanmistir (bu sayiya cocuk hastalar dahildir, yeni bébrek nakli
yapilan hastalardan vyalnizca preemptif olanlar hesaba dahil edilmistir) (10).
Hemodiyaliz, Glkemizde en sik uygulanan RRT yontemidir (10). SDBY etyolojisinde DM

en sik rastlanan nedendir (10). Etyolojide yliksek oranda bulunan HT primer mi, yoksa




tespit edilmemis baska bir nedene bagh olarak gelisen bobrek yetersizligine sekonder

mi oldugu tartismalidir (10).

Tirk Nefroloji Dernegi kayit verilerine gore, 2013 vyili sonu itibariyle kronik
hemodiyaliz programinda izlemde olan hastalarin etyolojik nedenlere gére dagilimi

Tablo IV'te gosterilmistir (10).

Tablo IV: 2013 yili sonu itibariyle kronik hemodiyaliz programinda izlemde olan

hastalarin etyolojik nedenlere gére dagihmi

ETYOLOJi %
DM 33,83
Tip 1 DM 4,51
Tip 2 DM 29,32
HT* 28,47
Glomerilonefrit 7,37
Polikistik bobrek hastaliklari 4,41
Amiloidoz 1,91
Tubdulointerstisyel nefrit 1,58
Renal vaskiiler hastalik 0,92
Diger 7,39
Etyoloji bilinmeyen 14,12
Toplam 100,00

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon

* Hipertansiyonun primer degil, kronik bdbrek yetersizligine bagli olusan sekonder

hipertansiyon olduguna dair kuvvetli sipheler vardir.




2.2. KRONiK BOBREK HASTALIGINDA KARDIYOVASKULER HASTALIK

KBH'nin tuim evrelerinde KVH morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenini
olusturmaktadir (11,12). Koroner arter hastaligi (KAH) ve kalp vyetersizligi (KY)
prevalansi genel poptlasyonda %5-12 iken, SDBY hastalarinda yaklasik %40'tir (13).
Ayni sekilde diyaliz hastalarinda da KVH'ye bagh 6lim sikhg genel poplilasyona gore
daha yiksektir. Ayni yas grubunda bobrek hastaligi olmayan genel popilasyonla
karsilastirildiginda, diyaliz hastalarinda kardiyak nedenli 6limler 3-5 kat daha fazladir
(13). Ginumuizde pek ¢ok arastirmaci tarafindan kabul edilen goriise gére; mortalitenin
en onemli sebebi olan KVH, SDBY asamasina varilmadan o©nce, KBH'nin erken
donemlerinden itibaren olusmaya baslamaktadir (14). KBH ilerledikce KVH riskinde

meydana gelen artis Tablo V'te gosterilmistir (15).

Tablo V: KBH'de KVH riski

Kronik bobrek hastaligi evresi Kardiyovaskiiler risk (odds orani)
1 Proteindrinin miktarina bagli

2 1,5

3 2ilad

a4 4ila 10

5 10ila 50

RRT 20 ila 1000

KBH: Kronik bobrek hastaligi, KVH: Kardiyovaskiiler hastalik, RRT: Renal replasman

tedavisi



2.2.1. Kronik bobrek hastaliginda kardiyovaskiiler risk faktoérleri

SDBY olgularinda KVH riskinin bu denli yiksek olmasinin nedeni olarak bu hasta
grubunda ileri yas, DM, HT ve dislipidemi gibi geleneksel risk faktorlerinin sik goriliyor
olmasi gosterilebilir, ancak SDBY hastalarindaki KVH riskini ortaya koymak igin
geleneksel risk faktorleri yetersiz kalmaktadir. Bunun anlami, geleneksel olmayan risk
faktorleri diye tanimlanan; albliminiri, hiperhomosisteinemi, anemi, anormal
kalsiyum-fosfor metabolizmasi gibi faktorlerin de SDBY hastalarinda KVH gelisiminde
onemli rol oynamasi ihtimalidir. KBH'de geleneksel ve geleneksel olmayan

kardiyovaskdler risk faktorleri Tablo VI'da gosterilmistir (16).

Tablo VI: KBH'de geleneksel ve geleneksel olmayan kardiyovaskdiler risk faktorleri

Geleneksel faktorler Geleneksel olmayan faktérler

lleri yas Albumindri

Erkek cinsiyet Hiperhomosisteinemi

Hipertansiyon Anemi

Yiiksek LDL-kolesterol Anormal kalsiyum-fosfor metabolizmasi

Distk HDL-kolesterol Elektrolit bozukluklari-volim yiiklenmesi
Diyabetes mellitus Oksidatif stres

Sigara inflamasyon

Fiziksel aktivitenin az olmasi Malnutrisyon

Menapoz Trombojenik faktorler

Ailede kardiyovaskdiler hastalik Uyku bozukluklari

Sol ventrikll hipertrofisi Nitrik oksit-endotelin dengesi bozuklugu




2.2.2. Kronik bobrek hastaliginda kardiyovaskiiler hastaliklar

Bobrek islev bozuklugu akut koroner sendrom (AKS) hastalarinin yaklasik %30-
40'Inda mevcuttur ve daha kot prognoz ve artmis kanama riski ile iliskilidir (17). ST
segment yikselmeli miyokart enfarktlisi (STYME) hastalarinda reperflizyon karari
bobrek islevleri degerlendirilmeden alinmalidir, ancak GFH'yi basvuru sonrasi mimkiin
oldugu kadar erken hesaplamak oOnemlidir (18). KBH olan AKS hastalarinda
antitrombotik ajanlar siklikla asiri dozda kullaniimakta olup, bu durum kanama riskinin
artmasina yol agmaktadir (19). Bilinen veya tahmin edilen bobrek islev bozuklugu olan
hastalarda bazi antitrombotik ajanlar kullanilmamali veya uygun doz azaltiimasi
yapiimalidir. Kontrast nedenli nefropati riskini en aza indirmek igin, birincil perkitan
koroner girisim (PKG) sirasinda ve sonrasinda uygun hidrasyonun saglanmasi ve

kontrast madde dozunun kisitlanmasi 6nemlidir (17).

KBH olup AKS ile basvuran hastalarda, tipik gogiis agrisi olmaksizin KY semptom ve
bulgulari 6n planda olabilir (17). ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom (NSTE-
AKS) ve KBH olan hastalara siklikla kilavuzlarin 6nerdigi tedavi uygulanmamaktadir (20).
KBH, NSTE-AKS hastalarinda kisa ve uzun donemde mortalitenin ve 6nemli kanamalarin
bagimsiz bir ongordirich faktortdir (21). Genis bir arsiv calismasi ve NSTE-AKS
ortaminda yapilan alt calismalarda, invaziv tedaviyle yalnizca SDBY hastalarinin degil
ayni zamanda orta derecede kronik bobrek bozuklugu olanlarin da sonuglari iyilesmistir

(20).

KBH, KAH igin 6nemli bir risk faktortdir ve prognoza etkisi vardir. Bu ylizden, KBH
olan hastalar KAH ile iliskili olabilecek semptomlar agisindan yakin takip edilmelidir.
KAH siphesi olan semptomatik hastalarda yonetim, bdbrek fonksiyonlari normal olan
hastalar ile benzerdir. Bu hastalarda, koroner anjiyografi (KAG) sirasinda kontrast ajan

kullanilirken ve bobrekten atilan ilaglar recete edilirken dikkatli olmak gerekir (22).

KBH olan hastalarda antitrombotik ilaglarin dozlari Tablo VII'de gosterilmistir (23).



Tablo VII: KBH olan hastalarda antitrombotik ilaglarin dozlari

ASA Doz ayarlanmasina gerek yoktur.
Klopidogrel Doz ayarlanmasina gerek yoktur.
Doz ayarlanmasina gerek yoktur. Son dénem bébrek
Prasugrel hastaligi/diyalizde kullanimina iliskin higbir deneyim yoktur.
Doz ayarlanmasina gerek yoktur. Son dénem bébrek
Tikagrelor hastaligi/diyalizde kullanimina iliskin hicbir deneyim yoktur.

Enoksaparin

PKG igin iv kullanimda doz ayarlanmasina gerek yoktur. Kreatinin

klirensi<30 ml/dk olan hastalara sc enjeksiyon yari doz yapilmaldir.

UFH

Bolus dozun ayarlanmasina gerek yoktur.

Fondaparinuks

Agir bobrek vyetersizligi (GFH<20 ml/dk) olan hastalarda

kontrendikedir.

Orta derecede bobrek yetersizligi olan hastalara (GFH 30-59 mL/dk)

ilk inflzyon dusiuk hizla (1,4 mg/kg/s) verilmelidir. Bolus dozunun

Bivalirlidin degistiriimesine gerek yoktur. Agir bobrek vyetersizligi (GFH<30
mL/dk) olan ve diyalize bagiml hastalarda bivaliriidin kontrendikedir.
Absiksimab | Ozel bir dneri yoktur. Kanama riskine dikkat edilmelidir.
Orta derecede bobrek yetersizligi olan hastalarda (GFH 30-50 mL/dk),
bir iv bolus (180 pg/kg) ardindan tedavi siresince surekli inflizyon
Eptifibatit seklinde 1,0 pg/kg/dk’hk doz verilmelidir. Agir bobrek yetersizligi
(GFH<30 ml/dk) olan hastalarda eptifibatit kontrendikedir.
Agir bobrek yetersizligi (GFH<30 mL/dk) olan hastalarda infiizyon
Tirofiban dozu %50 oraninda azaltiimalidir (0,05 mcg/kg/dk).

ASA: Asetilsalisilik asit, PKG: Perkiitan koroner girisim, iv: intravenéz, sc: Subkitan,

UFH: Anfraksiyone heparin, GFH: Glomerdiiler filtrasyon hizi
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KY, KBH'de o©nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (24). Sol ventrikiil
hipertrofisi (LVH), diyaliz dncesi ve bobrek nakli sonrasi donemler de dahil olmak tzere
KBH olanlarda en sik rastlanan kardiyak patolojidir (5). LVH, artmis sol ventrikil basinci
ve hacim yuki sonucu artan miyokardiyal is yikinin devam ettirilebilmesi icin zaman
icinde gelisen adaptif bir mekanizmadir. Baslangicta LVH yararl bir mekanizma iken,
zaman iginde devamli basing yiklenmesi ve hacim yiklenmesi karsisinda yetersiz kalir
ve Once sol ventrikil dilatasyonu ve ardindan sistolik disfonksiyon gelisir. LVH; sol
ventrikil kontraktilitesinin ve kompliyansinin azalmasina neden olur, miyokardin
oksijen tiketiminin artmasina yol agar. Bu durum uzun siirdigi taktirde, kardiyak
fonksiyonlarin bozulmasina ve KY gelisimine yol agabilir. Hemodiyaliz hastalarinda; HT,
sivi birikimi, anemi, KAH, arteriyovendz fistil (AVF), miyokardiyal kalsifikasyon, Giremi,
malnitrisyon ve bazi sistemik hastaliklar (amiloidoz, skleroderma, periarteritis nodosa)
sol ventrikiil disfonksiyonu gelisimine katkida bulunabilir (24). LVH eksantrik ve
konsantrik olarak siniflandirilmasina ragmen, boébrek yetersizliginde sivi elektrolit
dengesindeki degisiklikler bu ayrimin yapilmasini giliglestirir. KBH'de LVH'nin baslica
nedenleri olarak; volim vyilklenmesi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
aktivasyonu, anemi, ard yuk artisi, arteriyoskleroz, sempatik sinir sistemi aktivasyonu

gosterilmektedir (24). LVH tanisinda en duyarh yontem ekokardiyografidir (EKO) (24).

KBH olan hastalarda LVH'ye siklikla diyastolik disfonksiyon da eslik eder. Diyastolik
fonksiyonlardaki bozulma, miyokardiyal fibrozis ve gecikmis gevseme ile iliskili olarak
ventrikdl sertliginin (stiffness) artisi sonucu gelisir (24). Artmis sol ventrikil sertligi
kiigik volim degisikliklerinde buylk basing degisikliklerine ve pulmoner 6dem
gelisimine neden olurken, tersine kiglik volim dususleri de blylk basing azalmasina

ve semptomatik hipotansiyona neden olabilir.

KBH olan hastalarda sistolik disfonksiyon genellikle iskemik kalp hastaligi (iKH)
ve/veya slrekli biyomekanik strese baglh olarak gelisir, ancak bu durum geriye

dontsimli olabilir (24).

Bu hastalarda KY gelisiminin dnlenmesi icin; kan basinci kontrol edilmeli, hipovolemi

ve hipervolemi 06nlenmeli, anemi duzeltilmeli, yliksek debili AVF ve greftler
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onarilmalidir. Tedavide oncelikle dikkat edilmesi gereken nokta hipovolemi ve
hipervoleminin onlenmesidir (24). Kalp ve bobrek yetersizliginin birlikte oldugu
durumlari tanimlamak igin bazen 'kardiyorenal sendrom' terimi kullanilir, anemi de

varsa 'kardiyorenal-anemi sendromu' denir (25).

KY'li hastalarin cogunda, 6zellikle ilerlemis olgularda, GFH azalmistir ve bobrek islevi
KY'nin giglli, bagimsiz bir prognostik gostergesidir (26). KY tedavisinde endikasyonu
olan RAAS blokerleri uygun hastalarda kullanilmalidir (26). Bu gruptaki ilaglar siklikla
GFH'de dismeye neden olur, ancak bu disls genellikle hafiftir ve ciddi olmadikca
tedavinin kesilmesine neden olmamalidir. GFH'si ¢ok dusik olan hastalarda tiyazit
dilretikleri daha az etkilidir (26). Digoksin, insilin ve distik molekil agirlikli heparin
gibi bobreklerden atilan ilaglar KBH olan hastalarda birikebilir ve dozu ayarlanmak

suretiyle dikkatli kullanilmahdir (26).

KBH olan hastalarda distrofik kalsifikasyon sonucu, 6zellikle aort ve daha az oranda
olmak lzere mitral kapakta lezyonlar gelisebilir (27). Aort kapak kalsifikasyonu normal
topluma gore daha erken baslar ve daha hizl ilerler (27). Bu hastalar kapak hastaligi
acisindan EKO ile degerlendirilirken, kuru agirligina ulasilmis olmasina dikkat
edilmelidir. Hastalarin izleminde aort kapak lezyonlarinin daha hizli ilerledigi akilda
tutulmahdir. Nefes darligi, gogis agrisi, efor intoleransi gibi bulgular ortaya cikiyorsa;
kapak hastaliginin derecesi tekrar degerlendirilmelidir. Kapak hastaliginin tedavisinde,

genel toplum icin hazirlanmis kilavuzlara uyulur (24).

Bobrek yetersizligi olan hastalarda perikardit, Gremi ile iligkili ve diyaliz ile iligkili
olmak Uzere iki grupta incelenebilir (24). Bu hastalarda nadiren konstriktif veya pirtlan
perikardit gelisebilir. Uremi ile iliskili perikardit, diizenli diyaliz tedavisi uygulanmayan
hastalarda gelisen perikardittir. Diyaliz tedavisi uygulanmayan bir hastada Uremi ile
iliskili perikarditin gorilmesi, acil diyaliz endikasyonudur (24). Ayrica bu hastalarda
kronik diyaliz tedavisine baslanmalidir. Diyaliz ile iliskili perikardit, diizenli diyaliz
programinda olan hastalarda gelisen perikardittir. Bu hastalarda perikarditin en sik
nedenleri yetersiz diyaliz ve hipervolemidir (24). Hipervolemik hasta sayisinin yiksek

oldugu llkemizde, perikardit Gnemli ve nadir olmayan bir sorundur (24).
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Enfektif endokardit (EE), hemodiyaliz hastalarinda nadir olmayan bir enfeksiyondur.
Bu hastalarda gegcici hemodiyaliz kateterlerinin yaygin kullanimi, bakteriyemi ve EE
sikligini artirmistir (24). Bu ylizden gegici kateteri olan hastalarin enfeksiyon agisindan
yakin takip edilmesi gerekir. Bobrek yetersizligi olan hastalarda kardiyak Gftrimlerin
stk olmasi ve enfeksiyon belirtilerinin silik olmasi yanilgilara neden olabilir. Hemodiyaliz
hastalarinda EE daha siddetli seyredebilir, erken donemde kalp ve kapaklarda abse

gelisebilir (24).

Bobrek yetersizligi olan hastalarda aritmi, kardiyak arrest ve ani kardiyak 6lim riski
artmistir (24). Kardiyak yapisal ve fonksiyonel patolojileri olan hastalarda bu risk artisi
daha belirgindir. Bu hastalarda sivi elektrolit dengesizlikleri ile kullanilan ilaglarin yan
etkileri de aritmi gelisimine neden olabilir. Aritmi riskini artiran baslica durumlar; iKH
veya l(remi nedeniyle ventrikll yapi ve fonksiyonlarindaki degisiklikler sonucu gelisen
miyokart hasari, QT araligi uzamasi veya dispersiyonu, elektrolit anormallikleri, diyaliz

sirasinda hipotansiyon gelisimi, LVH ve otonomik disfonksiyon varligidir (24).

inme, KBH olan hastalarda énemli bir 6lim nedenidir. Bu hastalarda inme
gelisiminde; kan basinci regllasyonunun kotli olmasi, DM, ileri yas gibi faktorler etkili
olabilir (24). Serebrovaskiler hastalik acisindan KBH olan hastalarin taranmasi,
degerlendirilmesi ve tedavisinde bobrek hastaligi olmayan kisilerin takibinde kullanilan
oneriler dikkate alinmahdir (24). Bu hastalarda kanama egilimi nedeniyle antikoagtilan

tedavi verilirken dikkatli olunmahdir.

Bobrek vyetersizligi olan hastalarda, 6zellikle diyabetik ve/veya aterosklerozu
olanlarda, periferik arter hastaligi (PAH) riski artmistir. KBH olan hastalarin yaklasik
dortte birinde, hemodiyaliz hastalarinin yaklasik yarisinda PAH varhgi bildirilmistir
(28,29). Bu yizden, bu hastalar PAH ile iliskili olabilecek semptomlar acisindan yakin

takip edilmelidir.

KBH olan hastalarda, artmis sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve azalmis

barorefleks duyarlihgl daha kot prognoz ile iliskili bulunmustur (30,31).
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2.3. EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Ekokardiyografi (EKO); kalbin yapi ve fonksiyonlarini degerlendiren, invaziv olmayan,
radyasyon icermeyen ve ses dalgalarini kullanan bir gérintileme yontemidir. M-mod,
iki boyutlu (2D), Gg¢ boyutlu (3D), Doppler, doku Doppler, speckle tracking gibi bircok
ekokardiyografik yontem mevcuttur. Bu yontemlerin her birinin kendine 6zgi glicli ve
zayif yonleri mevcuttur ve hangi klinik durumda hangi rolii oynadiklari her biri igin

tanimlanmis durumdadir.
2.3.1. Konvansiyonel ekokardiyografi

KBH olan hastalarda sik goriilen bazi ekokardiyografik bulgular mevcuttur. Bu
hastalarin boébrek rahatsizliklarinin temelinde siklikla DM ve HT bulundugu icin, bu
durum erken KAH ve diger anatomik ve/veya fizyolojik degisikliklere neden olabilir
(32). Bunlara ek olarak, bu hastalarda sik gorilen hiperparatiroidi gibi metabolik
bozukluklar kalp kapaklarinda ve oOzellikle kalbin fibroz iskeletinde ektopik
kalsifikasyonlara neden olur (32). Hiperparatiroidinin derecesi ile iligkili olarak, kiiglik
fokal depolanmadan yaygin c¢evresel kalsiyum depolanmasina kadar degisebilen
derecede mitral anilis kalsifikasyonu gorilebilir. KBH'nin sekonder ozellikleri ise, HT
nedeniyle ortaya ¢ikabilen LVH ve kardiyak amiloid birikiminde goérildigu gibi anormal
yapili hipertrofik sol ventrikildir (32). KBH'de gorilen diger bir anormallik ise, hafiften
tamponada kadar degisen miktarlarda perikardiyal efiizyondur. Uremi, inflamatuar ve
ara sira icinde fibrin bulunan hemorajik vasifta perikardiyal eflizyona neden olabilir

(32).

LVH, diyaliz 6ncesi ve bobrek nakli sonrasi donemler de dahil olmak Gzere KBH
olanlarda en sik rastlanan kardiyak patolojidir (5). Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti,

sol ventrikdl (LV) kitlesinin hesaplanmasi amaciyla:
LV kiitlesi = 0,8 X {1,04[(LVEDD + PD + iVS)* - (LVEDD)*]} + 0,6 g

formulinin kullanilmasini dnermektedir (33). Bu formillin, LV geometrisinde major bir
anormallik olmayan hastalari degerlendirmek amaciyla kullaniimasi daha uygundur. LV

kitlesi vicut ylzey alanina (VYA) bolinerek LV kiitle indeksi hesaplanabilir. LV kiitle
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indeksinin kadinlarda 95 g/mz, erkeklerde 115 g/mz'nin Uzerinde olmasi LVH tanisi igin

esik degerler olarak kabul edilir (33). LV kitle indeksi LVH tanisi koymaya yararken:
GDK = (2 X PD) / LVEDD

formuliyle hesaplanabilen gérece duvar kalinligi (GDK), LV geometrisini kategorize
etmek i¢in kullanilir (33). Konsantrik LVH (GDK > 0,42 ve artmis LV kutlesi), eksantrik
LVH (GDK < 0,42 ve artmis LV kitlesi) ve konsantrik remodeling (GDK > 0,42 ve normal
LV kutlesi) KVH gelisimi agisindan artmis risk ile iliskilidir; ancak, konsantrik LVH
digerlerinden daha giicli bir 6ngordiricidir (34-36).

KBH olan hastalarda LVH'ye siklikla diyastolik disfonksiyon da eslik eder. Amerikan
Ekokardiyografi Cemiyeti'nin diyastolik fonksiyonu kategorize etmek igin 6nerdigi

kriterler Tablo VIIl'de gosterilmistir (37).

Tablo VIIl: Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti'nin diyastolik fonksiyonu kategorize

etmek icin 6nerdigi kriterler

Normal 1. Derece (hafif) | 2. Derece (orta) | 3. Derece (ciddi)
Mitral E/A orani >0,8 <0,8 0,8-2,0 >2,0
DT (msn) 140-200 >200 160-200 <160
e' septal (cm/sn) >8 <8 <8 <8
e' lateral (cm/sn) >10 <10 <10 <10
Ortalama E/e' (cm/sn) <8 9-12 >13
LA hacim indeksi (ml/m?) <34 >34 >34 >34
PV akimi S/D orani >1 <1 <1
Ar-A (msn) <0 >30 >30
Valsalva ile E/A oraninda <%50 2%50 %50
degisiklik azalma azalma azalma

DT: Deselerasyon zamani, LA: Sol atriyum, PV: Pulmoner ven, S/D: Sistol/Diyastol,

Ar-A: Pulmoner ven A dalga siiresi ve mitral A dalga siresi arasindaki zaman farki
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Bazen KBH olan hastalarda HT, KAH ve diger nedenlerle iligskisiz olan sistolik
disfonksiyon gelisebilmektedir. Bu duruma, metalloproteinazlari da iceren metabolik
yan Urinlerin neden oldugu duslinilmektedir. Agresif tedavi veya bdbrek nakli ile

bircok vakada sistolik disfonksiyonun diizeldigi rapor edilmistir (32).
2.3.2. Miyokart deformasyon parametreleri ve speckle tracking ekokardiyografi
2.3.2.1. Miyokart deformasyon parametreleri

Son vyillarda bilgisayar, goriintl isleme ve ultrason teknolojisinde kaydedilen hizli
gelisim sayesinde; bir yandan zamansal ve uzaysal goériuntlu keskinliginde artis
saglanirken, diger yandan da ekokardiyografik gorintiniln icerdigi bilgi cesitliliginin
artisi ve daha da o6nemlisi bu bilginin sayisal ve grafiksel olarak analiz edilebilmesi
mumkiin olmustur. Konvansiyonel 2D goriintiiler lizerinden yapilan segmenter duvar
hareketi degerlendirmesinin operator bagimli, subjektif ve yari kantitatif olusundan
kaynaklanan kisitlamalari; hiz, hareket, deformasyon veya deformasyon hizi gibi

Olciimleri sayisal olarak ifade edilerek giderilmeye ¢aligilmaktadir.

Farkli ekokardiyografik gorintiileme yontemleri dikkate alindiginda, hareket ve
deformasyon ayrimini yapmak 6nemlidir. Yer degistirme ve hiz hareketi, 'strain' ve
'strain rate' ise deformasyonu gosteren kavramlardir (38). Hareket, en genel tanimiyla
bir cismin zaman icerisinde yer degistirmesidir. Hareket eden bir cisim deforme
olmadigi slirece, her noktasinda hareket hizi aynidir. Bu durumda cismin sadece yer
degistirdigi, sekil degistirmedigi soylenebilir. Hareket hizi birim zamanda katedilen
mesafe olup, kalp dokulari i¢cin cm/sn veya m/sn olarak ifade edilebilir. Sol ventrikiil
duvar hareketlerinin komsu segmentlerde farkh hizlarda ve miktarlarda olmasi, sol
ventrikdlln kasilip gevserken deforme oldugunu gosterir (38). Hareket ve deformasyon
birbiriyle iliskili olmasina ragmen, aslinda bir o kadar da farkh kavramlardir. Deforme
olmadan hareket eden bir cismin her noktasinda hizi aynidir. Baska bir deyisle; kalp
kasinda oldugu gibi intakt bir dokunun hareketi sirasinda iki ucu arasinda hiz farki

varsa, bu doku hareket ederken deforme olmaktadir (38).
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Gunlik dilde 'strain' s6zcligl gerilme anlaminda kullaniimakla birlikte, bir fizik terimi
olarak strain; elastik bir cisme uygulanan bir yiik neticesinde cismin orjinal boyutuna

gore meydana gelen goreceli deformasyon miktari olarak tanimlanir ve
8=(|_- Lo)/L():AL/Lo

formila ile hesaplanir (39). Bu deformasyon formiliinde; Lo cismin baslangi¢
uzunlugunu, L uygulanan yik sonrasi olusan uzunlugu, AL uzunluk degisimini, € ise
goreceli deformasyon miktarini gostermektedir. Bu tariften de anlasilabilecegi gibi;
deformasyon miktari boyuttan bagimsiz ve géreceli bir 6l¢lit olup, birimi % olarak ifade
edilmektedir. Pozitif strain degerleri uzama ve kalinlasma, negatif strain degerleri ise

kisalma ve incelme seklinde olan deformasyonu gosterir (38).

Strain konsepti, zaman faktori de dusindldigliinde karmasik bir hal alir. Eger cismin
baslangic uzunlugu biliniyorsa ve deformasyon lineer ise, strain yukarida belirtilen
Lagrangian formiliiyle hesaplanabilir. Kalp kasi deformasyonunda bu durum soz
konusu degildir ve instantanoz uzunluk degisimi ile iliskili olan instantandz strain (ey)
Eulerian bir formiille hesaplanmalidir. instantanéz strain (ey), to'dan t'ye kadar cismin

boyunda meydana gelen degisim orani olarak ifade edilmektedir (38).

Sol ventrikiil miyokardinda (¢ dizlemde deformasyon gorilir. Uzun eksende
(longitidinal) sistolde kisalma, diyastolde uzama; transvers eksende (radiyal) sistolde
kalinlasma, diyastolde incelme; sirkiimferansiyel eksende ise sistolde kisalma,
diyastolde uzama olur (38). Miyokardin sikistirilamaz olma 6zelligi nedeniyle her (g
boyuttaki deformasyonu birbiriyle iliskilidir; bir segmentte duvar kalinlasmasi ile

kisalmasi ayni bolgesel fonksiyonu gosterir (40).

Strain, tim miyokardiyal segmentler arasinda dizenli degildir. Miyokardiyal hiz ve
yer degistirme, kalbin bazalinde apekse gore daha yiksektir (41). Bunun tersine, uzun
aksa paralel bir deformasyon parametresi olan longitlidinal strain; apeksten bazale
daha az degiskenlik gosterir (41). Sekil 1'de longitlidinal strain, Sekil 2'de
sirkimferansiyel strain, Sekil 3'te radiyal strain belirlenmesi icin speckle tracking ile

kaydedilen ekokardiyografik gorintiler sunulmustur.
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SEGMENTAL

800 1000
L]

Appraved ATTENTION | Vakies are averages over segments |

-18.21 -22.44 -27.32 -26.30

-18.16 -22.44 27.32 26.30
0.10 -0.01 -0.01 -0.00

Approve
Apprave
Approve

Sekil 1: KBH olup bobrek nakli yapilmis bir hastanin longitlidinal strain belirlenmesi
icin speckle tracking ekokardiyografi ile kaydedilen apikal 4-bosluk goruntisi. Miyokart
kasilirken sistol sonu uzunluk ilk uzunluktan daha kigik olacagi icin, longittdinal strain
negatif degerler alir.

400

ATTENTION | Values are averages over Segments |

-21.82 -22.97 -25.53
-18.66 -19.66 2423
-0.00 0.28 1.00

Sekil 2: KBH olup bobrek nakli yapilmis bir hastada sirkiimferansiyel strain belirlenmesi
icin parasternal kisa eksen mitral kapak seviyesinden alinmis speckle tracking
ekokardiyografi goriintlisi. Miyokart kasilirken sistol sonu uzunluk ilk uzunluktan daha
kiictk olacagi icin, sirkimferansiyel strain negatif degerler alir.
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{SEGMENTAL

I 46.4

400 600

ATTENTION | Values e averages over segments |

25.80 24.33

Sekil 3: KBH olup bobrek nakli yapilmis bir hastada radiyal strain belirlenmesi icin
parasternal kisa eksen papiller kas seviyesinden alinmis speckle tracking
ekokardiyografi gorlintisii. Normal bir miyokardiyumda sistolde kalinlasma olacagi
icin, radiyal strain pozitif degerler alir.

Strain'in belirli bir zaman icindeki degisimi ise 'strain rate' (SR) olarak adlandirilir ve
1/saniye (s?) olarak ifade edilir (38). iki cismin deformasyon miktarlari, yani strain
degerleri esit oldugu halde; SR degerleri farkli olabilir. Ornegin baslangic uzunlugu 4 cm
olan ve uygulanilan yukle 4,8 cm'ye uzatilan iki cismin de straini pozitif ve esit olup %20
olarak hesaplanir. Ancak cisimlerden biri 1 sn'de bu uzunluga ulasir, digeri 2 sn'de

ulasirsa; ilkinde SR 0,20 s'l, ikincisinde 0,10 s olarak hesaplanir.

Miyokardiyal deformasyon parametreleri, sol ventrikil ylklenme kosullarindan
etkilenmektedir. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ile daha korele olan strain
degeri yiklenme kosullarindan daha fazla etkilenirken, sol ventrikil kontraktilitesi ile
kuvvetli bir iliski gosteren SR degeri bu durumdan daha az etkilenir (42). Buna ek
olarak, strain ve SR degerleri yas ve cinsiyetten de etkilenmektedir. Erkeklerde ve
yashlarda bu degerler daha disilik olma egilimindedir (43). Sekil 4'te longitiidinal strain
rate, Sekil 5'te sirkimferansiyel strain rate, Sekil 6'da radiyal strain rate belirlenmesi

icin speckle tracking ile kaydedilen ekokardiyografik goriintiiler sunulmustur.
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{SEGMENTAL

ao00 1000

e —

A : . ‘
ATTENTION | Values e averages over sagments |
;

-121 -1.16 -1.27 -1.14

1.19 1.27 236 2.27

1.10 0.90 0.69 0.65

Apprave
Approve

Sekil 4: KBH olup hemodiyaliz tedavisi uygulanan bir hastanin longitidinal strain rate
belirlenmesi igin speckle tracking ekokardiyografi ile kaydedilen apikal 2-bosluk
gorlntisi. Normal bir miyokardiyumda sistoldeki kisalma ve diyastoldeki uzama;
sistolik negatif longitlidinal strain rate dalgasina, erken ve gec¢ diyastolik pozitif
longitlidinal strain rate dalgalarina neden olmaktadir.

{SEGMENTAL

800 1000 1200

ATTENTION | Values &€ averages over segments |
SrcC | AntSept | ant |
Peak 5 -L70 -2.02 -1.67 -130
Peak £ 2m 223 1.45 1.81
Peak A 115 0.54 0.52 0.51

ki ,. I. Iup hemodiyaliz tedavisi uygulanan bir hastada sirkiimferansiyel strain
rate belirlenmesi igin parasternal kisa eksen mitral kapak seviyesinden alinmis speckle
tracking ekokardiyografi goriintiisii. Normal bir miyokardiyumda sistoldeki kisalma ve
diyastoldeki uzama; sistolik negatif sirklimferansiyel strain rate dalgasina, erken ve ge¢
diyastolik pozitif sirklimferansiyel strain rate dalgalarina neden olmaktadir.
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{SEGMENTAL

600 800

. . . N
ATTENTION | Values e averages over sagments |
1.82 1.81 1.84 1.B6 1.88
-1.81 -2.02 -1.86 1.66
-1.10 -1.07 -1.11 -1.17

Sekil 6: KBH olup hemodiyaliz tedavisi uygulanan bir hastada radiyal strain rate
belirlenmesi icin parasternal kisa eksen papiller kas seviyesinden alinmis speckle
tracking ekokardiyografi goriintlisii. Normal bir miyokardiyumda sistoldeki kalinlasma
ve diyastoldeki incelme; sistolik pozitif radiyal strain rate dalgasina, erken ve geg
diyastolik negatif radiyal strain rate dalgalarina neden olmaktadir.

Rotasyon, twist ve torsiyon terimleri; sol ventrikilin sirkimferansiyel-longitiidinal
kayma deformasyonunu tanimlamak icin kullanilmaktadir. Apeksten bakildiginda,
erken sistolde sol ventrikil saat yoninde hareket etmektedir. Ardindan sol ventrikiil
bazali saat yoniinde rotasyonuna devam ederken, apeks saat yoninin tersine hareket
eder. Sol ventrikil apeksinin rotasyon acisi ile bazalinin rotasyon acisi arasindaki fark
"twist' (burkulma) degerini verir. Bu degerin analiz edilen iki segment arasindaki
mesafeye bolinmesiyle 'torsiyon' degeri hesaplanabilir (41). Normal kasilan bir
miyokardiyumda apikal rotasyon pozitif, bazal rotasyon ise negatif degerler ile
tanimlandigl icin; twist ve dolayisiyla da torsiyon pozitif deger almaktadir (44). Zaman
analizleri yapilarak, twist ve rotasyon hizlari da hesaplanabilmektedir. Torsiyon
degerinin yasla ve 6n yikle pozitif korelasyon, ard ylikle negatif korelasyon gosterdigi
ortaya konmustur (45-46). Sekil 7'de, rotasyon analizi icin speckle tracking ile

kaydedilen ekokardiyografik gorintli sunulmustur.
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{SEGMENTAL

600 800 * 1000

ATTENTION | Values are averages ow

Sekil 7: KBH olup prediyaliz donemde takip edilen bir hastanin rotasyon analizi icin
speckle tracking ekokardiyografi ile kaydedilen apeks seviyesinden alinmis parasternal
kisa eksen goriintis.

2.3.2.2. Speckle tracking ekokardiyografi

Miyokarttan yansiyan ultrason dalgalarinin interferansi 2D gri skala goriintlide her
bir bolgesinde digerinden farkli, rastgele ve diizensiz bir parlaklik (speckle) olusturur.
Bu parlakliklarin rastgele dizilisi, ayni zamanda her bir miyokart bdélgesi icin parmak izi
gibi 6zel olusunu da saglar. Miyokart hareketiyle birlikte parlak yansimalar da hareket
ettigi icin, bir gorintli karesinden digerine gecildiginde bu parmak izi niteligindeki
yansimalar da kismen seklini koruyarak farkli bir konuma hareket eder. Boylece, bir
gorintl karesindeki referans bdlgenin; farkli lokalizasyonlari tarayarak en benzer
yansima paterni gosteren bolgeyi bulan bir arama algoritmi yardimiyla, bir sonraki
karedeki yeni pozisyonu belirlenebilir (47). 2D gri skala goriintiide speckle tracking
yontemiyle bir miyokart bolgesinin siklus boyunca hareket-zaman egrisini elde etmek
mimkindir. iki miyokart alani es zamanli takip edilirse, deformasyon miktari (strain)

ve birim zamana disen strain (SR) hesaplanabilir (38).
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Speckle tracking ekokardiyografi (STE) ile hesaplanan miyokart deformasyon
parametrelerinin, altin standart olarak gosterilen sonomikrometri ve manyetik
rezonans goruntileme (MRG) ile karsilastirildiginda, givenilir oldugu gosterilmistir
(48). Doku Doppler gorintilemenin bazi kisithliklari (kalp hareketleri, cerceve hizi, agi
bagimhligi, tethering effect) STE'de mevcut degildir. Ayrica uygulama otomatik
segmentasyon olanagl sagladigindan, elle tespit edilen ilgi alanlarina goére sonuglarin

daha tekrarlanabilir olmasini miimkiin kilmistir (38).

HT, DM, glikojen depo hastaligl, kardiyak amiloidoz, hipertrofik kardiyomiyopati
(KMP), dilate KMP, adriamisin toksisitesi, nakil sonrasi kardiyak rejeksiyon, dusik
derecede iskemi, hibernasyon/stunning, stres ile tetiklenen iskemi gibi birgok klinik
durumda miyokart deformasyon parametrelerinin  subklinik sol  ventrikiil

disfonksiyonunu gosterdigi bilinmektedir (41).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. CALISMA PROTOKOLU

Calisma, Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
incelenip etik acidan uygun bulunmustur. Ondokuz Mayis Universitesi Proje Yénetim
Ofisi Baskanhgi tarafindan degerlendirilip bilimsel arastirma projesi kapsaminda bitce
destegi saglanmistir (PYO.TIP.1904.13.030). Calismaya dabhil edilen gonulliler soézli ve

yazili olarak bilgilendirilip, onaylari alinmistir.

Kasim 2013 ve Aralik 2014 tarihleri arasinda, Ondokuz Mayis Universitesi Nefroloji
polikliniginde takipli, 18-65 yas arasindaki, dahil edilme ve dislama kriterleri ile

belirlenen 150 hasta, kesitsel olarak tasarlanan bu ¢alismaya dahil edildi.

Uc¢ hasta grubu olusturuldu. Her gruba 50'ser hasta alindi. Grup 1'e; GFH 60
ml/dk/1,73 m*nin (zerinde hesaplanan, basarili bobrek nakli yapilmis KBH olan
hastalar dahil edildi. Grup 2'ye; haftada i¢ hemodiyaliz programinda olan KBH hastalari
dahil edildi. Grup 3; GFH 30 ml/dk/1,73 m?'nin altinda hesaplanan, prediyaliz dénemde

olan KBH hastalari ile olusturuldu.

Hasta dislama kriterleri ise; hasta rizasinin olmamasi, <18 yas, >65 yas, vicut kitle
indeksi > 40 kg/m? hipertrofik veya restriktif kardiyomiyopati, gegirilmis miyokart
enfarktisu, gecirilmis koroner arter bypass greftleme operasyonu, dokiimante iskemik
kalp hastaligi, ejeksiyon fraksiyonu < %45, 6nemli kalp kapak hastaligi veya kapak
cerrahisi oykisil, konstriktif perikardit, atriyal fibrilasyon, QRS siresi = 120 msn,
gebelik, ciddi karaciger vyetersizligi, bobrek rejeksiyonu oykisi, ekokardiyografik

gorintd kalitesinin kotli olmasiydi.

Gahismaya dabhil edilen bitilin hastalarin demografik verileri, KBH ile iliskili olabilecek
klinik 6zellikleri, kardiyovaskiler ila¢ kullanimi sorgulandi. Agirlik ve boy olcllerek
vicut kitle indeksleri hesaplandi. EKO yapilmadan hemen oOnce kalp hizi ve kan
basinglari 6lculdi. Hastalarin elektrokardiyografisi (EKG) degerlendirilip, uygun
olmayan hastalar c¢alisma disi  birakildi. Calisma gruplarinin  biyokimyasal

parametrelerine retrospektif olarak bakildi. GFH, MDRD formili kullanilarak
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hesaplandi. Tim ekokardiyografik incelemeler ayni kisi tarafindan ve sirkadyen
degisikliklerin etkisini ortadan kaldirmak icin giin ortasinda gergeklestirildi. Hemodiyaliz

grubundaki hastalara EKO, iki diyaliz glinlinlin arasindaki giin yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin timiinde ekokardiyografik dlciimler i¢in Vivid E9
(GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norway) ekokardiyografi cihazi ve M5S (1,5-4,5 MHz)
ultrason probu kullanildi. Konvansiyonel ekokardiyografik degerlendirme amaciyla;
parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen (mitral kapak, papiller kas ve apeks
seviyesi), apikal 4-bosluk, apikal 2-bosluk, subkostal pencere gorintileri incelendi.
Parasternal uzun eksen gorintilerden M-mod yontemi kullanilarak; aort koki, sol
atriyum (anteriyor-posteriyor), interventrikiiler septum, posteriyor duvar, sag
ventrikil, sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu caplari ile fraksiyonel kisalmasi
Olglllp, sol ventrikdl kitlesi ve kitle indeksi hesaplandi. Apikal 4-bosluk goériintilerden
sol atriyum (superiyor-inferiyor), sol atriyum (mediyal-lateral), sag atriyum (superiyor-
inferiyor), sag atriyum (mediyal-lateral) caplari 6l¢lildi; Doppler yontemiyle transmitral
ve transtriklispit E ve A dalgalari, izovollimik relaksasyon zamani, sistolik pulmoner
arter basinci kaydedildi; doku Doppler yontemi kullanilarak mitral ve trikispit
anuluslerin s', e', a' degerleri olglldiikten sonra E/e' oranlari hesaplandi. Konvansiyonel
ekokardiyografik incelemede segmenter duvar hareket bozuklugu olmayan hastalarin
sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu M-mod yodntemi kullanilarak, segmenter duvar
hareket bozuklugu olan hastalarin ise apikal 4-bosluk ve apikal 2-bosluk goriintilerde

modifiye Simpson yontemi kullanilarak hesaplanmistir.

Miyokart deformasyon parametrelerinin analiz edilebilmesi icin gortunti kayitlari;
50-70 frame/sn hizinda EKG esliginde alindi, her gorinti Ug kardiyak atim olacak
sekilde kaydedildi. Her hasta icin parasternal kisa eksen mitral kapak, papiller kas ve
apeks seviyesi goriintileri; apikal 4-bosluk ve 2-bosluk gorintileri; aort kapaginin
acilma ve kapanma zamanlarinin tayin edilebilmesi icin aort kapak pulsed wave
Doppler gorintisi alinip kaydedildikten sonra EchoPAC PC (version 110.1.2, GE

Vingmed Ultrasound, Horten, Norway) arsivine gonderildi.
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Miyokart deformasyon parametrelerinin o6l¢gliminde speckle tracking yontemi
kullanildi. Her segmentin endokart siniri manuel olarak cizildikten sonra, yazilim
programi otomatik olarak epikardiyal siniri olusturdu. Herhangi bir segmentin endokart
siniri diizglin tayin edilmediginde, yazilim programi yapilan gizimi kabul etmediginden
endokart siniri tekrar belirlendi. Gériintu kalitesi yetersiz olan segmentler incelemeden
cikarildi, erken wvuru ve erken vuru sonrasi atimlan iceren kardiyak sikluslar

kullanilmadi. Butiin olgiimler tek bir gézlemci tarafindan gergeklestirildi.

Parasternal kisa eksen mitral kapak, papiller kas ve apeks seviyesinden alinan
gorintilerde; yazihm programi tarafindan otomatik olarak belirlenen segmentlerin
sirkimferansiyel strain, radiyal strain, sirkimferansiyel strain rate, radiyal strain rate,
rotasyon ve twist degerleri analiz edildi. Apikal 4-bosluk ve 2-bosluk goériintilerde ise;
yazihm programi tarafindan otomatik olarak belirlenen segmentlerin longittidinal
velosite, longitlidinal strain ve longitlidinal strain rate degerleri analiz edilip sonuglar

kaydedildi.
3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma verisi SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows v.15,0)
araciligiyla bilgisayar ortamina yiklendi ve degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler
ortalama(t)standart sapma, ortanca (min-maks), frekans dagihmi ve ylzde olarak
sunuldu. Tanimlayici istatistiklerin yani sira ki-kare testi uygulandi. Anlamli bulunan
degiskenlerde Bonferroni diizeltmesi uygulanarak ikili karsilastirmalar yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi.
Normal dagilma uydugu saptanan degiskenler icin gruplar arasinda istatistiksel
anlamliliklarda tek yonli varyans analizi (One-way ANOVA) istatistiksel yontem olarak
kullanildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Gruplar arasinda
anlamh fark bulunan durumlarda, ikiserli post-hoc karsilastirmalar Tukey testi
kullanilarak yapildi. Varyanslarin homojen olmadigi durumlarda gruplar arasi
karsilastirmalar Welch ANOVA testiyle yapildi. Gruplar arasinda anlaml fark bulunan

durumlarda, ikiserli post-hoc karsilastirmalar Tamhane T2 testi kullanilarak yapildi.
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Normal dagilima uymayan degiskenler igin gruplar arasi karsilagtirmalarda Mann
Whitney-U testi ve Kruskal Wallis testi istatistiksel yontem olarak kullanildi. Gruplar
arasinda anlamli fark bulunan durumlarda farkin kaynagini saptamak Uzere post-hoc
Bonferroni dlizeltmesi yapildi. Tablo XXV'teki degiskenler icin yapilan karsilastirmada,
gruplarin yas yoninden homojenliginin saglanmasi amaciyla yas degiskeni ortak
degisken (covariate) olarak belirlenip gruplar arasindaki karsilastirmada tek yonla
kovaryans analizi (ANCOVA) kullanildi. ANCOVA sonucu anlaml ¢ikan farkin temel ve
ortak etkilerinin kaynagini belirlemek amaciyla post-hoc analizler (Bonferroni) yapildi.

istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
Temel demografik ve klinik 6zellikler, biyokimyasal parametreler:

Arastirma kapsaminda incelenen hastalardan nakil grubundakilerin yas ortalamasi
38.06x11.1 yil iken, hemodiyaliz grubundakilerin 45.3811.4 yil ve prediyaliz
grubundakilerin 47.22+11.8 yildi (Tablo IX). Calisma gruplari arasinda yas agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Yapilan post-hoc c¢oklu
karsilastirmalar sonucu anlamli farkin nakil grubundan kaynaklandigi gorilda. Nakil

grubundakilerin yas ortalamasi diger gruplara gére anlamli olarak daha disukta.

incelenen hastalardan nakil grubundakilerin 25°i (%50), hemodiyaliz grubundakilerin
21’i (%42) ve prediyaliz grubundakilerin 20’si (%40) erkekti (Tablo IX). Calisma gruplar

arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05).

Nakil grubundakilerin SKB ortancasi 120 (90-180) mmHg, hemodiyaliz
grubundakilerin 140 (90-170) mmHg ve prediyaliz grubundakilerin 140 (110-180)
mmHg olarak hesaplandi (Tablo IX). Gruplar arasinda SKB agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Coklu karsilastirmalar sonucu anlaml farkin nakil
grubundan kaynaklandigi goéraldi. Nakil grubundakilerin  SKB  ortancasi diger

gruplardan anlamli olarak daha distkti.

Hastalardan nakil grubundakilerin DKB ortancasi 80 (60-110) mmHg, hemodiyaliz
grubundakilerin 80 (60-105) mmHg ve prediyaliz grubundakilerin 85 (70-110) mmHg
olarak hesaplandi (Tablo IX). Gruplar arasinda DKB agisindan istatistiksel olarak anlamh
bir fark saptandi (p=0.001). Coklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin nakil ile

prediyaliz gruplari arasinda oldugu gorildi.

HT oykusl olan hastalardan; nakil grubunda olanlarin kullandigi antihipertansif ilag
sayisi ortancasi 1 (0-4) iken, hemodiyaliz grubundakilerin 2 (0-5) ve prediyaliz
grubundakilerin 2 (0-5) olarak hesaplandi (Tablo IX). Gruplar arasinda antihipertansif
ilag sayisi acisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark saptandi (p<0.001). Coklu

karsilastirmalar sonucu anlamh farkin nakil grubundan kaynaklandigr gorulda.
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Hipertansiyon 6ykisi olan hastalardan, nakil grubundakilerin kullandigi antihipertansif

ilag sayisi diger gruplardan anlamli olarak daha disukta.

Nakil grubundakilerin KBH siresi ortancasi 10 (3-24) yil iken, hemodiyaliz
grubundakilerin 7 (1-23) yil ve prediyaliz grubundakilerin 3 (1-21) yil olarak hesaplandi.

Calisma gruplar arasinda kalp hizi, DM o6ykisi, DM oykist olan hastalarin DM
suresi, HT o6ykusl, HT oykisi olan hastalarin HT siresi acisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo IX).

Tablo X'da, c¢alisma gruplarina goére hastalarin KBH etyolojisinin  dagilimi

sunulmustur.

Hemodiyaliz grubundaki 50 hastanin 44’G (%88) AVF, 6’si (%12) kateter aracihigiyla
hemodiyalize girmekteydi ve hemodiyaliz tedavisine baslama slrelerinin ortanca

degeri 3.5 (1-20) yil olarak hesaplandi.

Nakil grubundaki hastalarin 42’sine (%84) canli donérden, 8’ine (%16) kadavradan
bobrek nakli yapilmisti. Bu hastalarin 41’i (%82) nakil 6ncesi diyaliz tedavisi almaktaydi,
9 hastaya (%18) ise preemptif bobrek nakli yapilmisti. Nakil dncesi diyaliz tedavisi
goren 41 hastaya uygulanan diyaliz siiresinin ortanca degeri 3.0 (1-15) yildi, nakil

sonrasi gecen siirenin ortanca degeri ise 3.0 (1-11) yil olarak hesaplandi.

Tablo XI'de, galisma gruplarinin biyokimyasal parametreleri sunulmustur.

Konvansiyonel ve Doppler ekokardiyografik élgiimler:

Tablo Xll'de, c¢alisma gruplarinin  konvansiyonel ekokardiyografik olgimleri

verilmistir.

Tablo XllI'te, galisma gruplarinin Doppler ve doku Doppler dlgiimleri gosterilmistir.
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Tablo IX: Calisma gruplarinin temel demografik ve klinik 6zellikleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
Yas (yil) 38.06+11.1™ 45.38+11.4 47.22+11.8 <0.001
Cinsiyet Erkek (%*) 25 (50.0) 21 (42.0) 20 (40.0) 0.567
Kadin (%*) 25 (50.0) 29 (58.0) 30 (60.0)
SKB (mmHg) 120 (90—180)bc 140 (90-170) 140 (110-180) | <0.001
DKB (mmHg) 80 (60-110)° 80 (60-105) 85 (70-110) 0.001
Kalp hizi (/dk) 80.42+12.7 76.54+13.9 78.70+13.5 0.351
DM oykisi (%*) 7 (14.0) 8 (16.0) 11 (22.0) 0.546
DM siiresi (yil) 4 (1-20) 17 (1-34) 10 (1-25) 0.128
HT Sykdsii (%*) 39 (78.0) 42 (84.0) 41 (82.0) 0.735
HT stiresi (yil) 6 (1-20) 7 (1-25) 3 (1-20) 0.628
Antihipertansif ilag sayisi 1 (0-4)™ 2 (0-5) 2 (0-5) 0.001

*Sutun ylzdesi

**Normal dagilima uyan degiskenler ortalama#S, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.

°p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. "p<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017

“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.

Tablo X: Calisma gruplarina gore hastalarin KBH etyolojisinin dagilimi

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p Toplam
HT 8 (16.0) 11 (22.0) 4(8.0) 0.150 23 (15.3)
Glomerdilonefrit 5(10.0) 5(10.0) 9 (18.0) 0.381 19 (12.7)
DM 1(2.0)° 6(12.0) 10 (20.0) 0.017 17 (11.3)
Amiloidoz 6(12.0) 1(2.0) 4(8.0) 0.155 11 (7.3)
PKBH 4 (8.0) 1(2.0) 3(6.0) 0.397 8(5.3)
Diger* 13 (26.0) 12 (24.0) 6 (12.0) 0.174 31(20.7)
Nedeni bilinmeyen 13 (26.0) 14 (28.0) 14 (28.0) 0.967 41 (27.4)

*Diger: Alport Sendromu (1,0,0), Hemolitik Uremik Sendrom (1,0,0), Nefrolithiazis (2,4,1), Postrenal
darlik (2,3,1), Norojenik mesane (0,2,2), Piyelonefrit (2,0,1), Preeklampsi (1,1,1), VUR (4,2,0)
**Veriler sayi (situn ylizdesi) olarak sunulmustur.

30




Tablo XI: Calisma gruplarinin biyokimyasal parametreleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
GFH (ml/dk/1,73 m?) 76.5(61-124) | = - 12 (6-29) <0.001
Hemoglobin (g/dl) 13.5+1.8" 11.8+1.5° 10.6+1.7 <0.001
BUN (mg/dl) 14.6+3.8" 46.0+18.6° 57.94£21.0 <0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.920.2" 7.042.8° 4.9+1.8 <0.001
Parathormon (pg/ml) 100 (60-320)" 232 (25-1558) 242.5 (24-1254) 0.012
Spot idrarda PKO 0.10(0.1-3.1) | - 2.25(0.2-24.6) <0.001

*Normal dagilima uyan degiskenler ortalamatS, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.

IDp<0.017 “hemodiyaliz’”’ grubuyla karsilastirmada. ‘p<0.017 “prediyaliz”’ grubuyla karsilastirmada.

Tablo XII: Calisma gruplarinin konvansiyonel ekokardiyografik 6lglimleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
Aort kdkd (mm) 29.0 (25-47) 31.0(23-41) 30.5 (24-39) 0.131
LA-AP* (mm) 33.0 (28-45)™ 38.0 (28-44) 36.0 (26-50) <0.001
IVS* (mm) 12.0 (8-17)° 13.0(7-17) 13.0 (10-18) 0.018
PD* (mm) 10.5 (7-15)" 12.0(7-17) 11.0(7-16) 0.002
LVEDD* (mm) 44.0 (36-67) 47.5 (33-58) 47.0 (39-60) 0.063
LVESD* (mm) 26.0 (19-48)" 32.0(20-45) 30.0 (23-46) <0.001
LV kitlesi* (g) 190.3457.8" 227.8£71.1 225.0+£57.6 0.005
LV kiitle indeksi* (g/m?) 99.5 (66-194)" 136.5 (51-240) 123.0 (68-258) | <0.001
LVFS* (%) 41.0 (27-49)™ 32.0 (23-44)° 36.0 (24-46) <0.001
RV* (mm) 24.0 (18-29)° 25.0 (21-29) 25.0(22-35) 0.014
LVEF* (%) 72.0 (52-80)™ 60.0 (45-75)° 65.0 (45-78) <0.001
LA-Si* (mm) 54.5+5.8 56.1+6.3 56.1+5.8 0.286
LA-ML* (mm) 38.7+4.1 41.0£4.9 40.1+4.6 0.020
RA-Si* (mm) 48.4+5.6 49.4+5.8 50.3+5.8 0.274
RA-ML* (mm) 37.314.1 37.4245 37.6x4.1 0.929

*Bkz. KISALTMALAR

**Normal dagilima uyan degiskenler ortalamazS, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.

®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. bp<O.Ol7 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017

“prediyaliz’’ grubuyla karsilastirmada.
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Tablo XllI: Calisma gruplarinin Doppler ve doku Doppler dlgimleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
tm E* (m/s) 0.8740.18 0.9210.24 0.8740.18 0.334
tm A* (m/s) 0.82+0.22 0.9040.19 0.8910.17 0.101
tm E/A* 1.09+0.28 1.0610.34 1.01+0.32 0.379
IVRT* (ms) 79.0 (60-115) 90.0 (62-116) 85.0 (57-128) 0.070
mla s'* (m/s) 0.09 (0.05-0.18)° 0.07 (0.05-0.13) 0.08 (0.05-0.18) 0.002
mla e'* (m/s) 0.12 (0.06-0.18)™ 0.09 (0.04-0.18) 0.09 (0.04-0.19) 0.001
mla a'™* (m/s) 0.09+0.03 0.08+0.02° 0.10£0.03 0.002
msa s'* (m/s) 0.08 (0.05-0.18)° 0.07 (0.04-0.11) 0.07 (0.04-0.16) 0.002
msa e'* (m/s) 0.09 (0.04-0.18)" 0.07 (0.03-0.13) 0.07 (0.03-0.17) 0.006
msa a'* (m/s) 0.10 (0.04-0.16) 0.09 (0.04-0.13) 0.09 (0.05-0.15) 0.083
mo s'* (m/s) 0.08 (0.06-0.85)° 0.07 (0.05-0.11) 0.07 (0.04-0.17) 0.001
mo e"* (m/s) 0.10+0.03" 0.08£0.03 0.09+0.03 <0.001
mo a'* (m/s) 0.10 (0.04-0.16) 0.09 (0.04-0.14)° 0.10 (0.05-0.15) 0.009
Mitral E/e'* 8.4 (5.0-14.1) 11.5 (5.7-35.0) 10.4 (5.3-22.4) <0.001
tt E* (m/s) 0.72 (0.50-1.15) 0.82 (0.50-1.12) 0.80 (0.55-1.08) 0.077
tt A* (m/s) 0.71+0.17 0.74+0.13 0.75+0.12 0.223
tt E/A* 1.12+0.23 1.13+0.25 1.07+0.22 0.372
tla s'* (m/s) 0.14 (0.09-0.21) 0.13(0.09-0.21)° 0.15 (0.10-0.21) 0.010
tla e'* (m/s) 0.14 (0.06-0.20) 0.12 (0.06-0.26) 0.13 (0.05-0.23) 0.518
tlaa'* (m/s) 0.16+0.04 0.17+0.04 0.18+0.04 0.162
tsa s'* (m/s) 0.08 (0.05-0.17) 0.07 (0.05-0.12)* 0.08 (0.04-0.14) 0.001
tsa e'* (m/s) 0.10 (0.05-0.15)° 0.08 (0.04-0.14) 0.08 (0.04-0.21) 0.004
tsaa'™ (m/s) 0.11 (0.06-0.19) 0.10 (0.05-0.15) 0.10 (0.05-0.17) 0.214
to s'* (m/s) 0.11+0.02 0.1040.02° 0.12+0.02 0.008
to e'* (m/s) 0.11+0.03 0.10£0.03 0.11+0.03 0.155
toa'* (m/s) 0.13+0.03 0.13£0.02 0.14+0.03 0.291
PAB* (mmHg) 28.0 (20-55)° 30.0(23-50) 33.0 (25-64) 0.013

*Bkz. KISALTMALAR

**Normal dagilima uyan degiskenler ortalamazS, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.

®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. bp<O.Ol7 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017

“prediyaliz’’ grubuyla karsilastirmada.
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Apikal 4-bosluk longitiidinal velosite dlg¢limleri:

incelenen hastalardan nakil grubundakilerin Ivl4-s-ort degerlerinin ortalamasi
4.2910.99 cm/s, hemodiyaliz grubundakilerin 3.76%0.79 cm/s ve prediyaliz
grubundakilerin 4.05+0.96 cm/s olarak hesaplandi (Tablo XIV). Gruplar arasinda Ivl4-s-
ort acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0.022). Coklu
karsilastirmalar sonucu anlamli farkin nakil ve hemodiyaliz gruplari arasinda oldugu

gorulda.

Nakil grubundakilerin Ivi4-e-ort degerlerinin ortalamasi -4.81+1.48 cm/s iken,
hemodiyaliz grubundakilerin -4.11+1.28 cm/s ve prediyaliz grubundakilerin -4.06+1.32
cm/s olarak hesaplandi (Tablo XIV). Gruplar arasinda Ivl4-e-ort agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptandi (p=0.013). Coklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin
nakil grubundan kaynaklandigi gorildi. Nakil grubunun Ivl4-e-ort degeri diger

gruplardan anlamli olarak daha yiksekti.

Hastalardan nakil grubundakilerin Ivl4-a-ort degerlerinin ortalamasi -4.05+1.05
cm/s, hemodiyaliz grubundakilerin -3.72+1.04 cm/s ve prediyaliz grubundakilerin
-4.29+0.90 cm/s olarak hesaplandi (Tablo XIV). Gruplar arasinda Ivl4-a-ort agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0.020). Coklu karsilastirmalar sonucu

anlamli farkin hemodiyaliz ve prediyaliz gruplari arasinda oldugu gorld.

Apikal 4-bosluk longitiidinal sistolik strain 6l¢limleri:

Nakil grubunda olanlarin Is4-s-ort degerlerinin ortalamasi -20.07+3.38%,
hemodiyaliz grubundakilerin -17.2313.36%, prediyaliz grubundakilerin -19.12+3.21%
olarak hesaplandi (Tablo XV). Gruplar arasinda Is4-s-ort acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Yapilan ¢oklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin
hemodiyaliz grubundan kaynaklandigi goérildi. Hemodiyaliz grubundakilerin Is4-s-ort

degeri diger gruplardan anlamli olarak daha dustikta.
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Tablo XIV: Calisma gruplarinin apikal 4-bosluk longitlidinal velosite degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p

Ivl4-s-ort-sep* (cm/s) 3.79+1.03 3.62+0.90 4.04+1.11 0.111

Ivl4-e-ort-sep* (cm/s) | -3.99 (-7.36;-0.84) | -3.62 (-6.45;-0.93) | -3.63(-6.19;-1.68) | 0.396

Ivl4-a-ort-sep* (cm/s) -3.76+0.94° -3.96+1.11 -4.40+1.04 0.009

Ivl4-s-ort-lat* (cm/s) 4.38 (2.46-9.85)™ 3.53(2.38-8.15) 3.72(2.37-10.11) | 0.002

Ivl4-e-ort-lat* (cm/s) -5.56+1.99" -4.58+1.93 -4.38+1.80 0.006

Ivl4-a-ort-lat* (cm/s) -4.03 (-9.91;-1.01) | -3.46 (-6.73;-1.05)* | -4.06 (-7.10;-1.66) | 0.008

Ivl4-s-ort* (cm/s) 4.29+0.99° 3.76x0.79 4.05+0.96 0.022
Ivl4-e-ort* (cm/s) -4.81+1.48" -4.11+1.28 -4.06+1.32 0.013
Ivl4-a-ort* (cm/s) -4.05+1.05 -3.7241.04° -4.29+0.90 0.020

*Bkz. KISALTMALAR

**Normal dagilima uyan degiskenler ortalamazS, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.
°p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. "p<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.

Tablo XV: Calisma gruplarinin apikal 4-bosluk longitlidinal sistolik strain degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
Is4-s-ort-sep* (%) -20.73+3.63° -18.32+3.96 -20.18+3.84 0.005
Is4-s-ort-lat* (%) -19.05+4.52° -16.14+3.78 -17.91+4.04 0.002
Is4-s-ort* (%) -20.07+3.38 -17.23+3.36™ -19.1243.21 <0.001

*Bkz. KISALTMALAR
®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. bp<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.

Apikal 4-bosluk longitiidinal strain rate ol¢limleri:

Nakil grubunda olanlarin Isr4-s-ort degerlerinin ortalamasi -1.33+0.26 s*,
hemodiyaliz grubundakilerin -1.03+1.89 s™* ve prediyaliz grubundakilerin -1.22+0.29 s
olarak hesaplandi (Tablo XVI). Gruplar arasinda Isr4-s-ort agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptandi (p<0.001). Yapilan ¢oklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin

34




hemodiyaliz grubundan kaynaklandigi gorildi. Hemodiyaliz grubundakilerin Isr4-s-ort

degeri diger gruplardan anlamli olarak daha dusukti.

Hastalardan nakil grubunda olanlarin Isr4-e-ort degerlerinin ortalamasi 1.72+0.44 st
iken, hemodiyaliz grubundakilerin 1.36+0.35 stve prediyaliz grubundakilerin 1.47+0.40
s olarak hesaplandi (Tablo XVI). Gruplar arasinda Isr4-e-ort agisindan istatistiksel
olarak anlaml bir fark saptandi (p<0.001). Yapilan ¢oklu karsilastirmalar sonucu anlamli
farkin nakil grubundan kaynaklandigi goruldi. Nakil grubundakilerin Isr4-e-ort degeri

diger gruplardan anlaml olarak daha yuksekti.

Nakil grubunda olanlarin Isr4-a-ort degerlerinin ortalamasi 1.08%0.30 st iken,
hemodiyaliz grubundakilerin 1.03+0.28 s™ ve prediyaliz grubundakilerin 1.17+0.34 s™
olarak hesaplandi (Tablo XVI). Gruplar arasinda Isr4-a-ort agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XVI: Calisma gruplarinin apikal 4-bosluk longitlidinal strain rate degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz o]
Isr4-s-ort-sep* (s™) -1.29+0.28 -1.02+0.19* -1.24+0.32 <0.001
Isr4-e-ort-sep* (s 1.72+0.46" 1.40+0.41 1.49+0.43 0.001
Isr4-a-ort-sep* (s™) 1.16+0.39 1.04+0.31 1.22+0.42 0.054
Isr4-s-ort-lat* (s™) -1.35+0.30™ -1.04+0.24 -1.1940.29 <0.001
Isr4-e-ort-lat* (s™) 1.70£0.51% 1.3120.37 1.45+0.45 <0.001
Isr4-a-ort-lat* (s™) 0.99+0.28 1.01+0.30 1.11+0.32 0.104
Isr4-s-ort* (s™) -1.3310.26 -1.03+1.89% -1.22+0.29 <0.001
Isr4-e-ort* (s™) 1.72+0.44" 1.36+0.35 1.47+0.40 <0.001
Isr4-a-ort* (s™) 1.08+0.30 1.03+0.28 1.17+0.34 0.058

*Bkz. KISALTMALAR
®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. bp<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz”’ grubuyla karsilastirmada.
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Apikal 2-bosluk longitiidinal velosite dlg¢limleri:

incelenen hastalardan nakil grubunda olanlarin Ivl2-s-ort degerlerinin ortalamasi

4.26+1.02 3.49+0.66

cm/s, hemodiyaliz grubundakilerin cm/s ve prediyaliz
grubundakilerin 3.68+0.86 cm/s olarak hesaplandi (Tablo XVII). Gruplar arasinda IvI2-s-
ort agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Yapilan ¢oklu
karsilastirmalar sonucu anlamli farkin nakil grubundan kaynaklandigi gorilda. Nakil

grubundakilerin Ivl2-s-ort degeri diger gruplardan anlamli olarak daha yuksekti.

Nakil grubunda olan hastalarin Ivl2-e-ort degerlerinin ortancasi -4.60 (-7.76;-1.43)
cm/s, Ivl2-a-ort degerlerinin ortalamasi -3.7911.02 cm/s; hemodiyaliz grubundakilerin
Ivi2-e-ort degerlerinin ortancasi -3.69 (-6.16;-1.66) cm/s, Ivl2-a-ort degerlerinin
ortalamasi -3.69+1.07 cm/s; prediyaliz grubundakilerin Ivl2-e-ort degerlerinin ortancasi
-3.93 (-6.61;-1.80) cm/s, Ivl2-a-ort degerlerinin ortalamasi -4.13+0.74 cm/s olarak
hesaplandi (Tablo XVII). Gruplar arasinda Ivl2-e-ort ve Ivl2-a-ort acgisindan istatistiksel

olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XVII: Calisma gruplarinin apikal 2-bosluk longitlidinal velosite degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
Ivl2-s-ort-inf*(cm/s) 4.62+1.06™ 3.77+0.65 4.11+0.95 <0.001
Ivl2-e-ort-inf*(cm/s) -4.68+1.72 -4.01+£1.48 -3.98+1.49 0.068
Ivl2-a-ort-inf*(cm/s) -4.37+1.31 -4.43+1.25 -4.97+1.0 0.057
Ivl2-s-ort-ant*(cm/s) 3.87+1.11™ 3.18+0.88 1.04+0.15 0.001
Ivl2-e-ort-ant*(cm/s) | -4.04 (-8.22;-1.95)° | -3.69 (-6.67;-1.21) | -3.14 (-6.74;-1.57) | 0.029
Ivl2-a-ort-ant*(cm/s) -3.26%1.0 -2.904£1.08 -3.2240.83 0.153
Ivi2-s-ort*(cm/s) 4.26+1.02" 3.49+0.66 3.68+0.86 <0.001
Ivi2-e-ort*(cm/s) -4.60 (-7.76;-1.43) | -3.69 (-6.16;-1.66) | -3.93 (-6.61;-1.80) | 0.055
Ivl2-a-ort*(cm/s) -3.79+1.02 -3.69+1.07 -4.13+0.74 0.098

*Bkz. KISALTMALAR

**Normal dagilima uyan degiskenler ortalamatS, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.
®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. bp<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.
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Apikal 2-bosluk longitiidinal sistolik strain 6lgiimleri:

Nakil grubunda olanlarin Is2-s-ort degerlerinin ortalamasi -19.91+3.95%,
hemodiyaliz grubundakilerin -17.57+3.88% ve prediyaliz grubundakilerin -17.93+£3.30%
olarak hesaplandi (Tablo XVIII). Gruplar arasinda Is2-s-ort agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptandi (p=0.010). Yapilan coklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin

nakil ile hemodiyaliz gruplari arasinda oldugu gorilda.

Tablo XVIII: Calisma gruplarinin apikal 2-bosluk longitiidinal sistolik strain degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
Is2-s-ort-inf* (%) -20.89x4.47 -19.25+3.89 -19.98+4.50 0.210
Is2-s-ort-ant™ (%) -18.62+4.46™ -15.6314.68 -15.38+3.37 <0.001
Is2-s-ort* (%) -19.91#3.95° -17.57+3.88 -17.93+3.30 0.010

*Bkz. KISALTMALAR
®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. |f’p<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.

Apikal 2-bosluk longitiidinal strain rate ol¢iimleri:

incelenen hastalardan nakil grubunda olanlarin Isr2-s-ort ve Isr2-e-ort degerlerinin
ortalamasi siraslyla -1.32+0.25 s, 1.70+0.47 s hemodiyaliz grubundakilerin
-1.0740.24 s, 1.35+0.38 s°*; prediyaliz grubundakilerin ise -1.15+0.20 s}, 1.37+0.44 s™
olarak hesaplandi (Tablo XIX). Gruplar arasinda Isr2-s-ort (p<0.001) ve Isr2-e-ort
(p<0.001) acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Yapilan coklu
karsilastirmalar sonucu anlamli farklarin nakil grubundan kaynaklandigi gorildi. Nakil
grubundakilerin Isr2-s-ort ve Isr2-e-ort degerleri diger gruplardan anlamli olarak daha

ylksekti.

Hastalardan nakil grubunda olanlarin Isr2-a-ort degerlerinin ortalamasi 1.09+0.31

s, hemodiyaliz grubundakilerin 1.05+0.32 s ve prediyaliz grubundakilerin 1.20+0.26
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s olarak hesaplandi (Tablo XIX). Gruplar arasinda Isr2-a-ort acisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XIX: Calisma gruplarinin apikal 2-bosluk longitiidinal strain rate degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
Isr2-s-ort-inf* (s™) -1.4140.27" -1.1940.24 -1.3010.27 <0.001
Isr2-e-ort-inf* (s™) 1.74+0.60™ 1.42+0.38 1.4610.49 0.006
Isr2-a-ort-inf* (s™) 1.17+0.34 1.18+0.34 1.3410.31 0.056
Isr2-s-ort-ant* (s™) -1.19 (-2.24;-0.64)™ | -0.88 (-2.07;-0.51) | -0,98 (-1.54;-0.5) | <0.001
Isr2-e-ort-ant* (s™) 1.62+0.46™ 1.25+0.50 1.22+0.42 <0.001
Isr2-a-ort-ant* (s™) 0.94 (0.28-2.13) 0.90 (0.32-1.74) 1.06 (0.51-1.61) | 0.124
Isr2-s-ort* (s -1.3240.25" -1.07+0.24 -1.15+0.20 <0.001
Isr2-e-ort* (s™) 1.70£0.47" 1.35+0.38 1.3710.44 <0.001
Isr2-a-ort* (s™) 1.0940.31 1.05+0.32 1.20+0.26 0.090

*Bkz. KISALTMALAR

**Normal dagilima uyan degiskenler ortalamazS, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.
°p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. "p<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.

Sirkiimferansiyel sistolik strain dlgiimleri:

Nakil grubunda olanlarin mv-cs-s-ort degerlerinin ortalamasi -21.67+4.98%,
hemodiyaliz grubundakilerin -18.67+4.65% ve prediyaliz grubundakilerin -21.98+4.75%
olarak hesaplandi (Tablo XX). Gruplar arasinda mv-cs-s-ort acgisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptandi (p=0.001). Yapilan ¢oklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin
hemodiyaliz grubundan kaynaklandigi goruldi. Hemodiyaliz grubundakilerin mv-cs-s-

ort degeri diger gruplardan anlaml olarak daha dusiktu.

Nakil grubundaki hastalarin pm-cs-s-ort degerlerinin ortalamasi -25.04+4.43%,
hemodiyaliz grubundakilerin -20.16+5.17% ve prediyaliz grubundakilerin -22.37+4.91%
olarak hesaplandi (Tablo XX). Gruplar arasinda pm-cs-s-ort agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Yapilan ¢oklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin

38




nakil grubundan kaynaklandigi goriildii. Nakil grubundakilerin pm-cs-s-ort degeri diger

gruplardan anlamli olarak daha yuksekti.

Nakil grubundakilerin apx-cs-s-ort degerlerinin  ortalamasi  -30.51+7.34%,
hemodiyaliz grubundakilerin -23.881+6.56% ve prediyaliz grubundakilerin -28.22+8.20%
olarak hesaplandi (Tablo XX). Gruplar arasinda apx-cs-s-ort agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Yapilan ¢oklu karsilastirmalar sonucu anlamli farkin
hemodiyaliz grubundan kaynaklandigi goruldi. Hemodiyaliz grubundakilerin apx-cs-s-

ort degeri diger gruplardan anlamli olarak daha dusiktd.

Tablo XX: Calisma gruplarinin parasternal kisa eksen sirkiimferansiyel sistolik strain

degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz o]
mv-cs-s-ort* (%) -21.671+4.98 -18.67+4.65* -21.98+4.75 0.001
pm-cs-s-ort* (%) -25.04+4.43" -20.16%5.17 -22.37+4.91 <0.001
apx-cs-s-ort* (%) -30.51+7.34 -23.88+6.56" -28.22+8.20 <0.001

*Bkz. KISALTMALAR
®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. bp<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz”’ grubuyla karsilastirmada.

Radiyal zirve strain 6l¢limleri:

incelenen hastalardan nakil grubunda olanlarin mv-rs-g-ort, pm-rs-g-ort ve apx-rs-g-
ort degerlerinin ortalamasi sirasiyla 31.07+19.8%, 39.28+19.31%, 30.72+19.40%;
hemodiyaliz grubundakilerin 35.90+17.70%, 40.12+19.95%, 26.36+15.01%; prediyaliz
grubundakilerin 35.31+17.80%, 35.01+18.35%, 24.61+15.86% olarak hesaplandi (Tablo
XXI). Gruplar arasinda mv-rs-g-ort, pm-rs-g-ort ve apx-rs-g-ort acgisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo XXI: Calisma gruplarinin parasternal kisa eksen radiyal zirve strain degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
mv-rs-g-ort* (%) 31.07+19.8 35.90+17.70 35.31+17.80 0.371
pm-rs-g-ort* (%) 39.28+19.31 40.12+19.95 35.01+18.35 0.369
apx-rs-g-ort* (%) 30.72+19.40 26.36+15.01 24.61+15.86 0.179

*Bkz. KISALTMALAR
®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. |°p<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz”” grubuyla karsilagtirmada.

Sirkiimferansiyel strain rate dlgiimleri:

Cahisma gruplari arasinda mv-csr-s-ort (p<0.001), mv-csr-e-ort (p<0.001), mv-csr-a-
ort (p=0.001), pm-csr-s-ort (p<0.001), pm-csr-e-ort (p<0.001), pm-csr-a-ort (p=0.007),
apx-csr-s-ort (p<0.001), apx-csr-e-ort (p<0.001) ve apx-csr-a-ort (p=0.002) acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (Tablo XXII). Yapilan ¢oklu karsilagtirmalar
sonucunda mv-csr-s-ort, mv-csr-e-ort, mv-csr-a-ort, pm-csr-e-ort ve pm-csr-a-ort
degerlerindeki anlaml farkin hemodiyaliz grubundan kaynaklandigi gorilda. Bu grubun
mv-csr-s-ort, mv-csr-e-ort, mv-csr-a-ort, pm-csr-e-ort ve pm-csr-a-ort degerleri diger
gruplardan anlamli olarak daha dusikti. Apx-csr-s-ort ve apx-csr-e-ort degerlerindeki
anlamh farkin nakil grubundan kaynaklandigi goriildii. Nakil grubundakilerin apx-csr-s-
ort ve apx-csr-e-ort degerleri diger gruplardan anlaml olarak daha ylksekti. Pm-csr-s-
ort degerindeki anlaml fark birden fazla gruptan kaynaklanmaktaydi. Apx-csr-a-ort

degerindeki anlamli fark ise, hemodiyaliz ve prediyaliz gruplari arasindayd..

Radiyal strain rate olgliimleri:

incelenen hastalardan nakil grubunda olanlarin apx-rsr-s-ort degerlerinin ortalamasi
1.96+0.89 s, hemodiyaliz grubundakilerin 1.39+0.64 s ve prediyaliz grubundakilerin
1.56+0.83 s olarak hesaplandi (Tablo XXIIl). Gruplar arasinda apx-rsr-s-ort acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0.002). Yapilan c¢oklu karsilastirmalar

sonucu anlamh farkin nakil ile hemodiyaliz gruplari arasinda oldugu goéraldd.
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Galisma gruplari arasinda mv-rsr-s-ort, mv-rsr-e-ort, mv-rsr-a-ort, pm-rsr-s-ort, pm-

rsr-e-ort, pm-rsr-a-ort, apx-rsr-e-ort ve apx-rsr-a-ort agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo XXIII).

Tablo XXII: Calisma gruplarinin parasternal

kisa eksen sirkiimferansiyel strain rate

degerleri
Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz 0]

mv-csr-s-ort* (s™) -1.78+0.40 -1.36+0.32* -1.64+0.38 <0.001
mv-csr-e-ort* (s™) 2.06+0.47 1.63+0.54 2.02+0.54 <0.001
mv-csr-a-ort* (s'l) 1.16+0.48 0.87+0.33* 1.13+0.47 0.001
pm-csr-s-ort* (s™) -1.82+0.40™ -1.3340.31° -1.60+0.41 <0.001
pm-csr-e-ort* (s™) 2.24+0.54 1.66+0.53% 1.97+0.60 <0.001
pm-csr-a-ort* (s?) 1.14+0.40 0.92+0.36 1.13+0.37 0.007
apx-csr-s-ort* (s™) -2.35+0.87™ -1.59+0.41 -1.96+0.75 <0.001
apx-csr-e-ort* (s™) 2.92+0.91™ 2.06%0.66 2.35+0.79 <0.001
apx-csr-a-ort* (s™) 1.23+0.52 1.00+0.41° 1.36+0.57 0.002

*Bkz. KISALTMALAR
2p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. "p<0.017 “hemodiyaliz” grubuyla karsilastirmada. p<0.017
“prediyaliz”’ grubuyla karsilastirmada.

Rotasyon ve twist dl¢limleri:

incelenen hastalardan nakil grubunda olanlarin twist degerlerinin ortalamasi
15.3317.26°; hemodiyaliz grubundakilerin 13.37+7.07° ve prediyaliz grubundakilerin
16.9245.19° olarak hesaplandi (Tablo XXIV). Gruplar arasinda twist degeri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0.033). Yapilan c¢oklu karsilastirmalar

sonucu anlamh farkin hemodiyaliz ile prediyaliz gruplari arasinda oldugu gorildi.

Gruplar arasinda mv-rot-s-ort, pm-rot-s-ort ve apx-rot-s-ort degerleri acisindan

istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo XXIV).
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Tablo XXIII: Calisma gruplarinin parasternal kisa eksen radiyal strain rate degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
mv-rsr-s-ort* (s™) 1.67 (0.68-3.99) 1.63 (0.46-2.89) 1.64 (0.55-4.13) 0.876
mv-rsr-e-ort* (s™) -1.47+0.67 -1.43+0.71 -1.64+0.77 0.326
mv-rsr-a-ort* (s™) -1.2940.68 -1.11+0.54 -1.260.59 0.303
pm-rsr-s-ort* (s™) 1.84+0.67 1.6610.74 1.72+0.62 0.420
pm-rsr-e-ort* (s™) -1.83 (-3.69;-0.31) | -1.70(-4.11;-0.21) | -1.76(-3.75;-0.38) | 0.495
pm-rsr-a-ort* (s™) -0.9910.46 -1.10+0.62 -1.2540.71 0.115
apx-rsr-s-ort* (s*) 1.96+0.89" 1.39+0.64 1.56+0.83 0.002
apx-rsr-e-ort* (s™) -2.2441.18 -1.7610.99 -1.77+0.79 0.058
apx-rsr-a-ort* (s™) -0.9810.81 -0.9440.68 -1.06£0.71 0.718

*Bkz. KISALTMALAR

**Normal dagilima uyan degiskenler ortalamatS, uymayanlar ortanca (min-maks) olarak sunulmustur.
°p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. "p<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.

Tablo XXIV: Calisma gruplarinin rotasyon ve twist degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p
mv-rot-s-ort* (°) -7.134£3.95 -6.87+3.03 -7.4743.23 0.691
pm-rot-s-ort* (°) -0.52+4.93 -0.28+4.13 -1.374#4.51 0.457
apx-rot-s-ort* (°) 8.21+5.05 6.5015.67 8.99+5.04 0.057
twist (°) 15.3347.26 13.3747.07¢ 16.9245.19 0.033

*Bkz. KISALTMALAR

®p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. bp<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada. “p<0.017
“prediyaliz’” grubuyla karsilastirmada.

Sol ventrikiil miyokart deformasyon parametrelerinin genel ortalama degerleri:

Galisma gruplari arasinda sax-cs-s-ort (p<0.001), sax-csr-s-ort (p<0.001), sax-csr-e-
ort (p<0.001), sax-csr-a-ort (p<0.001), sax-rsr-s-ort (p=0.025), sax-rsr-e-ort (p=0.040),
Ivl-s-ort (p=0.001), Ivl-e-ort (p=0.024), Ivl-a-ort (p=0.020), Is-s-ort (p=0.002), Isr-s-ort
(p<0.001), Isr-e-ort (p<0.001) ve Isr-a-ort (p=0.024) degerleri agisindan istatistiksel
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olarak anlamli bir fark saptandi (Tablo XXV). Yapilan coklu karsilastirmalar sonucu sax-
cs-s-ort, sax-csr-s-ort, sax-csr-e-ort, sax-csr-a-ort ve Isr-s-ort degerlerindeki farklarin
hemodiyaliz grubundan; Ivl-e-ort ve Isr-e-ort degerlerindeki farklarin nakil grubundan
kaynaklandigi; sax-rsr-s-ort, sax-rsr-e-ort, Ivl-s-ort ve Is-s-ort degerlerindeki farklarin
nakil ile hemodiyaliz gruplari arasinda oldugu; Ivl-a-ort ve Isr-a-ort degerlerindeki
farklarin ise hemodiyaliz ve prediyaliz gruplar arasinda oldugu gorildi. Hemodiyaliz
grubundakilerin sax-cs-s-ort, sax-csr-s-ort, Isr-s-ort, sax-csr-e-ort ve sax-csr-a-ort
degerleri diger gruplardan anlamli olarak daha duslikti. Nakil grubundakilerin Ivl-e-ort

ve Isr-e-ort degerleri diger gruplardan anlamli olarak daha yuksekti.

Gruplar arasinda sax-rs-g-ort, sax-rsr-a-ort ve sax-rot-s-ort degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo XXV).

Calisma gruplarinda yasin etkisi kontrol altina alinarak Tablo XXV'teki degiskenler
tekrar degerlendirildiginde; gruplar arasinda yine sax-cs-s-ort (p<0.001), sax-csr-s-ort
(p<0.001), sax-csr-e-ort (p<0.001), sax-csr-a-ort (p<0.001), sax-rsr-s-ort (p=0.005), sax-
rsr-e-ort (p=0.028), Ivl-s-ort (p=0.019), Ivl-a-ort (p=0.025), Is-s-ort (p=0.011), Isr-s-ort
(p<0.001), Isr-e-ort (p=0.023) ve Isr-a-ort (p=0.041) degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptandi (Tablo XXV). ilk degerlendirmede Ivl-e-ort degeri icin
gruplar arasinda fark saptanirken; yasin etkisi kontrol altina alinarak vyapilan
degerlendirmede, bu parametre icin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p=0.844). Gruplar arasinda sax-rs-g-ort, sax-rsr-a-ort ve sax-rot-s-ort
degerleri agisindan yasin etkisi kontrol altina alinarak yapilan degerlendirmede, anlamh

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo XXV).
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Tablo XXV: Calisma gruplarinda sol ventrikil miyokart deformasyon parametrelerinin

global degerleri

Nakil Hemodiyaliz Prediyaliz p p
sax-cs-s-ort* (%) -25.87+4.20 | -20.97+4.90° | -24.74+4.55 | <0.001 | <0.001
sax-rs-g-ort* (%) 33.51+13.89 | 34.01+13.33 | 31.46%11.46 0.602 0.536
sax-csr-s-ort* (s) -1.98+0.48 -1.42+0.30°¢ -1.75+0.46 <0.001 | <0.001
sax-csr-e-ort* (s) 2.41+0.47 1.77+0.48° 2.15+0.51 <0.001 | <0.001
sax-csr-a-ort* (s 1.18+0.36 0.92+0.31%* 1.20+0.40 <0.001 | <0.001%*
sax-rsr-s-ort* (S'l) 1.84+0.52° 1.55+0.52 1.65%£0.58 0.025 0.005
sax-rsr-e-ort* (s1) | -1.86+0.61° | -1.59+0.50 | -1.71+0.46 | 0.040 | 0.028
sax-rsr-a-ort* (s) -1.09+0.47 -1.03+0.50 -1.17+0.48 0.415 0.197
sax-rot-s-ort* (°) 0.231+2.86 -0.21+2.93 0.32+£3.19 0.655 0.662
Ivl-s-ort* (cm/s) 4.32¢0.98° | 3.62:0.67 3.87:t0.82 | 0.001 | 0.019
Ivl-e-ort* (cm/s) -4.69+1.39" -4.01+£1.25 -3.98+1.25 0.024 0.844
Ivl-a-ort* (cm/s) -3.93+0.89 -3.71+1.03°¢ -4.28+0.78 0.020 0.025
Is-s-ort™ (%) -19.93+3.50° | -17.47+3.28 -18.74+2.52 0.002 0.011
Isr-s-ort* (s7) -1.31#0.24 | -1.05:0.20° | -1.19+0.21 | <0.001 | <0.001
Isr-e-ort* (s?) 1.70£0.43"° 1.3740.32 1.45+0.37 | <0.001 | 0.023°
Isr-a-ort* (5-1) 1.06+0.26 1.04+0.28° 1.19+0.25 0.024 0.041

p”: Yasa gore diizeltiimis p degeri

*Bkz. KISALTMALAR

p<0.017 “nakil” grubuyla karsilastirmada. °p<0.017 “hemodiyaliz”’ grubuyla karsilastirmada.

“p<0.017 “prediyaliz”’ grubuyla karsilastirmada.
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5. TARTISMA

Calismamizda; prediyaliz donemdeki KBH, hemodiyaliz tedavisi uygulanan KBH veya
bobrek nakli yapilan KBH olan hastalarda farkli tedavi stratejilerinin kardiyak
fonksiyonlar Uzerindeki olasi etkilerini STE ile kiyaslamayi ve anormal bulgular tespit
etmeyi amacladik. Gruplar arasinda degerlendirilen parametreler agisindan onemli
farklar tespit edildi. Nakil grubunda Is-s-ort, sax-rsr-s-ort, sax-rsr-e-ort, Ivl-s-ort
degerleri hemodiyaliz grubuyla karsilastirildiginda; Isr-e-ort, Ivl-e-ort degerleri ise
hemodiyaliz ve prediyaliz gruplari ile karsilastirildiginda anlaml olarak yliksek bulundu.
Hemodiyaliz grubunda Isr-a-ort, |Ivl-a-ort degerlerinin prediyaliz grubu ile
karsilastirldiginda; Isr-s-ort, sax-cs-s-ort, sax-csr-s-ort, sax-csr-e-ort, sax-csr-a-ort
degerlerinin ise prediyaliz ve nakil gruplari ile karsilastirildiginda anlamli olarak disuk

oldugu saptandi.

Miyokardiyal deformasyon parametreleri olarak tanimlanan strain ve strain rate
degerleri yas ve cinsiyetten etkilenmektedir. Erkeklerde ve yasllarda bu degerler daha
disiik olma egilimindedir (43). Calismamizda gruplar arasinda cinsiyet acisindan
anlaml bir fark bulunmamasina karsin, nakil grubunda yas ortalamasi diger gruplar ile
kiyaslandiginda daha dusukti. Bu nedenle sol ventrikil miyokart deformasyon
parametrelerinin global degerlerini karsilastirdigimiz Tablo XXV'te yasa gore dlizeltilmis
p degeri kullanarak bulgulari tekrar degerlendirdik ve sonuclarin biyik oranda

degismedigini tespit ettik.

STE, miyokardin hareket hizinin elde edilmesi igin gelistirilmis glincel bir
gorintileme yontemidir. Miyokart kontraksiyonunun farkh bilesenlerine (longittidinal,
sirkimferansiyel, radiyal) gore deformasyon analizi yapilip kardiyak patolojilerin erken
donemde saptanmasi saglanabilmektedir (7). STE ile analiz edilebilen miyokart
deformasyon parametrelerinden biri olan global longitiidinal strain (GLS), tim
miyokardiyal segmentlerin longitlidinal strain degerlerinin ortalamasi alinarak
hesaplanir. Yaklasik %7 degisim katsayisi ile GLS'nin tekrarlanabilirliginin milkemmel
oldugu belirtilmistir; ancak tekrarlanabilirlik sirkimferansiyel strain icin biraz daha

kotd, radiyal strain icin ise daha da koti gibi gérinmektedir (49). Calismamizda Is-s-ort
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degerinin (GLS) nakil grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla daha yiiksek oldugunu
gordik, sax-cs-s-ort degeri hemodiyaliz grubunda diger gruplar ile kiyaslandiginda daha
disliktl, sax-rs-g-ort degeri acisindan ise gruplar arasinda anlamh bir fark yoktu.
Bununla birlikte, miyokardiyal deformasyon parametreleri sol ventrikil yiklenme
kosullarindan etkilenebilmektedir (42). Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ile korele
olan strain degeri yiklenme kosullarindan daha fazla etkilenebilirken, sol ventrikil
kontraktilitesi ile kuvvetli bir iliski gdsteren strain rate degeri bu durumdan daha az
etkilenmektedir (42). Calismamizda Isr-s-ort degeri hemodiyaliz grubunda diger gruplar
ile kiyaslandiginda daha dusikti, Isr-e-ort degeri nakil grubunda diger gruplar ile
kiyaslandiginda daha vyuksekti, Isr-a-ort degeri hemodiyaliz grubunda prediyaliz
grubuna kiyasla daha disuktl; sax-csr-s-ort, sax-csr-e-ort, sax-csr-a-ort degerleri
hemodiyaliz grubunda diger gruplar ile kiyaslandiginda daha disiktl; sax-rsr-s-ort ve
sax-rsr-e-ort degerleri nakil grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla daha yuksekti, sax-

rsr-a-ort degeri acisindan ise gruplar arasinda anlaml bir fark yoktu.

HT, DM, glikojen depo hastaligl, kardiyak amiloidoz, hipertrofik KMP, dilate KMP,
adriamisin toksisitesi, nakil sonrasi kardiyak rejeksiyon, dilisik derecede iskemi,
hibernasyon/stunning, stres ile tetiklenen iskemi gibi bircok klinik durumda miyokart
deformasyon parametrelerinin subklinik sol ventrikll disfonksiyonunu gosterdigi
bilinmektedir (41). KBH olan hastalarda da miyokart deformasyon parametrelerinin
analiz edildigi ¢alismalar mevcuttur. Bébrek nakli yapilan 32 ¢ocuk hasta ile kontrol
grubundaki 29 saglikli cocugun karsilastirildig bir calismada, bébrek nakli yapilan hasta
grubunda sol ventrikil GLS degeri kontrol grubu ile kiyaslandiginda daha dugslk
bulunmustur (50). Evre 2 veya 3 KBH olan 40 hasta ile kontrol grubundaki 30 saghkli
kisinin karsilastirildigi bir ¢calismada, erken evre KBH olanlarda sol ventrikil GLS ve
ortalama longitiidinal sistolik strain rate degerlerinin kontrol grubu ile kiyaslandiginda
daha disuk oldugu gorilda (7). En az 4 aydir hemodiyaliz tedavisi uygulanan klinik
olarak stabil 20 SDBY hastasinin dahil edildigi bir calismada; hemodiyalizden hemen
once ve hemodiyalizden hemen sonra bakilan sistolik miyokardiyal velositeler, global
ve longitidinal strain degerleri arasinda anlamh bir fark yoktu (51). SDBY olup

hemodiyaliz tedavisi uygulanan 60 hasta, evre 3-4-5 KBH olan 37 hasta ve kontrol
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grubundaki KBH olmayan 56 kisinin karsilastirildig bir ¢alismada; evre 3-4-5 KBH olan
grupta kontrol grubu ile kiyaslandiginda GLS, sirkiimferansiyel strain ve strain rate
degerleri daha disikti (52). Evre 3-4-5 KBH olan grupta bobrek fonksiyonlari azaldikca
GLS degeri de azaliyordu. SDBY olup hemodiyaliz tedavisi uygulanan grupta GLS,
sirkimferansiyel strain ve strain rate degerleri evre 3-4-5 KBH olan grupla
kiyaslandiginda daha yiiksekti (52). Bobrek nakli yapilan 68 ¢cocuk veya eriskin hasta ile
kontrol grubundaki 68 saglikli kisinin karsilastirildigi bir calismada, GLS ve ortalama
longittdinal sistolik strain rate degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
yoktu (53). Hemodiyaliz tedavisi uygulanan 31 hasta ile kontrol grubundaki 23 saghkli
kisinin sol ventrikll longitiidinal miyokart fonksiyonlarinin karsilastirildigi bir calismada;
hemodiyaliz grubunda GLS, ortalama longitlidinal sistolik strain rate, ortalama sistolik
doku velosite, ortalama longitlidinal erken diyastolik strain rate ve ortalama erken
diyastolik doku velosite degerleri kontrol grubuna kiyasla daha duisikti (54).
Hemodiyaliz tedavisinin uygulandigi 21 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada,
hemodiyalizden hemen sonra bakilan GLS degeri hemodiyalizden hemen 6nce bakilan
GLS degeri ile kiyaslandiginda daha duislikti (55). Hemodiyaliz tedavisi uygulanan ve
LVEF normal olan hastalarin dahil edildigi bir calismada; LVH, GDK ve hemodiyaliz
oncesindeki SKB azalmis GLS degeri ile iliskili bulundu (56).

Calismamizda, STE ile degerlendirilen sol ventrikiil fonksiyonlari agisindan nakil
grubunda sonuglar belirgin olarak daha iyiydi. SDBY metabolik acidan kompleks bir
sendromdur ve bu hastalardaki Uremik c¢evre miyokardiyal kontraktilite ve
fonksiyonlari etkileyebilir (57). Uremik toksinlere daha uzun siire maruz kalinmasinin
miyokardiyal kontraktilite lizerine olan olumsuz etkileri bilinmektedir. Bu toksinlerin
dogasi henliz tam olarak anlasilamamakla birlikte, Gremik plazmadaki potansiyel olarak
negatif inotropik ve kronotropik etkileri olan bazi faktorler tanimlanmigtir (58,59).
Uremik toksinlere artmis maruziyet, miyosit fibrozisi ve 6limiine yol agmaktadir
(60,61). Daha uzun sire diyaliz tedavisi uygulanmasi, miyositlerin bu tGremik toksinlere
daha uzun siire maruz kalmasi anlamina gelir. Bobrek nakli 6éncesinde sol ventrikdil
sistolik disfonksiyonu olan hastalardan daha uzun sire diyaliz 6ykisi olanlarin, bobrek

nakli sonrasinda sol ventrikil fonksiyonlarinin diizelme ihtimalinin daha az olmasi bu
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ylizden olabilir. Bobrek nakli yapilmasi bu (iremik cevrenin ortadan kalkmasini saglar.
SDBY olan bazi hastalarda basarili bébrek nakli sonrasinda kan basincinda diizelme
olabilecegi iyi bilinmektedir (62), ayrica boébrek nakli sonrasinda sol ventrikiil
hipertrofisinde de gerileme olmaktadir (63). Uremik cevrenin ortadan kalkmasi ile,
Uremiye spesifik kardiyovaskiler risk faktorleri olan; oksidatif stres, inflamasyon,
endotelyal disfonksiyon, anemi, anormal kalsiyum-fosfor metabolizmasi ve sekonder
hiperparatiroidizm gibi faktorlerde de dlizelme olmaktadir. Bébrek nakli yapilan
hastalarda sol ventrikil fonksiyonlarinin daha iyi olmasinda bu mekanizmalar etkili

olabilir.

SDBY olup hemodiyaliz tedavisi uygulanan 60 hasta, evre 3-4-5 KBH olan 37 hasta ve
kontrol grubundaki KBH olmayan 56 kisinin karsilastirildigi bir ¢alismada; SDBY olup
hemodiyaliz tedavisi uygulanan grupta GLS, sirkiimferansiyel strain ve strain rate
degerleri evre 3-4-5 KBH olan grupla kiyaslandiginda daha vyiksekti (52). Bizim
calismamizda ise, sol ventrikll fonksiyonlari agisindan hemodiyaliz grubunda sonuglar
daha kotuydiu. Calismamizda nakil grubundaki hastalarin GFH'si 60 ml/dk/1,73 m?'nin
Uzerindeydi, yani bu gruptaki hastalar KBH siniflandirmasina gore evre 1 veya 2 T olan
hastalardi. Prediyaliz grubundaki hastalarin GFH'si 30 ml/dk/1,73 m?'nin altindaydi,
yani bu gruptaki hastalar evre 4 veya 5 KBH olan hastalardi. Hemodiyaliz grubundaki
hastalarin ise tamami evre 5 KBY olan hastalardi. Bilindigi lizere, KBH evresi ilerledikce
KVH riski de belirgin olarak artmaktadir (15). Ayrica hemodiyalize 6zgl bazi risk
faktorleri de mevcuttur. Hemodiyaliz oksidatif stresi artirarak endotelyal fonksiyonlari
daha da bozabilir (64). Hemodiyalize giren hastalarda nitrik oksit bagimh
vazodilatasyonun bozuldugu gosterilmistir (65). Bu hastalardaki artmis sempatik
aktivasyon, diyaliz seanslari arasindaki volim ylkil, malnitrisyona yatkinlik ve AVF
varligi KVH riskini artiran diger faktorlerdir (66). Hemodiyaliz tekrarlayan hemodinamik
instabilite ve koroner mikrovaskiler disfonksiyona bagh miyokart iskemisi ile iliskilidir,
bu durum da hemodiyaliz hastalarinda KY gelisimi agisindan 6nemli bir etken gibi
gorinmektedir (67). Calismamizda, prediyaliz grubunda KBH tanisi aldiktan sonra
gecen sirenin ortanca degeri diger gruplar ile kiyaslandiginda daha disiikti. Baska bir

deyisle, bu gruptaki hastalar; oksidatif stres, inflamasyon, endotelyal disfonksiyon gibi
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dremi ile iligkili kardiyovaskiiler risk faktorlerine daha az maruz kalmisti. Hemodiyaliz
grubundaki hastalarin prediyaliz grubu ile karsilastirildiginda daha koti bulgulara sahip

olmasinda bitln bu faktérlerin payi olabilir.

Calisma gruplar arasinda HT oOyklsi ve HT siiresi acisindan anlamli bir fark
bulunmazken; nakil grubunda SKB hemodiyaliz ve prediyaliz gruplar ile
kiyaslandiginda, DKB ise prediyaliz grubuyla kiyaslandiginda anlamh olarak daha
disliktid. HT oOykist olan hastalarin calismaya dahil edildikleri dénem itibariyle
kullandiklari antihipertansif ila¢g sayisi da nakil grubunda diger gruplar ile
kiyaslandiginda daha disuktii. Bobrek nakli 6ncesinde antihipertansif tedavi alan 14
hastanin bobrek nakli sonrasinda antihipertansif ilacglar kesilmisti. SDBY olan bazi
hastalarda basarili bobrek nakli sonrasinda kan basincinda diizelme ve antihipertansif

ilag gereksiniminde azalma olabilecegi iyi bilinmektedir (62).

Calismamizda, nakil grubunda LVEF ortanca degeri diger gruplar ile kiyaslandiginda
daha yuksekti. SDBY ile birlikte LVEF < %40 ve KY olan 103 hastanin dahil edildigi bir
calismada, bobrek nakli 6ncesinde 31.6+6.7 olan ortalama LVEF'nin bdbrek nakli
sonrasinda 12. ayda 52.2+12.0 oldugu bildirilmistir (68). Hastalarin %69.9'unda LVEF
%50'nin Uzerine cikmistir. Bobrek nakli dncesinde LVEF £ %20 olan 11 hastanin 9'unda
bobrek nakli sonrasinda LVEF > %50 olmustur. Bébrek nakli dncesinde uygulanan
diyaliz tedavisinin siiresinin, bobrek nakli sonrasinda LVEF'de diizelmeyi 6ngdrme

acisindan en 6nemli faktor oldugu belirtilmistir (68).

LVH, SDBY olan hastalarda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan énemli
bir risk faktoridir (69,70). HT, hipervolemi, sol ventrikil ard yik artisi, Gremi ve anemi
LVH gelisimine neden olan bazi faktérlerdir (66). SDBY olan 47 hastanin dahil edildigi
bir calismada bébrek nakli 6ncesinde yapilan EKO'da LV kitlesi 209 g, LV kitle indeksi
120 g/m? iken; bobrek nakli sonrasinda 4. ayda yapilan EKO'da LV kiitlesi 189 g, LV
kiitle indeksi 110 g/m? olarak él¢tlmustir (63). Calismamizda da LV kiitlesi, LV kitle

indeksi, IVS ve PD nakil grubunda daha diisiik saptanmistir.
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Bobrek nakli yapilan hastalar, SDBY olan hastalar ve kontrol grubunun doku Doppler
EKO parametrelerinin karsilastirildigi bir calismada; msa s' degeri bobrek nakli yapilan
hastalarda SDBY olan hastalara kiyasla daha yiiksek, mla s' degeri SDBY olan hastalarda
diger gruplara kiyasla daha duisik bulunmustur (71). Calismamizda da mla s', msa s,
mo s' degerleri nakil grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla daha yliksek; mla e', msa
e', mo e' degerleri nakil grubunda hemodiyaliz ve prediyaliz gruplarina kiyasla daha

ylksek bulundu.

Calismamizda bazi kisithliklar da mevcuttu. Kesitsel olarak tasarlanan bu ¢alisma bir
takip calismasi degildi. Bobrek nakli yapilan ve hemodiyaliz tedavisi uygulanan
hastalarin RRT baslanmadan o©nceki ekokardiyografik verileri elimizde yoktu.
Hemodiyaliz grubundaki bitin hastalara iki diyaliz gliniinin arasindaki gin EKO
yapilmasina karsin, hastalarin volim durumunu degerlendirebilecegimiz invaziv
olcimler mevcut degildi. Dokiimante IKH bir dislama kriteri olmasina karsin, sessiz
iskemiyi de dislayabilecegimiz anatomik ve fizyolojik degerlendirmeler elimizde yoktu.
Prediyaliz grubunda, KBH tanisi aldiktan sonra gegen silirenin ortanca degeri diger
gruplar ile kiyaslandiginda daha dusliktli. Nakil grubundaki hastalarin yas ortalamasi
daha duslktl, bu nedenle sol ventrikil miyokart deformasyon parametrelerinin global

degerleri yasin etkisi kontrol altina alinarak tekrar degerlendirildi.

50



6. SONUGLAR

STE ile analiz edilen global parametrelerden strain degerlerine baktigimizda; ls-s-ort
degerinin nakil grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla daha yilksek oldugunu gordiik,
sax-cs-s-ort degeri hemodiyaliz grubunda diger gruplar ile kiyaslandiginda daha

dusliktd, sax-rs-g-ort degeri acisindan ise gruplar arasinda anlaml bir fark yoktu.

Strain rate degerlerini karsilastirdigimizda Isr-s-ort degeri hemodiyaliz grubunda
diger gruplar ile kiyaslandiginda daha duslkt, Isr-e-ort degeri nakil grubunda diger
gruplar ile kiyaslandiginda daha vyuksekti, Isr-a-ort degeri hemodiyaliz grubunda
prediyaliz grubuna kiyasla daha duasuktl; sax-csr-s-ort, sax-csr-e-ort, sax-csr-a-ort
degerleri hemodiyaliz grubunda diger gruplar ile kiyaslandiginda daha dustkt(i; sax-rsr-
s-ort ve sax-rsr-e-ort degerleri nakil grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla daha

yuksekti.

Velosite degerlerine baktigimizda Ivl-s-ort degeri nakil grubunda hemodiyaliz
grubuna kiyasla daha yiksekti, Ivl-e-ort degeri nakil grubunda diger gruplar ile
kiyaslandiginda daha ylksekti, Ivl-a-ort degeri hemodiyaliz grubunda prediyaliz
grubuna kiyasla daha dusuktl; ancak yasin etkisi kontrol altina alinarak yapilan
degerlendirmede Ivl-e-ort degeri acgisindan gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi

gorulda.

Calisma gruplari arasinda sax-rot-s-ort degeri acisindan anlamli bir fark yoktu. Twist

degeri ise hemodiyaliz grubunda prediyaliz grubuna kiyasla daha diisiikti.

Konvansiyonel ekokardiyografik 6lciimler ve doku Doppler parametreleri agisindan
da gruplar arasinda bazi farkhliklar mevcuttu. LVEF nakil grubunda en yiiksek, prediyaliz
grubunda hemodiyaliz grubuna kiyasla daha yiiksekti. LV kiitlesi, LV kiitle indeksi, iVS,
PD nakil grubunda daha distikken; LVEDD agisindan gruplar arasinda anlamh bir fark
yoktu. Son olarak calismamizda mla s', msa s', mo s' degerlerinin nakil grubunda
hemodiyaliz grubuna kiyasla daha yilksek oldugu gorildi; mla e', msa e', mo €'
degerleri nakil grubunda hemodiyaliz ve prediyaliz gruplarina kiyasla daha yiksek

bulundu. Mitral E/e' degeri ise nakil grubunda daha diisukt.
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