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AER
ACR
AF
AKO
AMI
CRP
EF
EKG
EKO
FQRS
GFH
HD
HDL
ICD
KAH
KBH
KDIGO
LBBB
LDL
Ml
MR

SIMGE VE KISALTMALAR

. Alblimin Ekskresyon Hiz1

- Albiimin/Kreatinin Orani

. Atrial fibrilasyon

: Ani kardiyak 6lim

: Akut miyokard infarktusi

: C reaktif protein

. Ejeksiyon Fraksiyonu

. Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

. Fragmente QRS

: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

: Hemodiyaliz

: Yuksek dansiteli lipoprotein

: Implantable cardiyoverter defibrilator
: Koroner arter hastaligi

: Kronik bobrek hastaligi

: Kidney Disease Improving Global Outcomes
> Sol dal blogu

: Diistik dansiteli lipoprotein

: Miyokard Infarktiisii

: Manyetik rezonans



NSVT
RBBB
SVDSC
SVH
TdP
TND
TTE
VES
VT

- Non- sustained ventrikiiler tasikardi
: Sag dal blogu

: Sol ventrikiil diyasyol sonu ¢ap1

- Serebro vaskiiler hastalik

: Torsades de Pointes

: Tiirk Nefroloji Dernegi

- Transtorasik ekokardiyografi

: Ventrikuler ekstra sistol

. Ventrikiiler tagikardi



GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen, son yillarda
sikliginda artis saptanan, morbiditesi ve mortalitesi yiksek bir hastaliktir (1). Son evre KBH
olan insanlarda siklikla uygulanan tedavilerden biri hemodiyaliz (HD) tedavisidir (2). HD,
KBH hastalarmin yasami boyunca devam etmek zorunda oldugu, etkili ve bir o kadar da
maliyetli renal replasman tedavisidir. Ayni zamanda hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde
etkileyebilen, ¢esitli yan etkilerin gelisebildigi ve ani 6liimiin de goriilebildigi girisimsel bir
tedavidir. Tiirk Nefroloji Derneginin (TND) 2018 uzlasi raporuna gore giincel olarak tilkemizde
60.643 hasta HD tedavisi almaktadir. HD hastalarinda, renal disfonksiyon nedeniyle HD’ nin
akut ve kronik surecinde vicutta bircok sistemde komplikasyonlarin ve normal popilasyona
gOre mortalite oranmin arttig1 bildirilmistir. Bu nedenle HD hastalariin tedavi siireci karmasik
olabilmekte ve bu tiir olgulara multidisipliner yaklagilmasi gerekmektedir. Multidisipliner
yaklagimda nefroloji boliimiine destek saglayan ve hastalarin kardiyovaskiiler risk takibinde
gorev alan en énemli bélimlerden biri de kardiyolojidir. Clnki HD hastalarinda kardiyak
aritmiler, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi gibi kardivaskiiler hastaliklar
siklikla goriilebilmektedir (3). TND 2018 uzlasi raporuna gore Tiirkiye’ de HD hastalarinin en
stk OlUm nedeni %47,99 oraninda kardiyovaskiiler hastaliklardir. Bu nedenle KBH’ da;
kardiyovaskiiler hastaliklarin risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, erken tanisi ve tedavisi,
HD hastalarinda yasam beklentisini ve hayat kalitesini arttirabilir. HD hastalarmin diizenli
araliklarla kardiyolojik degerlendirilmesi gerekmekte olup elektrokardiyografi (EKG),
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve EKG holter gibi ¢esitli tetkikler kullanilmaktadir.
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HD hastalarinda goriilebilecek ©nemli kardiyolojik patolojilerden biri kardiyak
aritmilerdir. Kardiyak aritmiler yasam kalitesini azaltabilir, ¢esitli komorbid hastaliklar
tetikleyebilir hatta hemodiyaliz hastalarinda 6liime neden olabilir (4). Dizenli hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarda aritmi sik karsilagilan bir durum olup; hastalar % 68-88’inde atriyal
aritmi, % 59-76’sinda ventrikiiler aritmi ve % 14-21’inde kompleks ventrikiiler ekstrasistol
mevcuttur (5). Ornegin; atrial fibrilasyon gibi bir aritmi, tasikardi meydana getirebilir, kalp
yetmezligine ya da kardiyoemboli yoluyla serebrovaskiiler hastaliga (SVH) neden olabilir.

Bununla birlikte HD hastalarinda sik goriilen ve mortaliteye neden olabilen aritmilerden
biri de ventrikiler aritmilerdir (6). HD hastalarinda olusabilecek asit-baz dengesizligi, elektrolit
bozukluklari, tremik toksinler ve altta yatan kardiyak patolojiler; ventrikiler aritmileri
tetikleyebilir (7). Ventrikiiler aritmi gelisen hastalarda ¢arpinti, hipotansiyon, senkop, miyokard
iskemisi, akut kalp yetmezligi ve 6liim goriilebilir (8). Ventrikiiler aritmilere bagli olarak HD
hastalarinda ani kardiyak 6lim riskinin arttig1 bildirilmistir (7). Bu nedenle HD hastalarinda
cesitli mekanizmalardan dolayi aritmi riskindeki artig nedeniyle dizenli EKG ¢ekilmesi; erken
teshise ve hayat kurtarmaya yardimci olabilir. Ayrica erken ve etkin tedavilerle HD hastalarinda

olusabilecek ventrikiiler aritmilerin insidansi azaltilabilir.

Fragmente QRS (fQRS), 12 derivasyonlu elektrokardiyografi de (EKG) gorulen bir
depolarizasyon kusurudur (9). FQRS varligy, ¢esitli kardiyak veya non-kardiyak patolojilerde
artmug morbidite ve mortalite icin 6ng6rdiruci bir parametre olarak kabul edilmektedir (10,
11). Arastrmamizda HD hastalarmin g¢ekilen EKG’ lerinde fQRS saptananlarin ventrikiler
aritmi riski degerlendirilmistir. HD hastalarmin ¢ekilen EKG’ lerinde fragmente QRS (fQRS)
siklig1 ve EKG’de fQRS olan hastalarda, ventrikiiler aritmi sikliginda artis olup olmadigi EKG
holter tetkiki ile degerlendirilmistir. Calismamizin amact HD hastalarinda, fQRS varlig: ile

ventrikiiler aritmiler arasindaki iligskiyi aragtrmaktir.



GENEL BILGILER

KRONIK BOBREK HASTALIGI TANIMI

KBH; gesitli hastaliklarin neden oldugu bobregin sivi ve elektrolit dengesini
ayarlamada, metabolik ve endokrin fonksiyonlarinda progresif bir sekilde irreversible nefron
kaybi ile karakterize bir hastaliktir (12). Diinya ¢apinda 6nemli halk sagligi sorunlarindan
biridir. Bu konuda diinyanin bir¢ok yerinde ¢esitli arastirmalar ve bilimsel ¢alismalar ge¢misten
gunimuze kadar mevcuttur. KBH konusunda en bilenen rehberlerden biri Kidney Disease
Improving Global Outcomes (KDIGO) (13) olup, KBH tani kriterleri 2012 yilinda revize
edilmistir (Tablo 1) (13).

Buna gore KBH, etyolojiye bakilmaksizin en az 3 ay siiren geri doniisiimsiiz bobrek
hasar1 ve/veya Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) 60 ml/dk/1,73 m?2 nin altina diismesi olarak
tanimlanabilir (13).

Asagidaki kriterlerden bir veya ikisinin 3 aydan uzun stirmesi,

Tablo 1. 2012 KDIGO kriterlerine gore KBH tam kriterleri

a) Albuminiiri (AER: albiimin ekskresyon hizi

>30mg/gun veya ACR >30 mg/gr)

b)idrar sediment anormallikleri

c) Histopatolojik olarak saptanan anormallikler
1. Bobrek hasari bulgular (bir veya d) Elektrolit ve diger tiibiiler bozukluklara bagh

daha fazlasi) anormallikler

e)Renal transplantasyon dykusu

f) Goriintiileme ile saptanan yapisal

anormallikler

GFH <60 ml/dk/1.73 m2
2. Azalmig GFH (GFH kategorisi G3a-G5)

GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi, AER: Albiimin Ekskresyon Hizi, ACR: Albiimin/Kreatinin Orani,
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KRONIK BOBREK HASTALIGI EVRELERI

2012 KDIGO kilavuzuna gore KBH 5 evrede smiflandirilmaktadir. Bu smiflama
glomeriiler filtrasyon hizin1 baz alarak olusturulmustur. KBH’ da hastaligin evresinin
belirlenmesi, bobrek fonksiyon kaybinin diizeyine gore degerlendirilmektedir (13).

Her iki bobregin tiim nefronlarinda bir dakikada (birim zamanda) olusan glomerler
filtrat miktarina glomeriiler filtrasyon hizi1 (GFH) denir (14). GFH’ nin normal deger araligi
erkekler i¢in 120 £ 25 ml/dk, kadinlar i¢in ise 95 £+ 20 ml/dk’ dir (15).

Tablo 2. 2012 KDIGO kriterlerine gore KBH evreleri

GFH Evreleri GFH (ml/dk/1,73 m2) Tamm

Evre 1 >90 Normal ya da yiiksek

Evre 2 60 - 89 Hafif azalmis

Evre 3a 45-59 Hafif- orta derecede azalmis
Evre 3b 30- 44 Orta- agir derecede azalmis
Evre 4 15-29 Agir derecede azalmis

Evre 5 <GFH 15 Bobrek yetmezligi

GFH; Glomeriiler filtrasyon hizi

Evre 1 KBH’ da; hastaliga ya da bobrek hasarina ait bulgular vardir. Bobrek fonksiyonu
heniiz bozulmamistir (>90ml/dk). Kronik bobrek yetmezliginin klinik bulgular1 heniiz ortaya
¢ikmamustir.

Evre 2 KBH’ da; hastaliga ve bobrek hasarina bagli bulgularin yani sira GFH ve bobrek
fonksiyon rezervi azalmistir (60-89ml/dk). Hafif kronik bobrek hasari asamasidir. Kronik
bobrek yetmezliginin klinik bulgular1 heniiz ortaya ¢ikmamastir.

Evre 3 KBH’ da; orta derece kronik bobrek hastaligi donemidir. Bu dénemde GFH
normalin %50-25" i arasindadir (30-59ml/dk). Ure ve kreatinin degerleri normalin iist sinirinda
ya da hafifce yuksektir. Kronik bobrek hasarina ait bazi bulgular; idrar konsantrasyon
yeteneginin azalmasi ve poliiiri (6zellikle noktiri), arter basinci yiikselmesi, hafif anemi gibi
bulgular ortaya ¢ikmaya baslamis olabilir. Bobrek bu donemde ek yiike karsi dayaniksizdir.
GFH’ da kalp yetersizligi, dehidratasyon gibi reversible faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikabilecek

azalmalar, ani ve reversible kreatinin ve (re yikselmelerine neden olabilir.



Evre 4 KBH; ciddi kronik bobrek hastaligi donemidir. GFH normalin %25’ inin
altindadir (<30 ml/dk). Ure ve kreatinin degerleri belirgin ve kalici olarak yiikselir.
Hipokalsemi ve hiperfosfatemiye egilim artar, izosteniiri ve poliiiri yerlesir, hafif kompanse
metabolik asidoz, anemi gorulir.

Evre 5 KBH; bobrek yetersizligi donemidir. GFH’ nin giderek azalmasiyla viicudun
cogu organ sisteminde tlremik semptomlar goriilmeye baglanir. Semptomlar1 kontrol
edilemeyen bazi hastalarda siirekli diyaliz tedavisine (HD yada periton) baslamak gerekebilir
(16). GFH’ nin normalin %5’ inin de altina inmesiyle son déonem bobrek yetersizligine girilir.
Evre 5’ in bu ileri asamasinda iireminin biitiin belirti ve bulgularinda siddetlenme, idrar
miktarinda goreceli azalis, sivi yiiklenmesi egilimi, bazen 6nemli hipertansiyon, asidoz
solunumu, kalp yetersizligi, perikardit, kanamalar, konvilsiyonlar ve komaya kadar gidebilen
biling bozukluklar1 tabloya eklenmistir. Stirekli diyaliz gereksinimi kesin olarak ortaya ¢ikar
(16).

KRONIK BOBREK HASTALIGI ETYOLOJISI

KBH etyolojisinde bircok etken mevcut olup, bu etkenler, cinsiyet, irk ve llkeden
tilkeye gore farkliliklar izlenmektedir. Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) 2018 uzlasi raporuna gére
ulkemizde KBH saptanan olgularda son donem bdbrek hastaligina en gok neden olan 2 hastalik
diyabetik nefropati (% 36.77) ve hipertansif nefrosklerozdur (% 30,49). Bu 2 etyolojik neden

%67.26 gibi hastalarin biyik bir bélumintn etyolojisini kapsamaktadir.

Tablo 3. TND’ nin 2018 uzlasi raporuna gore 2018 yil sonu itibariyla kronik HD

programinda izlemde olan hastalarin etyolojik nedenlere gore dagilim

Hasta Sayis1 | Yuzde(%)

Diyabetes mellitus 902 36,77

Tip-1 109 4,44

Tip-2 793 32,33
Hipertansiyon 748 30,49
Glomerilonefrit 131 5,34
Polikistik bobrek hastaliklari 78 3,18
Obstruktif nefropati 30 1,22
Tubulointerstisyel nefrit 27 1,10
Renal vaskiiler hastalik 17 0,69
Diger 148 6,04
Etyolojisi bilinmeyen 372 15,17
Toplam 2453 100,00




KRONIK BOBREK HASTALIGINDA HEMODIYALIZ TEDAVISI

Son evre kronik bobrek hastalarinda en yaygin kullanilan renal replasman tedavisi HD’
dir. Ulkemizde TND’ nin 2018 verilerine gére 60.643 hasta hemodiyaliz tedavisinden
faydalanmaktadir.

Tablo 4. Tiirk Nefroloji Derneginin 2018 Tiirkiye’de nefroloji, diyaliz ve transplantasyon
uzlas1 raporunda renal replasman tedavisi alan KBH hastalarinin dagilimm

Say1 Oran(%)
Hemodiyaliz 60.643 74,82
Periton Diyalizi 3.192 3,94
Transplantasyon 17.220 21,24
Toplam 81.055 100

HD; hastadan alinan kanin bir membran aracilig1 ve bir makine yardimu ile siv1 ve soliit
iceriginin yeniden diizenlenmesi ve viicuttan temizlenmesi esasina dayanan bir yontemdir. Yar1
gecirgen bir membrandan olusan diyalizor, suyun ve kiiciik molekiil agirhikli maddelerin
gecisine izin vermekle birlikte protein ve kan hiicreleri gibi daha biiylik soliitlerin gecisini
engeller. Membran boyunca sollt transportu diflizyon ya da ultrafiltrasyona dayali
konveksiyonla ger¢eklesmektedir (17, 18). Bu sayede suda eriyebilen, plazma proteinlerine
bagli olmayan diisiik molekiil agirliklit maddeler hemodiyaliz ile viicuttan uzaklastirilirlar.

HD gerekli ve faydali bir tedavi sekli olmakla beraber cesitli komplikasyonlarin
olabilecegi bir islemdir. HD esnasinda hipotansiyon, bulanti, kusma, kramplar, bas agrisi ve
goglis agris1 gorilebilir. Genellikle bu durum hastadan hizlh ya da fazla sivinin
uzaklastirilmasina bagh gelisen hipotansiyondur (19). Hemodiyaliz sirasinda goriilebilen bagka
bir komplikasyon aritmilerdir (20). Hemodiyaliz sirasinda gelisen aritmi nedenleri; elektrolit
bozukluklari, kateterin ventrikiile temasi, digital kullanimi1 ya da altta yatan kalp hastaligidir
(19). Prediyaliz, HD hastalar1 ve saglikli bireylerlerin karsilastirildigi bir arastirmada HD
hastalarinin %65’inde, prediyaliz hastalarinin %41,4’ inde ve saglikli bireylerin % 4,7’ sinde
EKG anormallikleri izlenmistir (6). HD hastalarinda en sik ventrikiler aritmiler daha az siklikla
supraventrikiler aritmiler gorilmektedir. HD hastalarinda QT uzamasi da sik goriilmektedir (6,
21). HD hastalarinda ani 6liim nedenlerinin arastirildigi baska bir galigmada, HD sirasinda 6liim
gelisen hastalarin ¢ogunda 61im nedeni olarak kardiyak nedenler saptanmustir (22).

Aritmilerin gelismesini engellemek i¢in; elektrolit bozukluklar1 dnceden tespit edilmeli,

digital kullanim1 ya da altta yatan kalp hastalig1 varsa hastalarin yakn takibi yapilmalidir. HD



esnasinda ciddi aritmi atagi gelisti§inde; diyaliz sonlandirilmali, setlerdeki kan hastaya geri

verilmeli ve aritmi tipine gore tedavi uygulanmalidir (19).

KRONIK BOBREK HASTALIGI KLINIiGi

KBH’ nin klinik bulgular1 hafif bobrek yetersizligi doneminden baslayarak zaman
icerinde progresyon gosterir, terminal donem bobrek yetmezliginde ise biitiin sistemler
etkilenirse tiremi olarak tanimlanan klinik tablo ortaya ¢ikar. KBH’ da gorulebilen sistemik
patolojiler asagidakiler gibidir;

a) Dermatolojik bulgular: Solukluk, hiperpigmentasyon, kasmti, deri kurulugu, ekimoz
ve purpurik dokintuler

b) Gastrointestinal bulgular: Bulanti, kusma, anoreksi, tremik gastroenterit, iiremik agiz
kokusu

c) Kardiyovaskiiler bulgular: Konjestif kalp yetmezligi, EKG anormallikleri, aritmiler,
koroner arter hastaliklari, Gremik perikardit.

d) Noromuskuler bulgular: Yorgunluk, letarji, uykusuzluk, bas agrisi, hafiza ve
konsantrasyon problemleri, stupor, konvilsiyonlar, koma, tremik ensefalopati.

e) Hematolojik ve immiinolojik bulgular: Anemi, hemostaz bozuklukari, immun cevap
disfonksiyonlar1

f) Metabolik ve imminolojik bulgular: Protein kalori malnitrisyonu, blylime ve
gelisme geriligi, seksuel disfonksiyon, insulin direnci, serum elektrolit dengesi bozuklugu ve
metabolik asidozdur (16).

KRONIK BOBREK HASTALIGININ KARDIYOVASKULER SISTEM
UZERINE ETKILER]

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda goriilen en sik Olim nedeni
kardiyovaskiler sistem patolojileridir. KBH olan hastalarda koroner arter hastaligi, konjestif
kalp yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi gibi sik goriilen patolojilerin yaninda perikardit,
aritmi, infektif endokardit gibi kardiyovaskiler sistem hastaliklarinin da goriilme siklig
artmistir. Renal disfonksiyon ve yetersizlik siklikla kardiyovaskiiler patolojilere neden
olabilirken, kardiyovaskiiler hastalik, disfonksiyon veya yetersizlik de renal fonksiyonlari
bozabilir (23).



Yapilan caligmalarda Son Doénem Bobrek yetmezligi olan diyaliz programindaki
hastalarda kardiyovaskiiler 6liim orani, genel niifusa gore 10-20 kat fazla bulunmustur (24-26).
KBH’ da siklig1 artan kardiyovaskiiler patolojiler sunlardir;

Hipertansiyon: KBH olan hastalarda hipertansiyon sikligi,renal hastaligin nedenine ve
renal fonksiyon seviyesine gore degismekle birlikte, %60-100 arasindadir (27, 28).
Hipertansiyonun patogenezinde rol oynayan en onemli faktorler, artmis intravaskiiler sivi,
sempatik hiperaktivite ve buna bagl renin-anjiyotensin aktivitesindeki artmanin neden oldugu
vazokonstriksiyondur. Sodyum retansiyonu ve dolayisiyla intravaskiiler voliim artmasi
kardiyak atim voliimiiniin artmasina neden olur(26).

Hemodiyalizle iliskili hipotansiyon: Damar yatagindan olduk¢a kisa zamanda sivi
cekilmesi ve plazmadan bdyle azalan voliimiin yerine interstisyel dokudan sivinin sizmasi,
baroreseptor bozukluklari, otonom sinir sistemi disfonksiyonu, alfa-adrenerjik reseptor
uyarisina azalmis yanit, ila¢ tedavisi (antihipertansif gibi), sol ventrikul diyastolik
disfonksiyonu, perikardiyal tamponad, konjestif kalp yetersizligi ve aritmiler kronik bdbrek
yetersizlikli hastalarda hemodiyaliz sirasinda hipotansiyona neden olabilir (29).

Iskemik kalp hastahiklari: Son dénem bobrek yetersizligi olan hastalarm %40’ mda
KAH, %75’inde sol ventrikiil hipertrofisi bulunmaktadir (30). Hemodiyaliz hastalarinda akut
miyokard infarktist (AMI) ve ani 6liim orani artmistir. Son dénem bobrek yetmezligi olan
hastalarda AMI sonrasi yasam siiresinin normal popiilasyona gore azaldigi gosterilmistir (31).
KBH olan bireylerde koroner arter hastaligi riskinin artmasmin renal nedenleri olarak
hiparatiroidi, homosistein artisi, inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve oksidatif strestir (25,
26). KBH olan insanlarda aterogenez daha hizli gelisebildiginden iskemik kalp hastaligi
meydana gelebilmektedir. Ayrica hemodiyaliz sirasinda gelisen rolatif hipovolemi, sol
ventrikiil diyastol sonu basicini diigiirerek atim volumiinii azaltir ve hipotansiyon gelisir, bu
da kalp hizinda artisa yol acar. ilaveten hemodiyalizin tetikledigi hipoksi, elektrolit
bozukluklari, artmis katekolaminler, hipotansiyon, tasikardi bu hastalarda miyokardin oksijen
ihtiyacini artirirken, miyokarda oksijen saglanmasini azalarak iskemik kalp hastaligina neden
olabilirler (26).

Konjestif kalp yetersizligi: KBH olan hastalarda konjestif kalp yetmezligi genel
popiilasyona gore daha sik gdzlenir. Hemodiyaliz baglangicinda hastalarin %40’ inda kalp
yetersizligi semptomlar1 vardir; semptomu olmayanlarin da %25’ inde 3.5 yil i¢cinde kalp

yetersizligi gelismektedir (32). Diyaliz hastalarinda kalp yetersizligi igin risk faktorleri
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hipertansiyon, voliim fazlaligi, anemi, arteriyovendz fistiil, iskemik kalp hastaligi, metabolik
asidoz, elektrolit bozukluklari, hiperparatiroidizim ve uremidir (33).

Perikard Hastaliklari: KBH olan olgularda perikardit, ileri perikardiyal eflizyon hatta
kardiyak tamponad gorilebilir. Diyalizin yaygin kullanimi ile perikardit gelisme orani
azaltmistir (34). Kronik bobrek yetersizlikli hastalarda perikardit olusumunu tetikleyen
faktorler, diyalize ge¢ baslanmasi veya yetersiz diyaliz, liremik toksinlerin yetersiz atilimi,
hiperparatiroidizm, diyalizde antikoagulan kullanmina bagh kanamadir (26, 34).

Kardiyak Aritmiler: Hemodiyaliz hastalarinda aritmi riski artmustir. Diyaliz
merkezlerinde meydana gelen ani kalp olimlerinin 2/3’Uniin ventrikuler tasikardi veya
fibrilasyona bagl oldugu bildirilmistir (35). Yapilan ¢alismalarda ventrikuler kompleks erken
vuru sikhigr %5-75, supraventrikiiler kompleks erken vuru sikligi ise %20-88 arasinda
gosterilmistir (36-38). Hemodiyaliz hastalarinda sik goriilen elektrolit bozukluklar1 ve
hemodinamik ani degisiklikler, miyokard iskemisi, sol wventrikul hipertrofisi, perikard
hastaliklar1, otonomik disfonksiyon zemininde tedaviye direngli 6limcil ventrikuler aritmilere

sebep olabilir.

FRAGMENTE QRS TANIMI

FQRS; 12 derivasyonlu EKG’ de saptanan bir depolarizasyon kusurudur (9).
Miyokardiyal fibrozise baglh elektriksel ileti hizinin yavaslamasi sonucu olusmaktadir.
Elektriksel ileti hizinin yavaslamasi homojen olmayan ventrikiil aktivasyonuna neden
olmaktadir. Bu durum EKG’de QRS dalgasinda ¢entiklenme seklinde gdzlenmektedir (39-41).

FQRS, Das ve arkadaslar1 tarafindan 2006 yilinda, rutin 12 derivasyonlu EKG’de major
bir koroner arterin besleme bdlgesine uyan 2 ardigik derivasyonda ek bir R dalgasmnin varligi
(R’) veya R veya S dalgasmin ucunda ¢entiklenme varligi veya birden fazla R’ varhig: seklinde

tanimlanmistir. Tipik dal blogu paternleri ve inkomplet RBBB bu tanimin diginda tutulmustur

9).



Tablo 4. Fragmente QRS 6rnekleri (39, 41)

Fragmente
QRS

N Rt I ot R PUBSN Y BN

. A J‘,---.,. A [
e | i | L | RE |

Tablo 4’de c¢esitli RSR’ paternleri dahil degisik fragmente QRS morfolojileri
gosterilmistir. Sag dal blogu (RBBB), inkomplet RBBB ve sol dal blogu (LBBB) fQRS

RSR' rsr' ISR’ Centikli S CentikliR

taniminin disinda tutulmustur; RSR’ paterninin mid prekordiyal veya inferior derivasyonlarda

bulunmasi ise fQRS olarak tanimlanmaktadir.

FRAGMENTE QRS PATOFIZYOLOJISI

Kardiyak miyosit 6limu; apopitozis ya da nekrozis ile meydana gelmekte olup, farkl
sonuclara yol agmaktadir. Nekroz sonrasi donemde interstisyel kollajen birikimi ve skar
olugmaktadir. Miyokart tabakasinda miyojenik kok hiicre mevcut olmadigi icin miyositlerde
olusan geri doniisiimsiiz hasar nedeniyle, miyositlerde rejenerasyon gergeklesmemektedir.
Miyokardiyal nekroz sonrasi remodelling sirasinda bazi tamir mekanizmalari aktive olmaktadir
ve nekroz alaninda degisik derecelerde fibrotik skar dokusu olusmaktadir (41-43).

Miyokardiyal fibrozis etyolojisinde KAH, infiltratif hastaliklar, enfeksiyoz hastaliklar,
toksik maddeler, depo hastaliklari, radyasyon, endokrin hastaliklar, otoimmun hastaliklar,
hipertansiyon rol almaktadir. Fragmente QRS varligi iskemik-noniskemik kardiyomiyopatili
hastalarda, aritmojenik sag ventrikul displazisi/kardiyomiyopatisinde, amiloidoz, depo

hastaliklarinda ve Brugada sendromunda artmis morbidite ve mortalite icin dngordurici bir
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parametre olarak kabul edilmektedir (10, 11, 39, 44-46). Miyokardiyal fibrotik skarin yapisal
ve elektrofizyolojik degisikliklere yol acarak, mikro—reentry halkalarinin olusumu, aktivasyon
potansiyelinde degisiklik, QRS’te fragmentasyon ve fragmente alanda ventrikiler gec
potansiyellere sebep olarak ventrikiler aritmilerin olusumunda rol aldig: tespit edilmistir (11,
44-50).

VENTRIKULER ARITMILERIN TANIMI

Kalbin ventrikiill kismindan koken alan aritmilerdir. Klinik degisken olarak
seyretmektedir. Ventrikiler aritmiler hastalarda asemptomatik goriilebildigi gibi, ani kardiyak
oliime de neden olabilirler. Klinik olarak ¢arpinti, hipotansiyon, senkop, sok, kardiyak arrest ve
ani kardiyak 6liim baslica semptom ve bulgulardir (8). Ventrikiiler aritmilerin goriilme sikligi,
koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve kardiyomiyopatilerde artmis olup, yapisal kalp
hastaligi bulunmayanlarda da goriilebilir (51). Ventrikiiler aritmilerin smiflandirilmasi Tablo
5’ deki gibidir. Teorikte tek bir ventrikiiler erken atim bile ventrikiiler fibrilasyonu tetikleyip
ani kardiyak 6lime neden olabilir (51). Ventrikiler aritmiler icinde mortal seyrebilen turleri
ventrikiiler tasikardi (VT), Torsades de Pointes (TdP) ve ventrikiiler fibrilasyondur. Tan1 EKG
ve EKG holter ile konur. Tedavi sekli aritminin ¢esidi ve hastanin klinigine gore degiskenlik
gosterir. Medikal tedavi, katater ablasyonu ve implante edilen kardiyak defibrilator (ICD)

baslica tedavi se¢enekleridir.

Tablo 5. Ventrikiiler aritmilerin siniflandirilmasi (51)

Tek bir erken atim

Bir siniis atimin1 takip eden bir erken atim
Iki siniis atimmi takip eden bir erken atim
Ug siniis atimini takip eden bir erken atim
Pes pese 3-5 adet ventrikiiler erken atim
Iki erken vurunun iist iiste gelmesi

Tekli erken atim

Bigemine erken atimlar
Trigemine erken atimlar
Quadrigemi erken atimlar
Salvo

Ciftli (Couplet) erken atimlar

Sureksiz (non-sustained) ventrikuler
tasikardi

En az pes pese 6 adet ventrikiiler erken vuru
olugsmasi, fakat 30 saniyenin altinda ritmin
dizelmesi

Stirekli(sustained) ventrikiiler tasikardi

30 saniyeden uzun siiren ventrikiiler tagikardi

Torsades de Pointes (TdP)

Polimorfik ventrikiiler tasikardi

Ventrikiler flutter

Genis QRS’1i hizli QRS dalgalar1

Ventrikiler Fibrilasyon

Fibrilasyon dalgalar1

Akselere(hizlanmig) idioventrikiiler ritm

Hiz1 100/dakika bulan genis QRS’li kagis ritmi

Idioventrikiiler kag1s ritmi

Hiz1 20-40/dakika civarinda genis QRS’li
kacis ritmi
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VENTRIKULER ARITMILER VE ANi KARDIYAK OLUM

Ani kardiyak 6lim (AKO); kardiyak belirtilerin baslamasini izleyen birkag saat icinde
hastanin kardiyak bir nedenle hayatim1 kaybettigi ani ve beklenmeyen 6lim olarak
tamimlanabilir (52). AKO iilkemizde ve tiim diinyada énemli bir saglik problemidir. Amerika
Birlesik Devletlerinde AKO insidans1 yillik 460000 civarinda hastanin oldugu diisiiniilmektedir
(53). AKO’ niin baslica nedeni Kkardiyak kokenlidir. Koroner arter hastaliklari,
kardiyomiyopatiler, kapak hastaliklari, konjenital kalp hastaliklari, elektrofizyolojik
bozukluklar (Uzun QT sendromu, Brugada Sendromu vb) ve miyokardit gibi hastaliklar AKO’
yu tetikleyebilir. Bunun yanmda epilepsi, astim, pulmoner emboli, diyabetes mellitus, yogun
egzersiz, depresyon, sivi elektrolit bozukluklari, KBH, HD, antiaritmik ilaglar vb. non kardiyak
nedenlerde AKO’ ye neden olabilirler (53).

Ventrikiler tasiaritmiler morbiditesi yiiksek, AKO riskini arttirabilen dnemli ritim
bozukluklarindandir (54). Ventrikiiler tasiaritmiler, AKO’ niin %80’ nin sebebidir (53).
Ventrikiiler tasiaritmilerin erken teshis ve tedavisi AKO riskini azaltabilir.

VT teshisi ve AKO onlenmesi amaciyla EKG, EKG Holter, trans-torasik
ekokardiyografi (TTE), kardiyak MR, koroner anjiyografi, kardiyak kateterizasyon, genetik
analizler, elektrofizyolojik ¢alismalar gibi bir¢ok tetkik kullanilabilir. VT tedavisi olarak

katater ablasyonu, 1CD, medikal tedavi gibi secenekler mevcuttur.
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GEREC VE YONTEM

Calismamiza 11/11/2019 ile 14/05/2020 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiltesi Hastanesi, Nefroloji polikliniginde kronik bobrek yetmezligi tanisi ile takipli olup
hemodiyaliz alan tiim hastalardan aydinlatilmis goniillii onam verenler ¢alismaya dahil edildi.
Bu hastalar arasindan rutin ¢ekilen EKG’sinde fQRS olan 22 kisi ve fQRS saptanmayan 72
kisi olmak iizere toplam 94 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Bu ¢alismanin yapilabilmesi igin Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan
gerekli izin ve onay alind1 (Ek-1). Calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan aydmlatilmis
onam alind1 (Ek -2).

Calismaya alinan olgular iki gruba ayrilmis olup:

1. Grup: Ekg’sinde fQRS olmayan hastalar
2. Grup: Ekg’sinde fQRS olan hastalar
Hastalarin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri:
1- 18 yas ve lstiinde olmak
2-Bilgilendirilmis goniilli onam formunu kendi istegi/vasisi ile doldurulmasi
(Ek-2)
3-KBH tanisi alip, en az 3 aydir rutin hemodiyaliz tedavisi almak
4-Kisinin kan vermesi i¢in herhangi bir kontrendikasyonu bulunmamasi.
Hastalarin ¢aligmaya dahil edilmeme kriterleri:
1-Hemodiyaliz tedavisi almayan hastalar
2-18 yas alt1 olmak

3-Gebe olmak
13



4- Aydinlatilmis goniillii oluru olmamasi

5-Akut bobrek yetersizligi olmasi

6- Akut metabolik bozukluk olmas1

7-Akut koroner sendrom klinigi ile bagvurmus olmak
8-Aktif enfeksiyon tablosunun olmasi

9-Akut kalp yetersizligi kliniginin olmas1
10-Kontrolsiiz aritmi durumunun olmasi

Calismaya alinma 6zelliklerini tasiyan ve dislanma kriteri tasimayan 94 hemodiyaliz
hastasi ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalarin rutin gekilen EKG’ leri, son 6 ayda yapilan rutin
TTE, HD sonras1 alinan aylik kan degerleri ve HD sonrasi takilan bilimsel caligmalarda
kullanilan 24 saatlik EKG holter kaydi ile hastalar degerlendirildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, kardiyovaskiiler risk faktorleri sorgulandi ve fizik
muayeneleri yapildi. Bu arastirmadaki hedef kitle KBH tanis1 olan ve GFH < 15 ml/dk/1.73 m2
kriterini saglayan, en az 3 aydir HD’ ye girmekte olan bireyler ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin demografik 6zelliklerinde, hipertansiyon tanist mevcut olup antihipertansif
ila¢ kullanan ya da sistolik kan basinci 140 mm Hg’ nin ve/veya diyastolik kan basinct 90 mm
Hg’ nin Gzerinde olan hastalar hipertansif kabul edildi. Diyabetes mellitus tanist olup
antidiyabetik ilag ve/veya insiilin tedavisi gorenler ya da aglik kan sekeri 126 mg/dl’ nin
Uzerinde olanlar diyabetik kabul edildi (55).

Trigliserid diizeyi 150 mg/dl’ nin Gzerinde olanlar hipertrigliseridemik, LDL duzeyi
130 mg/dl’ nin (zerinde olan hastalar hiperlipidemik olarak kabul edildi. Vicut Kkitle
indeksi kilogram cinsinden viicut kitlesinin, metre cinsinden viicut uzunlugunun karesine
boliinmesiyle hesaplandi.

Hastalardan aktif sigara icenler sigara i¢icisi, hi¢ sigara igmemis veya sigaray1 birakmis
olanlar sigara igmeyen grup olarak ayrildi. Sigarayr birakma siiresi olarak 15 yil ve daha
oncesinde sigaray1 birakmis olmasi igmeyen grupta sayildi. Sigara i¢iciligi i¢in glinde en az 1
adet sigara yeterli gordldi.

Calismaya alian hastalarin daha 6nce akut miyokard infaktiisii gecirmis ve/veya elektif
sartlarda yapilan koroner anjiyografisinde de en az tek koroner arterde %70 ve iizerinde darlig:

olan ve koroner stent ya da koroner arter bypass grefti hikayesi olan hastalar gruplandirildi.
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Calismaya alinan hastalarin kullandig: ilaglar, antiagregan, antikoagulan, beta-bloker
(BB), kalsiyum kanal blokeri (KKB), anjiyotensin donistiiriicti enzim inhibit6rd, loop diiiretigi

(furosemid), statin ve nefrolojik ilaglar1 gruplandirildi.

FRAGMENTE QRS TESBITI

Calismaya dahil edilen tiim hastalardan istirahat halinde Shiller AT-102 plus marka
cthaz ile 12 derivasyonlu EKG ¢ekildi. Bu kayzitlarda filtre 100 Hz, alternative akim filteresi 60
Hz, kagit akis hiz1 25 mm/s ve genlik 10 mm/mV idi. Bu traselerde fQRS varlig1 bir kardiyolog
tarafindan degerlendirildi.

Fragmente QRS (Sekil ) major koroner arterlerin besledigi alanlara karsilik gelen ve

birbirini takip eden iki derivasyonda asagidakilerden en az birinin varligi olarak tanimlandi (9).

Dar QRS kompleksleri olan hastalarda;
a) ek bir R dalgas1 (R”)
b) S dalgasinin en altinda ¢entiklenme
¢) R dalgasinin ¢entiklenmesi
d) birden fazla R’ varligi
Genis QRS kompleksleri olan hastalarda (QRS stiresi> 120 ms);
a) 2 R’ I gesitli RsR’ kaliplar1
b) R dalgasindaki 2 ¢entik
¢) S dalgasinin asag1 veya yukar1 yonde 2 ¢entigi.

EKOKARDIYOGRAFiK DEGERLENDIRME

TTE; HD hastalarina Vivid 7 Pro, General Electric Medical System ,Milwaukee,
Winconsin ekokardiyografi cihazi kullanilarak 2,5-3,5 MHz transdiiser yapilan parasternal
uzun eksen, parasternal kisa eksen, apikal dort bosluk, apikal iki bosluk goriintiiler deneyimli
bir kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Bu degerlendirmede; sol ventrikiill ejeksiyon
fraksiyonu (EF), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
(SVSSQC), kapak patolojileri, sol ventrikiil duvar kalinliklari, aortik kalsifikasyon, pulmoner
arter basinci, trikiispit anller plan sistolik fark (2), mitral kapak e veldsitesinin a velositesine

orani (e/a) degerleri kullanildi. Sol ventrikiiler EF Simpson Methodu kullanilarak 6l¢iildii.
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EKG-HOLTER iLE DEGERLENDIRME

Tiim hastalarin 24 saatlik Holter monitorizasyonu 3-kanalli EKG kayit cihazi ile (DMS
Holter Recorder, DM Systems Co. LTD. Beijing/China) yapildi. Yirmi dort saatlik kayitlardan
ortalama kalp hiz1 ve R-R degiskenligi elde edildi. Kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinin
analizi (Cardioscan version 11.5, DM Software Inc, USA yazilimi) bilgisayar ortaminda
yapildi. Kalp hiz1 degiskenligi parametreleri Avrupa Kardiyoloji ve Kuzey Amerika Pil ve
Elektrofizyoloji Cemiyetinin Onerilerine gére degerlendirildi. Holter kayitlar1 ve analizleri hem

otomatik hem de manual olarak tek bir kardiyolog tarafindan degerlendirildi.

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Normal dagilim Shapiro-Wilk testi ile kontrol edilmistir. Tki grup karsilastirmalarmda
normal dagilima uyan degiskenler i¢in Student t tesi, normal dagilima uymayan degiskenler
icin Mann-Whitney U testi kullanilmustir. Nicel degiskenler arasindaki iliskiler arastirilirken
normal dagilima uyan degiskenler i¢in Pearson korelasyon katsayisi, normal dagilima uymayan
degiskenler i¢in Spearman korelasyon katsayis1 hesaplanmistir. Nitel degiskenler arasindaki
iligkiler ise Pearson ki-kare testi ile arastirilmistir. Lojistik regresyon analizi (adimsal ikili)
kullanilarak aritmi tizerine etki eden risk faktorleri belirlenmistir. Nicel degiskenler igin
tanimlayici istatistik olarak normal dagilima uyan degiskenlerde ortalama ve standart sapma,
normal dagilima uymayan degiskenlerde ortanca ve ¢eyrekler kullanilmistir. Nitel degiskenler
icin ise siklik ve ylizde verilmistir. Tim istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak
belirlenmistir. TUm istatistiksel analizler TURCOSA (Turcosa Analytics Ltd Co, Turkey,

www.turcosa.com.tr) istatistik yazilimi kullanilarak gergeklestirilmistir.
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BULGULAR

Calismaya toplam 94 vaka alinmis olup bu vakalar Ekg’sinde fQRS saptanmayan 72
kisi (kontrol grup) ve Ekg’sinde fQRS saptanan 22 kisi (fQRS grup) olarak iki gruba
ayrilmiglardir. Cinsiyet dagilimlari incelendiginde kontrol grubundaki vakalarin 50 (%69,45)’
i erkek olup fQRS grubundaki vakalarin 14 (63,63)’ si erkeklerden olusmaktadir. Kontrol
grubunda ortalama yas 59,83 iken fQRS grubunda 59,72 olarak izlendi. Hipertansiyon izlenen
vakalar kontrol grubunda 60 (%83,33), fQRS grubunda 20 (%90,90) vaka olarak izlendi
(p=0,382). Diyabet agisindan FQRS grubunda 10 (%45,45) vaka ve kontrol grubunda 22
(%30,5) vaka mevcut olup aralarinda diyabet goriilme siklig1 i¢in istatistiksel agidan anlamli
bir fark bulunmamistir (p=0,197). Gegirilmis miyokard infarktiisii olan vakalar kontrol
grubunda 12 (%16,66), fQRS grubunda 2 (%9,09) olarak izlendi (p=0,382). FQRS grubunda 4
(%5,55) vaka ve kontrol grubunda 4 (%18,18) vaka mevcut olup aralarinda gegmisinde koroner
arter bypass operasyonu istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamustir (p=0,063). Kalp
yetmezligi olan vakalar kontrol grubunda 2 (%2,77), fQRS grubunda 2 (9,09) olarak saptandi
(p=0,199). Atrial fibrilasyon olan vakalar kontrol grubunda 4 (%5,55), fQRS grubunda 6
(%27,27) olarak izlenmis olup istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilmistir (p=0,004).
Her iki grupta boy, kilo, beden kitle endeksi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, renal
transplant Oykiisii, periferik arter hastalifi, gecirilmis stroke ve malignite Oykiisii benzer
oranlarda goriilmiis olup istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir. Calismaya alinan

hastalarin baglangigtaki demografik 6zellikleri Tablo 1’ de gdsterilmistir.
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Tablo 1. Cahismaya alinan olgularim demografik verileri

Kontrol Grubu fQRS Grubu p degeri
n: 72 n: 22

Cinsiyet
-Erkek 50 (%69,45) 14 (%63,63) -
-Kadin 22 (%30,55) 8 (%36,36) -
Yas, yil 59,83 59,72 0,979
Boy, cm 165,25 (+8,83) 166,45 +9,97 0,588
Kilo, kg 69,86+15,17 66,63+12,72 0,368
Beden Kitle endeksi 25,54+5,32 23,93+4,22 0,197
Tansiyon(Sistol) 132,50£17,78 130,00+17,99 0,566
Tansiyon(Diyastol) 76,539,77 73,63+9,02 0,220
Renal Transplant 4(%5,5) 0(%0) 0,259
Hipertansiyon 60%83,33) 20(%90,90) 0,382
Diyabetes Mellitus 22(%30,5) 10(%45,45) 0,197
Eski Ml 12(%16,66) 2(%9,09) 0,382
Eski Koroner Stent 10(%13,88) 0(%0) 0,064
Eski Cabg 4(%5,55) 4(%18,18) 0,063
Kalp Yetmezligi 2(%2,77) 2(9,09) 0,199
Atrial Fibrilasyon 4(%5,55) 6(%27,27) 0,004
Periferik Arter 6(%8,3) 0(%0) 0,162
Hastahg
Stroke Oykdis 2(%2,77) 2(%9,09) 0,199
Malignite Oykiist 8(%11,11) 2(%9,09) 0,788

MI: Miyokard Infarktsii, CABG-O: Koroner Arter Bypass Grefti-Operasyonu, n: Hasta sayisi, p: Gruplar arast

anlamlilik derecesi.
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Laboratuvar degerleri karsilastirildiginda kontrol grubun I6kosit (WBC) sayisi
7,53+3,15 10"%/uL iken fQRS grubunda 8,02+2,44 10"/uL olarak tespit edilmistir (p: 0,507).
Kontrol grubunda hemoglobin (Hb) degerleri 11,23+1,49 g/dl olup fQRS grubunda 11,42+2,00
g/dl olarak izlenmistir (p: 0,621). Kontrol grubunda trombosit sayist (PLT) degerleri
212,75+69,55 10"*/uL olup fQRS grubunda 211+82,99 10"%/uL olarak izlenmistir ve anlamli
fark bulunmamustir (p: 0,922).

Kontrol grubunda notrofil degerleri 4,99+2,08 10"%/uL olup fQRS grubunda 5,63+2,48
1073/l olarak izlenmistir (p: 0,227). Kontrol grubunda lenfosit degerleri 1,55+1,17 10°%/uL
olup fQRS grubunda 3,8+8,30 10"%/uL olarak izlenmis olup, istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmustur (p: 0,027).

Sodyum dizeyi kontrol grubunda 139,41+5,04 mmol/L olup, fQRS grubunda
138,36£1,91 mmol/L olarak izlenmistir (p: 0,342). Kontrol grubunda potasyum diizeyi
4,54%0,70 mmol/L olup fQRS grubunda 4,14+0,50 mmol/L olarak izlenmistir ve istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p:0,016). Kontrol grubunda aspartat aminotransferaz (AST)
diizeyi 15,05%7,71 (U/L) olup fQRS grubunda 13,72+4,94 (U/L) olarak izlenmistir (p: 0,449).
Kontrol grubunda diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) degeri 124,72+41,32 (md/dl) olup fQRS
grubunda 124,45249,27 (md/dl) olarak izlenmistir (p: 0,980). Kontrol grubunda c-reaktif
protein (CRP) dizeyi 1,83+2,76 (mg/dl) olup fQRS grubunda 2,39+2,72 (mg/dl) olarak
izlenmistir (p: 0,409). Troponin-I degerinde hem kontrol grubunda hem de fQRS grubunda,
normal dagilima uymayan degiskenler mevcut olup bu yiizden ortanca ve g¢eyrekler

kullanilmustir ve istatistiksel olarak anlamli izlenmemistir (p: 0,211) (Tablo 2.).
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Tablo 2. Cahismaya alinan olgularin laboratuvar degerleri

Kontrol grubu fQRS Grubu p degeri

Whc (1073/uL) 7,53+3,15 8,02+2,44 0,507
Hb (g/dl) 11,23+1,49 11,42+2,00 0,621
Htc (%) 34,02+4,51 32,39+9,51 0,264
Rdw-cv 15,69+1,75 15,54+1,76 0,728
PIt (1073/uL) 212,75+69,55 211+82,99 0,922
Notrofil 4,99+2,08 5,63+2,48 0,227
Lenfosit 1,55+1,17 3,8+8,30 0,027
Ure (md/dI) 75,22+31,92 69,54+33,32 0,472
Kreatinin (mg/dl) 4,99+2,19 4,08+2,04 0,086
Na (mmol/L) 139,41+5,04 138,36+1,91 0,342
K (mmol/L) 4,54+0,70 4,14+0,50 0,016
Cl (mmol/L) 100,33+2,95 101,54+2,55 0,086
Ca (mg/dl) 9,41+0,90 9,51+0,81 0,651
Mg (mg/dl) 2,23%0,26 2,18+0,21 0,3636
Total Protein 7,15+0,81 6,92+0,74 0,237
Albumin (g/dl) 4,89+6,01 3,72+0,48 0,367
Alt (U/L) 11,27+6,33 8,63+4,62 0,073
Ast (U/L) 15,05+7,71 13,72+4,94 0,449
Trigliserid (mg/dl) 226,22+290,70 157,36+65,51 0,275
Total Kolesterol 196,86+55,25 181,91+64,53 0,289
(mg/dl)

Ldl (md/dl) 124,72+41,32 124,45+49,27 0,980
Hdl (mg/dl) 43,00£13,91 38,27+14,07 0,167
Crp (mg/dl) 1,83+2,76 2,39+2,72 0,409
Troponin-1 (pg/ml) 14,5 (6,9-29,5) 13,7(9,4-54,4) 0,211

Whbc: Beyaz kiire sayisi, Plt: Trombosit sayisi, Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit , Rdw-cv: Red Cell
Distribution Width- coefficient variation, Na: Sodyum, K: Potasyum, Cl: Klor, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum,

Alt: Alanin aminotransferaz, Ast:Aspartat aminotransferaz, Ldl: Diisiik dansiteli lipoprotein, Hdl: Yuksek

dansiteli lipoprotein, Crp: C reaktif protein, n: Hasta sayisi, p: Anlamlilik degeri.
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Hastalarin kullandiklar1 ilaglara gore karsilastirildiginda kontrol grubunda asetil
salisilikasit kullanan 34 (%47,22) kisi olup, fQRS grubunda 10 (%45,45) hasta g6zlenmistir
(p:0,884). Varfarin kullanim1 kontrol grubunda 4 (%5,55) kisi iken, fQRS grubunda 6 (%27,57)
kisi izlenmistir ve istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p: 0,004). Kontrol grubunda beta
bloker kullanimi1 38 (%52,77) hasta saptanmis olup, fQRS grubunda 14 (%63,63) hasta
izlenmistir ve istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (p: 0,370). Kalsiyum kanal blokeri
kullanim1 kontrol grubunda 22 (%30,55) vaka saptanmisken, fQRS grubunda 10 (%45,45) vaka
izlenmis olup istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (p: 0,197). Her iki grupta klopidogrel,
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrii (ACEI), anjiyotensin reseptor blokeri (ARB),
furosemid, statin ve nefrolojik ilag kullaniminda benzer oranlarda izlenmis olup istatistiksel
olarak anlamli saptanmamustir. Calismaya alman hastalarin ilag kullanimi Tablo 3’ de

gosterilmistir.

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin ila¢ kullanimi

Kontrol fQRS Grubu p degeri

Grubu
Aspirin 34(%47,22) 10(%45,45) 0,884
Klopidogrel 10(%13,88) 2(%9,09) 0,555
Warfarin 4(%5,55) 6(%27,57) 0,004
Beta-Bloker 38(%52,77) 14(%63,63) 0,370
Kalsiyum Kanal Blokeri 22(%30,55) 10(%45,45) 0,197
ACE-I 4(%5,55) 2(%9,09) 0,553
ARB 6(%8,33) 0(%0) 0,162
Furosemid 26(%36,11) 4(%18,18) 0,114
Statin 16(%22,22) 2(%9,09) 0,171
Nefrolojik Ilaclar 68(%94,44) 20(%90,90) 0,553

ACE-I: Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitori, ARB: Anjiotensin reseptor blokorii, n: Hasta sayist,
p: Anlamlilik degeri.
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Her iki grubun ekokardiyografik verileri karsilastirildiginda kontrol grubunda EF %
54,77+6,58 ve fQRS grubunda %53,27+9,33 olarak degerlendirilmis olup, istatistiksel olarak
anlamli olarak izlenmemistir (p: 0,730). Kontrol grubunda diyastol sonu ¢ap1 45,13+3,62mm
ve fQRS grubunda 46,54+4,74mm olarak 6l¢iildii (p: 0,143). Pulmoner arter basinci kontrol
grubunda 24,19+10,07mmHG olarak izlenmis olup, fQRS grubunda 28,91+13,84 mmHg
saptanmistir  (p: 0,08). Diger parametreler agisindan gruplar arasinda anlamli fark

bulunmamustir (Tablo 4).

Tablo 4.Gruplarin ekokardiyografik bulgularn

Kontrol Grubu | fQRS Grubu p degeri

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 54,77+6,58 53,27+9,33 0,730
Diyastol Sonu Cap (mm) 45,13+3,62 46,54+4,74 0,143
Sistol Sonu Cap (mm) 30,25+4,12 31,18+5,78 0,404
Septum Kahnhg (mm) 12,22+2,32 11,91+2,56 0,591
Arka Duvar Kalnhg (mm) 11,58+1,76 11,45+2,02 0,773
Aortik Velosite 1,52+0,61 1,65+0,82 0,424
Mitral Anuler Kalsifikasyon 16(%22,22) 2(%9,09) 0,171
Aortik Aniler Kalsifikasyon 24(%33,33) 4(%18,18) 0,174
Sag Ventrikiil (mm) 34,58+3,96 35,54+4,37 0,334
Pulmoner Arter Basinci 24,19+10,07 28,91+13,84 0,08
(mmHg))

Kapak Hastahig 4(%5,55) 4(%18,18) 0,063

n: Hasta sayisi, p: Anlamlilik degeri.

Elektrokardiyografik veriler degerlendirildiginde; kontrol grubunda QRS kompleksi
Olcimi 90,89£12,04 msn iken fQRS grubunda 93,82+18,51 msn olarak izlenmistir (p: 0,641).
QT mesafesi kontrol grubunda 374,22+39,46 msn Olgiilmiis olup, fQRS grubunda
391,00£38,44 msn izlenmistir ve istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (p: 0,08). Kontrol
grubunda QT dispersiyonu (QTd) 40,00£16,78 msn izlenmis olup, fQRS grubunda
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57,27+17,79 msn Olglilmistiir ve istatistiksel olarak anlamli olarak saptanmustir (p: <0,001).
Diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) kontrol grubunda 46,29+17,45 msn olup, fQRS grubunda
58,50£11,85 msn olgiilmiistiir ve istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmistir (p:
0,003). Kontrol grubunda transmural dispersiyon of repolarizasyon (TDR) 34,44+16,18 msn
olup, fQRS grubunda 40,00£8,73 msn saptanmustir (p: 0,019). Diger elektrokardiyografik

parametreler agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin elektrokardiyografik bulgular

Kontrol Grubu fQRS Grubu p degeri
QRS (msn) 90,89+12,04 93,82+18,51 0,641
QT (msn) 374,22+39,46 391,00+38,44 0,08
QTc 432,65+27,74 441,18+17,76 0,09
QTd 40,00+16,78 57,27+17,79 <0,001
QTcd 46,29+17,45 58,50+11,85 0,003
mQTc 430,77+27,57 440,36+18,46 0,129
TDR 34,44+16,18 40,0048,73 0,019
RBBB 2(%2,77) 0(%0) 0,429
LBBB 2(%2,77) 0(%0) 0,429

QTc: Diizeltilmis QT mesafesi, QTd: QT dispersiyonu, QTcd: Diizeltilmis QT dispersiyonu , mQTc: Ortalama
diizeltilmis QT mesafesi , TDR: Transmural repolarizasyon dispersiyonu , RBBB: Sag dal blogu, LBBB: sol dal
blogu , n: Hasta sayisi, p: Anlamlilik degeri.

Her iki grubun Ekg-Holter verileri karsilastirildiginda kontrol grubunda ortalama kalp
hiz1 78,88+12.96 vuru/dakika iken, fQRS grubunda 79,72+19,52 wvuru/dakika olarak
izlenmistir(p: 0,816). Maksimum kalp hizi; kontrol grubunda 114,88+20,08 vuru/dakika
Olgtilmiis olup, fQRS grubunda 114,09+22,72 vuru/dakika saptanmistir ve istatistiksel olarak
anlamli saptanmamistir (p: 0,874). Ventrikiiler eksta atim (VES) sayist normal dagilima
uymayip , ortanca ve ¢eyrekler kullanilmistir. Kontrol grubunda ventrikiiler eksta atim (VES)

sayist  130(71,5-299,75) olarak olgiilmiis olup, fQRS grubunda 830 (160,75-1027,75)
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izlenmistir ve istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p: <0,001). Hi¢bir hastanin Ekg-holter
verilerinde 30 saniyeden uzun ventrikiiler tasikardi atagi izlenmemistir. Ekg-Holterde Non-
Sustained Ventrikiiler Tasikardi (NSVT) saptanan hasta sayisi kontrol grubunda 2 (%2,77) kisi
iken, fQRS grubunda 4 (%18,18) kisi olarak goriilmiistiir ve istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir (p: 0,010). Diger Ekg-holter verileri agisindan gruplar arasmnda anlamli fark

bulunmamustir (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin Ekg-Holter bulgulan

Kontrol Grubu fQRS Grubu p
Kayit Siiresi(saat) 22,08+2,47 21,27+2,09 0,167
Ortalama Kalp Hizi(vuru/dakika) 78,88+12.96 79,72+19,52 0,816
Minimum Kalp Hizi(vuru/dakika) 58,19+10,98 62,55+14,91 0,140
Maksimum Kalp Hizi(vuru/dakika) 114,88+20,08 114,09+22,72 0,874
Ventrikiiler Ekstra Atim 130,5 830 <0,001

(71,5-299,75) | (160,75-1027,75)

Ventrikiiler Tasikardi 0 0 -
NSVT 2 (%2,77) 4 (%18,18) 0,010
Atrial Fibrilasyon 6 (%8,03) 4 (%18,18) 0,190
Supraventrikiiler Tasikardi 0 0 -
Atrial Ekstra Atim 778,22+2078,85 | 1575,55+2471,33 0,136
Pause(3 saniyeden uzun) 0 0 -

NSVT: Non- sustained ventrikiiler tasikardi, n: Hasta sayisi, p: Anlamlilik degeri.

2017 Amerikan kalp dernegi ventrikiil aritmisi olan hastalarin yonetimi ve ani kardiyak
Olimin 6nlenmesi kilavuzuna gore; saatte >30 ya da gunlik >720 adet VES patolojik olarak
kabul edilmistir. Calismamizda Ekg-Holter’ de 24 saatte izlenen >720 VES; aritmi yiki ylksek
grup olarak degerlendirip, VES pozitif grup kabul edildi. Ikinci grupta Ekg-Holter* de 24 saatte
<720 adet VES, aritmi yiikii diisiik grup olarak degerlendirilip VES negatif olarak hastalar
gruplandirildi. Hastalarin demografik verileri, elektrolit degerlerleri, ila¢ kullanimi ve
ejeksiyon fraksiyonu karsilastirildi. Demografik veriler, ila¢ kullanimi, ejeksiyon fraksiyonu

acisindan iki grup degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.
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Elektrolit degerleri agisindan degerlendirildiginde sodyum, potasyum, magnezyum, kalsiyum
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamakta olup sadece klor degeri
acisindan VES (+) grubu 101,62+1,97(mmol/L) iken VES (-) grubu 100,27+3,09 (mmol/L)
izlenmistir ve istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmistir (p: 0,007) ve Tablo 7° de

gosterilmistir.

Tablo 7. VES Sayisina Gore Yapilan Gruplama Sonrasi Demografik, Elektrolit degerleri,

ila¢ kullamimi ve ejeksiyon fraksiyonunun Karsilastirmasi

VES+ VES-
(>720 adet) (< 720/adet) p
n:24 n:70
Yas, yil 59,50+17,9 59,91+16,40 0,709
Hipertansiyon 20(%83,33) 60(85,71) 0,777
Diyabetes Mellitus 8(%33,3) 24(%34,28) 0,932
Eski MI 1(%4,16) 13(%18,5) 0,087
Eski Koroner Stent 1(%4,16) 9(12,85) 0,233
Eski Cabg 2(%8,33) 6(%8,57) 0,971
Kalp Yetmezligi 2(8,33) 2(%2,85) 0,251
Atrial Fibrilasyon 5(%20,83) 5(%7,14) 0,06
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 52,25+10,69 55,17+5,60 0,685
Beta-Bloker 12(%50) 40(%57,14) 0,544
Kalsiyum Kanal Blokeri 8(%33,33) 24(%34,28) 0,932
ACEI 4(%16,66) 2(%2,85) 0,017
ARB 1(%4,16) 5(%7,14) 0,607
Na (mmol/L) 138,70+2,62 139,3245,01 0,793
K (mmol/L) 4,26+0,47 4,51+0,73 0,181
CI (mmol/L) 101,62+1,97 100,27+3,09 0,007
Ca (mg/dl) 9,39+1,10 9,44+0,80 0,747
Mg (mg/dI) 2,16+0,22 2,24+0,26 0,248

VES: Ventrikiiler ekstra sistol, M1: Miyokard Infarktsii, CABG-O: Koroner Arter Bypass Grefti-Operasyonu,
ACE-I: Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Anjiotensin reseptor blokori, Na: Sodyum, K:
Potasyum, ClI: Klor, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, n: Hasta sayisi, p: Anlamlilik degeri.
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Her iki grubun EKG ve EKG-Holter verileri karsilastirildiginda, VES (+) grubunda QTc
449,79+24,38 msn iken, VES (-) grubunda 429,45+24,51 msn olarak izlenmis olup istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir (p: <0,001). QTd; VES (+) grubunda 56,66+17,36 msn izlenmis
olup, VES (-) grubunda 39,71+15,4 msn saptanmus olup istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p: <0,001). VES (+) grubunda QTcd 58,37+£17,82 msn iken, VES (-) grubunda 45,98+15,71
msn izlenmis olup istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p: 0,005). MQTc; VES (+) grubunda
446,58+24,55 msn saptanmis, VES (-) grubunda 428,37+23,78 msn olup istatistiksel anlamda
anlamli saptanmistir (p: 0,009). Fragmente QRS; VES (+) grubunda 16 (%66,66) hastada
mevcut iken, VES (-) grubunda 6 (%8,57) hastada saptanmis olup iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p: 0,010). VES (+) grubunda EKG-Holter de NSVT izlenen 4 (%16,66)
hasta saptanmis olup, VES (-) grubunda 2 (%2,85) hasta izlenmistir ve istatistiksel olarak
anlamli saptanmistir (p:0,017). Diger veriler agisindan gruplar arasinda anlamli fark

bulunmamustir (Tablo 8).

Tablo 8. VES Sayisina Gore Yapilan Gruplama Sonrasi EKG ve EKG Holter

Karsilastirmasi
VES+ VES-
(>720 adet) (< 720/adet) p

n:24 n:70
QRS 94,91+18,72 90,42+11,55 0,296
QT (msn) 388,66+40,21 374,54+38,97 0,156
QTc (msn) 449,79+24,38 429,45+24,51 <0,001
QTd (msn) 56,66+17,36 39,71+15,4 <0,001
QTcd (msn) 58,37+17,82 45,98+15,71 0,005
mQTc (msn) 446,58+24,55 428,37+23,78 0,009
TDR (msn) 34,00+14,18 40,83+16,12 0,053
FRAGMENTE QRS 16 (%66,66) 6 (%8,57) 0,010
NSVT 4 (%16,66) 2 (%2,85) 0,017

QTc: Diizeltilmis QT mesafesi, QTd: QT dispersiyonu, QTcd: Diizeltilmis QT dispersiyonu , mQTc: Ortalama
diizeltilmis QT mesafesi , TDR: Transmural repolarizasyon dispersiyonu , NSVT: Non- sustained ventrikler
tagikardi, n: Hasta sayisi, p: Anlamlilik degeri.

Hastalar EKG Holter sonuglarma gore VES sayis1 720/adet baz alinarak gruplandiginda;
VES (+) olan grupta EKG paramaterelerinden QTc, QTd, QTcd, MQTc ve fQRS sayis1 anlamli
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olarak yuksek bulundu. EKG- Holter verileri karsilastirildiginda VES sayis1 yiksek olan grupta
anlamli olarak NSVT sayis1 yiiksek ¢ikt1 (Tablo 8).

Hastalarda aritmi ylkine etki eden faktorleri degerlendirme agisindan regresyon
analizleri planlandi ve iki modelleme olusturuldu. Birinci modellemede aritmi yiikii yiiksek
olarak grupladigimiz VES sayis1 720/adet grubuna etki eden faktdrler arastirildi ikinci
modellemede NSVT sayisina gore gruplandirilarak NSVT tizerine etki eden faktorler arastirildi.
Tum modellemeler Stepwise Binary Lojistik Regresyon analizleri yapilarak degerlendirildi.
Birinci modellemede VES sayis1 720 dan fazla olan grupla az olan grup icin etki eden faktorler
(FQRS, QTc, QTd, QT, QTcd, MQTc, QRS ) dahil edildi. Analiz sonucunda fQRS ile QTc
istatistiksel olarak anlamli saptandi (Tablo.9).

Tablo 9. Aritmi Yiikiine Etki Eden Faktorlerin Arastirildig1 Birinci Modelleme.

VES+ hastalarda O.R. %95 GA p degeri
fQRS 18,304 4,51-74,15 <0,001
QTc 1,037 1,009-1,065 0,008
QTd 1,037 0,991-1,072 0,135
QT : : :
QTcd = = -
mQTc - - -
QRS - - -

fQRS: Fragmente QRS, QTc: Diizeltilmis QT mesafesi, QTd: QT dispersiyonu, QTcd: Diizeltilmis QT
dispersiyonu , mQTc: Ortalama diizeltilmis QT mesafesi, p: Anlamlilik degeri.

EKG-Holterde NSVT saptanan NSVT (+) ve NSVT saptanmayan NSVT (-) olarak
hastalar1 2 grupta degerlendirilmistir. VES sayis1 normal dagilima uymadig: i¢in ortanca ve
ceyrekler kullanilmistir. VES; NSVT (+) grupta 1000 (76-3725) iken , NSVT (-) grupta 150
(72,5-450,5) izlenmis olup istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p: 0,086). NSVT (+) grupta
QTc 456,16+11,49 msn izlenmis olup, NSVT (-) olan grupta 433,18+26,01 msn gozlenmistir
ve istatistiksel olarak anlamli saptandi (p: 0,008). NSVT (+) olan grupta mQTc 464,00+12,42
msn gorlilmiis olup, NSVT (-) olan grupta 430,90+24,42 msn izlenmistir ve istatistiksel olarak
anlamli saptanmistir (p: <0,001). Fragmente QRS saptanan hasta sayist NSVT (+) olan grupta
4 (%66,66) hasta iken, NSVT (-) olan grupta 18 (%20,45) hasta saptanmis olup istatistiksel
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olarak anlamli saptanmistir (p: 0,010). Diger veriler agisindan gruplar arasinda anlamli fark

bulunmamustir (Tablo 10).

Tablo 10. NSVT Sayisina Gore Yapilan Gruplamada Qtc, VES Sayisi, fQRS ve mQTC

Acisindan Deger

NSVT+ hastalarda

NSVT+ NSVT- P

n:6 n:88 degeri
Ventrikiiler Ekstra Atim 1000 (76-3725) 150 (72,5-450,5) | 0,086
QRS 91,33+16,23 91,59+13,69 0,642
QT (msn) 379,0+43,13 378,09+39,57 0,988
QTc 456,16+11,49 433,18+26,01 0,008
QTd 50,0+10,95 43,63+17,82 0,251
QTcd 53,66+8,61 48,84+17,48 0,282
mQTc 464,00+12,42 430,90+24,42 <0,001
TDR 40,0+0 35,45+15,38 0,214
fORS 4 (%66,66) 18(%20,45) 0,010

NSVT: Non- sustained ventrikiiler tagikardi, QTc: Diizeltilmis QT mesafesi, QTd: QT dispersiyonu, QTcd:

Diizeltilmis QT dispersiyonu , MQTc: Ortalama diizeltilmis QT mesafesi , TDR: Transmural repolarizasyon

dispersiyonu , fQRS: Fragmente QRS, n: Hasta sayisi, p: Anlamlilik degeri

Ikinci modellemede NSVT sayisma gore yapilan gruplamada aritmi iizerine etki eden
EKG parametreleri degerlendirildi (Tablo 11). Bu modellemede fQRS, QT, QTC, QTD, QTcd
mQTc, QRS dahil edildi. Analiz sonucunda fQRS ile mQTc anlamli bulundu.

Tablo 11. NSVT Gorulen Hastalara Etki Eden EKG Parametrelerinin Arastirildigi

Ikinci Modelleme.
NSVT O.R. %95 GA p
degeri
fQRS 10,01 1,031-97,207 0,047
QTc 0,938 0,865-1,017 0,120
mQTe 1,151 1,037-1,277 | 0,008
Qt - - -
QTcd - - -
ORS i i i

NSVT: Non- sustained ventrikiiler tagikardi, fQRS: Fragmente QRS, QTc: Diizeltilmis QT mesafesi, mQTc:

Ortalama diizeltilmis QT mesafesi, QTcd: Diizeltilmis QT dispersiyonu, p: Anlamlilik degeri
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TARTISMA

KBH, dinyada oldugu kadar, tilkemizde de yaygim goriilen ve multisistemik tutulumla
seyredebilen, 6nemli bir halk sagligi problemidir (56). Son evre KBH’ da siklikla uygulanan
renal replasman tedavisi HD’ dir. HD hastalarinda bir¢ok sistemin etkilenmesine bagli olarak
morbidite ve mortalite artmustir (57). Bu hastalarn en sik 6liim nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklardir (58). Kardiyovaskiiler hastaliklardan biri olan kardiyak aritmiler, HD hastalarinda
yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledikleri gibi, ani kardiyak 6liim riskini de arttirmaktadir
(59). Ozellikle ventrikiiler aritmiler, HD hastalarinda siklig1 artmis olup, ani kardiyak 6liimii
tetikleyebilmektedir.

12 derivasyonlu EKG’de goriilebilen ve bir depolarizasyon kusuru olan fQRS, yapilan
arastirmalarda bircok durumda morbidite ve mortalite icin 6ngdrduriict bir parametre olarak
gosterilmistir (10, 11). Bu ¢alismada EKG’ sinde fQRS saptanan kronik HD hastalarinda EKG-
Holter monitorizasyonu ile ventrikiiler aritmi siklig1 arasindaki iliski ve predispozan risk
faktorleri arastirildi.

Das ve arkadaslarinin, myokardiyal perfuzyon anormalliklerinin tespitinde fQRS’ in
spesifite ve sensitivitesini arastirdiklar1 bir calismada, sensitivite ve negatif prediktivitenin
fQRS icin q dalgasindan daha yuksek oldugu bulunmustur (9). Ancak yapilan baska bir
calismada, q dalgasi ile karsilagtirildiginda fQRS’in sensitivitesi daha az, spesifitesi oldukga
yiksek bulunmustur (47).

Homsi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan iki farkli ¢alismada gadolinyumlu manyetik

rezonans (MR) gorintileme yontemi kullanilarak, fQRS’in KAH ile iliskili olan ve olmayan
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miyokardiyal skar alanlarin1 6ngoriide, duyarliliginin yiiksek oldugu bildirilmistir (60). Yine
Park ve arkadaslarmin, opere fallot tetralojili hastalarda, gadolinyumlu MR ile yaptiklari
calismada, fQRS ile skar dokusunun arasinda iliski oldugu bildirilmistir (61). Ek olarak birgok
caligmada, skar dokusu ve miyokart perfuzyon bozuklugu ile fQRS arasindaki birliktelik
gosterilmistir (41, 47, 62). Bizim ¢alismamizda ise HD hastalarinda fQRS ile ventrikiiler aritmi
(VES siklig1 ve NSVT) arasinda anlamli iligki saptandi. Bu iligkinin HD hastalarinda artmig
kardiyak skar olusumu ve KAH sikligina bagli oldugunu diistindiirmektedir.

Demografik verilerin incelemesinde birgok ¢alismada HD hastalarinda sikligmin arttig1
gosterilen AF disinda anlamli farklilik olmamasi gruplarin dagilimlarmin orantili oldugunu ve
istatistiksel anlamliligin1 arttirmaktadir. Winkelmayer ve arkadaglarin tarafindan yapilan,
hemodiyaliz hastalarinda artan atrial fibrilasyon prevalansi ¢alismasinda HD hastalarinda AF
gelisim riskinin arttig1 bildirilmektedir (63). Bizim ¢alismamizm sonucunda ise fQRS saptanan
HD hastalarinda AF sikligmin arttigini saptadik (p:0,004). AF sikligindaki artmanin HD
hastalarinda artmig atriyal yeniden sekillenme ve skar gelisimine baglhh oldugunu
diisiinmekteyiz.

Gruplar arasi biyokimyasal parametrelerin degerlendirmesinde lenfosit sayis1 ve klor
diizeyleri disinda istatistiksel farklilik yoktu ve yine kullanilan ilaglarin degerlendirmesinde
varfarin disinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Bu calisma gruplarimizin homojen ve
dengeli dagildigimi gostermektedir. Lenfosit sayismin fQRS grubunda yiiksek saptanmasi
artmus skar olusumu ile iligkili hlicresel immiinite yanitina baglh olabilecegini diistindiik.
Varfarin kullanimindaki farkliligin ise HD hastalarinda ve fQRS hastalarinda artmis AF
sikligma bagl istatistiksel anlamli saptandigini diisiindiirmektedir.

Hastalarin EKO incelemesinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli bulgu saptanmada.
Bu gruplarimiz dengeli olduklarmi ventrikiiler aritmiler acisindan etkileyecek yapisal kalp
hastaliginin olmadigmi gostermektedir.

FQRS (+) ve fQRS (-) gruplarinda EKG parametreleri degerlendirildiginde fQRS (+)
grupta QTd, QTcd ve TDR’ nin istatistiksel anlamli daha uzun oldugunu saptadik.
Fragmentasyonun bu degerlerin uzamasinda temel etken oldugunu diisiindiirmektedir. Artmis
QTd ve QTcd nin; Yildirir ve arkadaslarinin yaptigr Ankilozan spondilitli hastalarda aritmik
olaylarm bir prediktori olarak QT dispersiyonu Galismasinda, ventrikuler aritmileri
ongordurict olduklarmi bildirmektedir(64). Yildirir ve arkadaglarmin yaptigi bu ¢aligmada,
VES sikliginin artmig QTd (p: <0,01) ve QTcd (p: <0,01) ile iligkili bulundugu saptanmis (64).
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Castro ve arkadaglarinin yaptigi Brugada sendromlu hastalarda ventriktler aritmiler icin risk
faktorlerini arastirdiklari ¢alismada, TDR’ nin aritmojenik riskin iyi bir ngordiiriiciisii oldugu
tesbit edilmis (65).

Bekar ve arkadaslarinin hipertansif hastalarda yaptig1 fQRS’ in ventrikiiler aritmilerle
iligkisini arastirdiklar1 galismada, fQRS (+) grubunda EKG-Holter’de VES ve NSVT sayisinin
anlamli diizeyde arttig1 goriilmiistiir (66). Ayrica Bekar ve arkadagslarinin yaptigi bu ¢alismada
paroksismal atrial fibrilasyon (PAF) oranininda da anlamli iligki bulunmustur. Bizim
calismamizda da fQRS ile ventrikiiler aritmiler arasinda iligski saptadik. Bizim ¢alismamizda
Fragmente QRS (+) olan grupta VES sayis1 ( P: <0,001) ve NSVT saptanan hasta sayisinin
(p:0,01) anlamli oldugu izlendi. Ancak bizim ¢alismamizda PAF hasta sayisinda fQRS(+)
grubunda anlamli iligki saptanmadi.

Sheldon ve arkadaglarmin VES ve NSVT’ nin ani kardiyak Oliimle iliskisini
arastirdiklar1 ¢alismasinda, artmig VES sikliginin mortalite ile iligkili oldugu bildirilmis (67).
Bizim ¢alisgmamizda ise fQRS grubunda VES sikligi ve NSVT sikliginin artmis oldugunu
saptadik. >30 adet/saat VES sikliginin VT ve mortalite gelisimi agisindan éngdrdiiriicti bulgu
olabilecegini gosteren literatir bilgisi mevcuttur (68). Biz de ¢alismamizda bu nedenle >720
adet/24 saat VES sayisini kriter olarak belirledik ve gruplarin istatistiksel karsilastirilmasinda
VES (+) grupta fQRS siklignin arttigin1 ve ¢oklu regresyon analizinde bagimsiz risk faktori
oldugunu saptadik. Ayrica NSVT(+) grupta da fQRS sikligmmn arttigini1 ve ¢oklu regresyon
analizinde bagimsiz risk faktorii oldugunu saptadik.

Bu sonug literatiirde HD hastalarinda VES siklig1 yaninda ventrikiiler aritmileri
ongormede kullanilabilecek fQRS varligmin bir bagimsiz prediktor olarak belirlendigi ilk
calismadir. Calismamizin sonucunda, fQRS saptanan hemodiyaliz hastalarimin EKG-holter ile
ventrikiiler aritmiler agisindan 6ngdrdiiriicti olarak ilerleyen zamanlarda kullanilabilir. Boylece
hemodiyaliz hastalarmin tedavi siirecinde, antiaritmik medikal tedavisi diizenlebilir, katater
ablasyon yapilabilir ya da ICD implantasyonu uygulanabilir. Sonug¢ olarak ¢aligmamiz
hemodiyaliz hastalarinin, kardiyovaskiiler ssmptomlar ve kardiyak mortalitenin azaltilmasina
yonelik kullanilabilir. Ozellikle fQRS mevcut ve artmis VES yiikii olan hastalar, kardiyak
olaylar agisindan yakin takibe alinmalidir.

Caliymamizda olgu sayisinin daha yiiksek tutulamamasi, {iglincli basamak merkezde
yapilmasinin toplum genelini yansitmayabilecek olmasi, tek merkezli olmas1 ve EKG-holter

sliresini 24 saatle sinirl tutmamiz, ¢alismanin kisitliliklaridir. Bu degerlendirmemiz sonucunda
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HD hastalarinda ventrikiiler aritmilerin erken 6ngoriilmesinde ve degerlendirmesi amacli fQRS
varliginin ¢ok merkezli ve daha biliylk calisma gruplarinda arastirilmasi gerektigini

Onermekteyiz.
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SONUCLAR

Calismamizda HD hastalarininda fQRS varhigi ile ventrikiler aritmiler arasindaki iliski
incelendi. Sonug olarak fQRS olan hastalarda NSVT ve VES sayisinin yapisal kalp hastaligi,
biyokimyasal sonuglar veya kullanilan ilaglardan bagimsiz olarak daha fazla oldugu saptandi.
Ayrica fTQRS' in aritmi yiikiinii degerlendirdigimiz NSVT ve VES sayisi gruplandirmalarinda
riski arttiran bagimsiz bir 6n gordiirticii oldugu diisiiniildii.

HD hastalarinda fQRS goriilmesi, olusabilecek ventrikiiler aritmilerin gelisimi
acisindan 24 saatlik EKG-holter yada diger uzun siireli ritim kayit cihazlari ile arastirilabilir.
Bunun sonucunda medikal tedavi, ablasyon veya ICD ile aritmilerin tedavisi planlanabilir.

HD hastalarinda fQRS detaylica arastirilmasi ve gelistirilmesi gereken bir konudur.
Ilerleyen zamanlarda HD hastalarinda fQRS' in mortaliteyi dngordiirebilecegine yonelik genis

kapsamli ¢caligmalar planlanabilir.
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OZET

Fragmente QRS, 12 derivasyonlu EKG’ de goriilebilen bir depolarizasyon kusurudur.
Daha 6nce yapilan gesitli klinik ¢aligmalarda fQRS' in morbidite ve mortaliteyi 6ngordurdcu
oldugu ortaya konulmustur. Calismamiz hemodiyaliz hastalarinda, fQRS ile ventrikiiler
aritmiler arasndaki iligkiyi arastiran ilk g¢aligmadir. Hemodiyaliz hastalarinda kardiyak
aritmiler siklikla goriilmektedir. Ventrikiiler aritmiler, hemodiyaliz hastalarinda hayat kalitesini
olumsuz etkileyebilmekte hatta ani kardiyak élime neden olabilmektedir.

Bu arastirmada fQRS izlenen 22 hemodiyaliz hastasi ile fQRS izlenmeyen 72
hemodiyaliz hastas1 karsilastirildi. ki grubun demografik verileri, biyokimyasal degerleri,
EKG parametreleri, EKO verileri ve EKG-holter sonuglar1 karsilastirildi.

Calismanin sonucunda her iki grubun demografik verileri, biyokimyasal degerleri ve
ekokardiyografik verileri genel hatlariyla birbirine yakindi. FQRS(+) grupta EKG
parametrelerinden QTc, QTcd ve TDR siirelerinin uzadig:, istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorilmistir(QTc, p: <0,001; QTcd, p:0,003; TDR, p:0,019). Ayrica her iki grubun EKG-
Holter verileri kiyaslandiginda, fQRS(+) olan grupta VES sikligi ve NSVT goriilen olgu
sayisinin arttig1, istatistiksel olarak saptanmistir ( VES, p: <0,001; NSVT, p:0,01).

Saatte >30 adet VES sikligmin, VT ve mortalite gelisimi agisindan 6ngordiiriicti bulgu
olabilecegine yonelik literatir bilgileri mevcuttur. Biz de ¢alismamizda bu nedenle >720
adet/24 saat VES sayisini kriter olarak belirledik ve gruplarin istatistiksel karsilagtirilmasinda
VES (+) grupta fQRS sikligmin arttigin1 ve ¢oklu regresyon analizinde bagimsiz risk faktoru
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oldugunu saptadik. Ayrica NSVT(+) grupta da fQRS sikliginin arttigini ve ¢oklu regresyon
analizinde bagimsiz risk faktorii oldugunu saptadik.

Sonug olarak, fQRS varligi hemodiyaliz hastalarinda ventrikiiler aritmileri 6ngdrmede
kullanilabilir. Boylece ¢alismamiz; hemodiyaliz hastalarinin, kardiyovaskiiler semptomlar ve
kardiyak mortalitenin azaltilmasina yonelik kullanilabilir. Bu alanda daha net ve kesin
sonuglara yaklasilmasi1 ve gosterilmesi igin ¢ok merkezli ve randomize kontrolli ¢alismalarin

gergeklestirilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Fragmente QRS, Hemodiyaliz, Ventrikiler aritmiler, ani kardiyak 6ltm,
EKG , EKG-Holter
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THE RELATIONSHIP BETWEEN FRAGMENTED QRS AND
VENTRICULAR ARRHYTHMIAS IN HEMODIALYSIS PATIENTS

SUMMARY

Fragmente QRS is a depolarization defect that can be seen in a 12-derivation ECG. In
several previous clinical research, it has been found that fQRS predicts morbidity and mortality.
Our research is the first to investigate the relationship between fQRS and ventricular
arrhythmias in hemodialysis patients. Cardiac arrhythmias are often observed in hemodialysis
patients. Ventricular arrhythmias can negatively affect the quality of life in hemodialysis
patients and even cause sudden cardiac death.

In this study, 22 hemodialysis patients who were monitored by fQRS and 72
hemodialysis patients who were not monitored by fQRS were compared. Demographic data,
biochemical values, ECG parameters, echo data and ECG-holter results of the two groups were
compared.

As a result of the study, the demographic data, biochemical values and
echocardiographic data of the both groups were close to each other in general terms. It was
observed that QTC, QTcd and TDR times were extended from ECG parameters in the FQRS(+)
group and were statistically significant(QTc, p: <0.001; QTcd, p:0.003; TDR, p:0.019). In
addition, compared to ECG - Holter data of the both groups, it was statistically detected that
the frequency of VPC and the number of cases observed in NSVT increased in the group with

fQRS (+) (VPC, p: <0.001; NSVT, p:0.01).
36



There is literature information for being available that the frequency of VPC >30 per
hour may be a predictive finding in terms of VT and mortality development. In our research,
we therefore determined the number of VPC >720units/24 hours as a criterion and found that
the frequency of fQRS increased in the VPC (+) group in statistical comparison of groups and
that there was an independent risk factor in multiple regression analysis. Furthermore, we found
that the frequency of fQRS increased in the NSVT (+) group and that there was an independent
risk factor in multiple regression analysis, too.

As a result, the presence of fQRS can be used to predict ventricular arrhythmias in
hemodialysis patients. In this way, our study can be used to reduce cardiovascular symptoms
and cardiac mortality in hemodialysis patients. In order to approach and demonstrate clearer
and more accurate results in this area, it is necessary to conduct multicenter and randomized
controlled trials.

Key words: Fragmente QRS, hemodialysis, ventricular arrhythmias, sudden cardiac
death, ECG , ECG-Holter
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Ek 2

Bir aragtirma projesine davet edilmektesiniz. Bu aragtirmanin yiiriitiilmesi, Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurulu’'nun 01.07.2019 tarih ve 2019/262 sayil1 karari ile onaylanmstir.

Arastirmaya katilmaya karar vermeden 6nce arastirmanin neden ve nasil yapilacagini anlamaniz ¢ok
onemlidir.

Arastirmaya katilim tamamen goniilliiliik ilkesine bagli olup katilmay1 reddetmeniz herhangi bir
cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol agmayacaktir.

Aym sekilde aragtirmaya katilmay1 kabul ettikten sonra da arastirmanin herhangi bir yerinde hicbir
neden gostermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybina yol agmadan
arastirmadan g¢ekilebilirsiniz.

Arastirma kapsaninda yapilan islemlerin mali giderleri arastirmacilar ya da destekleyici (T.U
Bilimsel Arastirmalar Proje birimi) tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza
higbir mali yik getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize karar vermek

i¢in liitfen biraz diisiiniin.

e Arastirmamn bilimsel adi: Hemodiyaliz hastalarinda fragmente QRS ile ventrikiiler aritmiler
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

e Arastirmamn anlasilabilir basit adi: Hemodiyaliz hastalarinda ventrikiiler aritmiler

e  Sorumlu Arastirmacimin ad1 ve gorev yeri: Dr.Ogretim Uyesi Gokay TAYLAN, T.U
Kardiyoloji Anabilim Dali

e  Arastirmamin amaci: Hemodiyaliz hastalarinda ventrikiiler aritmilerin erken tanisinda fQRS
varligimin degerlendirilmesi

e Arastirmamn niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez calismasi vb.): Uzmanlik Tez
calismasidir

e Arastirmamn baslama tarihi ve 6ngoriilen siiresi: 01.08.2019 ve 10 ay

e Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayisi: 90 gonilli

e  Arastirma sirasinda uygulanacak olan invaziv yontemler dahil olmak iizere goniilliiye
uygulanacak yontem, girisim ve tedavilerin tiimii: Elektrokardiyografi (EKG), transtorasik
ekokardiyografi (TTE) ve 24 saatlik EKG Holter incelemesi yapilacaktir

e Arastirmamn deneysel kistmlar:: Yoktur

e  Farkli uygulama ve girisimler icin goniilliilerin arastirma gruplarina rastgele atanma olasihigi:
Y oktur
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Katimcinin arastirmaya dahil edilme nedeni: Hemodiyaliz tedavisi alan hastalar
Arastirmadan dogrudan goniillii i¢ wrar: Ventrikiiler aritmi varligimin erken tanisi
saglanacaktir.
Goniilliiniin sorumluluklari: EKG Holter cihazimin 24 saat bagli kalmasi ve korunmasi
Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo, fetiis veya siit
cocuklarimin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhiklar: Yoktur
Risklere karsi alinan 6nlemler: Risk yoktur
Gonulliye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarin olasi yarar ve
zararlari: Alternatif yontemler uygulanmayacaktir
Arastirmaya bagh olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak tedaviler:
Arastirmanin goniilliiye bir zarar1 yoktur
Goniilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler: Yapilmayacaktir
Goniilliiniin arastirmaya katiliminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar veya nedenler:
Aydinlatilmig goniillii onamin ¢ekilmesi
Arastirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi? Klinik anlamli sonuglar1 olan hastalara bilgi
verilecektir.
Goniilliilerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili herhangi bir
beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi icin temasa gecebilecegi Kkisi ve
kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi: Dr. Fatih KARDAS 05543576951
Goniilliilerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaclarla kullamlacag:
Biyolojik materyal alinmayacaktir
Goniilliilerden elde edilecek biyolojik materyaller iizerinde genetik arastirma yapilabilmesi
icin onay: Biyolojik materyal alinmayacaktir
......... (Arastirmamn acik adi)” arastirmasi1 kapsaminda alinan biyolojik 6rneklerimin
(kan, idrar, vb...);

I:I Sadece yukarida bahsi gecen arastirmada kullamlmasina izin veriyorum.

B Ileride yapilmasi planlanan tiim arastirmalarda kullamlmasina izin veriyorum.

Hicbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum.
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Yukarida agik¢a tanimlanan ¢alismanin ne amagcla, kimler tarafindan ve nasil
gerceklestirilecegi anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.

Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve baska insanlara saglayacagi yararlar bana
anlatildi.

Aragtirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir
dille anlatildi.

Arastirma sirasinda olusabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatilda.
Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim
konusunda 24 saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin ad1 ve telefonu bana verildi.

Arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢cin
benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecegi
bana anlatildi.

Aragtirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkima sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, higbir gerekge gdstermeksizin istedigim
anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu ¢aligmaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hi¢bir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir
bigimde etkilemeyecegini biliyorum.

Calismanin yiiriitiiclisli olan arastirmaci / hekim ya da destekleyen kurulus, ¢alisma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni
calisma kapsamindan ¢ikarabilecegini biliyorum.

Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun gerekli gordiigiinde,
gizliligimin korunmasi ilkesine uygun olarak, arastirma konusuyla iliskili orijinal tibbi
kayitlarima dogrudan erisimde bulunabilecegini biliyorum

Ilgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya ¢ikaracak kayitlarin gizli tutulacag,
kamuoyuna agiklanmayacagi; arastirma sonuglarinin bilimsel toplantilarda sunulabilecegi ya
da yayinlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin olarak gizli tutulacagi bana
aciklandi.

Arastirma konusuyla ilgili olarak, ¢aligmaya devam etme istegimi etkileyebilecek yeni bilgiler
elde edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda bilgilendirme yapilacagi bana

aciklandi.



Yukarida yer alan ve aragtirmadan dnce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu adli metni kendi anadilimde okudum.

Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanind1 ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.
Yukarida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozli agiklama asagida ad1 belirtilen
aragtirmaci tarafindan yapildi

Bu kosullarla, s6z konusu aragtirmaya hicbir bask1 ve zorlama olmaksizin goniillii olarak

katilmay1 kabul ediyorum.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nun tam imzal bir kopyasimi aldim.
o  Goniilliiniin,; (El yazist ile)

Adi- Soyadi:

Imzasi:

Adresi (varsa telefon velveya faks numarasi):

o Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar icin, (El yazisi ile)
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzasi:
Tarih:

Adpresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi).:

o Aciklamalar: yapan arastirmacinin
Unvani, Adi- Soyadi: (El yazisi ile)
Goérev yaptigi boliim:
Imzast:

Tarih:



