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OZET

Tekoluk, M. Hemodiyaliz Hastalarinda Kuru Agirhk Tayininde Serum
Ozmolaritesinin Rolii, Diskap: Yildirim Beyazit Saghk Uygulama ve Arastirma
Merkezi i¢ Hastaliklar1 Klinigi, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2019.

AMAC: Son donem bobret yetmezliginde, en Onemli mortalite sebebi,
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Burada ise en 6nemli risk faktorii, bu hastalardaki sivi
fazlasidir. Bu voliim yiikiinii saptamak igin c¢esitli yontemler olmasina karsin,
bircogunun kisitliliklar1 da mevcuttur. Plazma ozmolaritesi ise, plazmanin su tutma
giicii olarak da degerlendirilebilir. Nitekim, Uygunsuz ADH Sendromunda viicutta
fazla su tutulmasi durumu vardir ve tanmi kriterlerinden biri de, serum ozmolaritesi
disiikligidiir. Bizler de bu c¢aligma ile, plazmanin su tutuma giicli olarak da
degerlendirilebilen plazma ozmolaritesi ile voliim durumu arasindaki iliskiyi

incelemeyi amacladik.

GEREC ve YONTEM: Calisma, hastanemiz nefroloji kliniginde takipli 82
hemodiyaliz hastasiyla yapilmis olup bu hastalarin énce BCM o6lgiimleri yapilip
hastalar iki gruba ayrilmis ve serum ozmolaritesi de bakilarak aralarindaki iliski

incelenmistir.

BULGULAR: Toplam 82 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin SDBY i¢in 25 inde
sebep DM (%30,5) iken, 16’sinda HT (%19,5), 7’sinde glomerulonefritler (%8,5),
3’tinde PKB (%3,7) idi.

Hastalar BCM cihaz1 6l¢iimlerinde OH/ECW >%15 olanlar hipervolemik,
digerleri ise hipervolemik olmayan olarak iki gruba ayrildi. 30 hasta (%36,6)
hipervolemik iken 52 hasta (%63,4) hipervolemik degildi. Hipervolemik gruptan 23
hasta (%76,7) hipervolemik olmayan grupta ise 14 hasta (%26,9) erkekti ve bu agidan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001). Hipervolemik olan
ve olmayan grubun boylari sirasiyla 169 cm (160-175) ve 163 cm (158-166) idi ve iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark wvardi (p<0,001). Ayni sekilde
hipervolemik olan ve olmayan gruplarin BMI’leri sirastyla 22 kg/m?(21-24) ve 26
kg/m? (23-30) saptand1 ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,001). Total kolesterol diizeyleri hipervolemik grupta 143+40,6 mg/dl iken
hipervolemik olmayan grupta 186+43,9 mg/dl saptand1 ve iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark vardi (p<0,001). Yine hipervolemik grupta LDL diizeyi 94+ 32,6
iX



mg/dl iken hipervolemik olmayan grupta 128+33,7 mg/dl saptand1 ve iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark vardi (p<0,001). Hipervolemik olan ve olmayan grup arasinda
vaskiiler erigsim yolu, diyaliz siiresi ve antihipertansif tedavi alma durumu agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Hipervolemik grupta 25 kiside (%83.,3) KTO artis1 saptanmisken, hipervolemik
olmayan grupta 24 kiside (%46,2) saptandi ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
vard1 (p:0,001). ki grup diyalize giris sistolik kan basinglar1 sirastyla 150 mmhg (140-
150) ve 120 mmhg (100-130) giris diyastolik kan basinglar1 ise sirasiyla 80mmhg (80-
94) ve 70 mmhg (60-80) saptandi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p degeri sirasiyla <0,001 ve <0,001).

Hipervolemik olan ve olmayan grubun hemodiyalize giris ozmolariteleri
sirastyla 285+13,3 ve 282+15,5 mosm/kg saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p:0,630). Iki grubun hemodiyaliz ¢ikisindaki ozmolariteleri sirasiyla
282+5,9 ve 282+4,6 mosm/kg saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p:1,000).

SONUC: Serum ozmolaritesi diger bir ifadeyle plazmanin su tutma giiciidiir. Bunun
bir 6rnegini uygunsuz ADH sendromunda gormekteyiz. ADH‘nin uygunsuz fazla
sekresyonu ile viicutta su tutulur ve serum ozmolaritesi diiser. Biz de bu ve benzeri
fikirlerden yola ¢ikarak, serum ozmolaritesinin hemodiyaliz hastalarindaki kuru
agirhigin tayininde kullanilabilirligini inceledik. Fakat hipervolemik olan ve olmayan
grup arasinda ve bu gruplarin hemodiyalize giris ve ¢ikis ozmolariteleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik.

Anahtar kelimeler: hemodiyaliz, kuru agirlik, serum ozmolaritesi, Bioimpedans 6l¢iim



ABSTRACT

Tekoluk, M. The role of serum osmolarity in dry weight determination in hemodialysis
patients, Ankara Diskap1 Yildirim Beyazit Training and ResearchHospitalDepartment of
InternalMedicine, MD thesis, Ankara, 2019.

OBJECTIVE: Cardiovascular diseases are the most important cause of death in end-stage
renal failure.Here, the most important risk factor is the excess fluid in these patients. Although
there are several methods for detecting this volume burden, they many have limitations.Plasma
osmolarity can also be considered as the water retention power of plasma. In fact, in case of
inappropriate Adh Syndrome there is excess water in the body and one of the diagnostic
criteria is low serum osmolarity.In this study, we aimed to investigate the relationship between
plasma osmolarity and volume status, which can also be evaluated as water strength of plasma.

MATERIALS AND METHODS: The study was carried out with 82 hemodialysis
patients who were followed in the nephrology clinic of our hospital and these patients were
divided into two groups based on BCM measurements. And the osmolarity of the patients
were analyzed.

FINDINGS: A total of 82 patients were included in the study. The cause of ESRD was
diabetes mellitus on 25 patients (30.5%), hypertension on 16 (19.5%) patients,
glomerulonephritis on 7(8,5%) patients, and polycistic kidney disease on 3 (3,7%) patients,
respectively.

Patients were divided into two groups according to their BCM measurements: OH /
ECW=>15% hypervolemic and others non-hypervolemic.
While 30 patients (36.6%) were hypervolemic, 52 patients (63.4%) were not hypervolemic.

Of the hypervolemic group, 23 (76.7%) patients were male and 14 (26.9%) patients were male
of the non-hypervolemic. In this respect, there was a statistically significant difference
between the two groups (p <0.001). The height of the hypervolemic and non-hypervolemic
group was 169 cm (160-175) and 163 cm (158-166), respectively. And there was a statistically
significant difference between the two groups (p <0.001). Similarly, BMI’s of hypervolemic
and non-hypervolemic groups were 22 kg/m2 (21-24) and 26 kg/m2 (23-30), respectively.
And there was a statistically significant difference between the two groups (p <0.001). Total
cholesterol levels were 143 + 40.6 mg/ dl in hypervolemic group and 186 +43.9 mg/dl in
non-hypervolemic group and there was a statistically significant difference between the two
groups (p <0.001). In the hypervolemic group, LDL level was 94 + 32.6 mg / dl and 128 +
33.7. mg / dl in non-hypervolemic group and there was a statistically significant difference
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between the two groups (p <0.001). There was no statistically significant difference between
the hypervolemic and non-hypervolemic group in terms of vascular access, duration of dialysis
and antihypertensive treatmant (p values>0,005).

In the hypervolemic group, 25 individuals (83.3%) were found to have increased
CTI, while 24 patients (46.2%) were found in the non-hypervolemic group and there was a
statistically significant difference between the two groups (p: 0.001). Entered systolic blood
pressures of two groups were 150 mmhg (140-150) and 120 mmhg (100-130) and diastolic
blood pressures were 80 mmhg (80-94) and 70 mmhg (60-80), respectively. There was a
statistically significant difference between the groups (p value <0.001 and <0.001
respectively).

Entered hemodialysis osmolarities of the hypervolemic and non-hypervolemic group
were 285+13.3 and 282+15.5,respectively.
There was no statistically significant difference between the two groups (p: 0.630).

The osmolarities of the two groups at the hemodialysis output were found to be
282+5.9 and 282+4.6,respectively.And
There was no statistically significant difference between them (p: 1,000).

RESULT: Serum osmolarity is the water retention power of plasma. We see an example of
this in inappropriate ADH syndrome. With improper excess secretion of ADH, water is kept in
the body and serum osmolarity decreases. Based on these and similar ideas, we investigated
the usefulness of serum osmolarity in the determination of dry weight in hemodialysis
patients. However, we did not find a statistically significant difference between hypervolemic
and non-hypervolemic group and hemodialysis entry and exit osmolarities.

Keywords: Hemodialysis, dry weight, serum osmolarity, bioimpedance measurement
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GIRIS ve AMAC

Insan, her biri ortalama 60 ml/dakika filtreleyen yaklasik 2 milyon nefrona
sahiptir ve sonug¢ olarak 120 ml/dakika oraninda genel bir glomeriiler filtrasyon
hizina (GFH) ulasilir. Bobrek yetmezligi, GFH’min 60 ml/dak/1,73m? altina
diismesiyle baslar.

Serum kreatinin diizeyleri, diger faktorlerin yani sira kas kiitlesine, yasa,
cinsiyete ve tiibiiler salgilamaya bagli oldugundan, kreatininin diizeylerinin
saptanmasi iyi bir bobrek islevi 6lgliim araci olarak diistiniilmez. Serum Kkreatinin
diizeyinde bir artig gozlenmeden bile bobrek islevleri %50 oraninda azalmis olabilir.

Nefroloji camiasi, KBH’ni1, 3 aydan uzun siiredir mevcut olan, bobrek yapisi

ya da islevindeki anormallikler olarak tanimlar.

Bobrek islevinin anormallikleri: Diisiik GFH

e Azalmis GFH (<60 ml/dak/1,73 m?, GFH kategorileri G3a-G5)

Kronik bobrek yetmezligi, 60 ml/dakika’ dan daha diisiik GFR veya en az ii¢
ay boyunca bobrek hasarmin var olmasi olarak tanimlanir. GFH, ¢cogunlukla, bobrek
islevinin en 1yi genel gostergesi olarak kabul edilmektedir(1).

KBH tam kriteri olarak, 3 aydan uzun siire 60 ml/dak/1,73 m? (GFH
kategorileri G3a-G5) oranindan diisiik bir GFH esigi secilmistir. 60 ml/dak/1,73
m? altindaki bir GFH orani, geng¢ yetiskin erkek ve kadimlardaki yaklasik 125

ml/dak/1,73 m? normal degerinin yarisindan azdir(1).

Bobrek yapisinin anormalligi/bobrek hasarinin gortergeleri:

e Albiiminiiri (AER >30 mg/24 saat; ACR >30 mg/g (=3 mg/mmol))
o Idrar sediment anormallikleri

o Elektrolit ve tiibiiler bozukluklardan dolay1 diger anormallikler

o Doku 6rneklemesiyle tespit edilen anormallikler

o Goriintiilemeyle tespit edilen yapisal anormallikler

o Bobrek nakli 6ykiisii



Kronik bobrek hastaligi (KBH), artan siddet diizeylerine gore 5 diizeyde
smiflandirilir. Komplikasyonlari her bir evreyle ilgilidir(2).

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin
sonucu  bobregin  sivi-soliit dengesini ayarlama ve  metabolik-endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak da tanimlanabilir(3,4).
Uremi; kronik bobrek yetmezliginin neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal
anormallikleri igeren bir deyimdir ve birgok kaynakta kronik bobrek yetmezligi ile es
anlamda kullanilmaktadir.

SDBY’li hastalarda mortalite sebepleri incelendiginde ilk siray:
kardiyovaskiiler hastaliklar almaktadir. Bobrek hastaliklarinda hem basing hem de
stv1 yiikiiniin artmasi nedeniyle sol ventrikiiliin is yiikii artmaktadir. Hipertansiyon,
ateroskleroz ve aort darlig1 basing artisina neden olurken, anemi (renal anemi), hiicre
dis1 s1v1 yiikii ve arteriovenoz fistiiller (AVF) gibi faktorler ise voliim artisina neden
olmaktadir. Tiim bunlar sol ventrikiil hipertrofisine neden olmaktadir (5).

KKY, ateroskleroz gibi SDBY’ nde oliime gotiiren siireglerin en onemli
tetikleyicilerinden biri bu hastalardaki voliim yiikiidiir. Ciinkii, son dénem bobrek
yetmezligi olan hastalarda voliim diizenleme yetenegi azalmistir. Bu hastalarda
siklikla idrar miktar1 da azaldigi i¢in, hemen daima voliim fazlalig gelisir ve bunun
diyaliz sirasinda uzaklastirilmasi gerekir. Diizeltilmesi gereken bu voliim fazlaliginin
miktari, hastanin tahmin edilen "kuru agirligima" gore belirlenir.

Kuru agirlik tayininde bir¢cok yontem kullanilmakla beraber giiniimiizde en
cok, klinik bulgulara gore (akciger muayenesi, periferik 6dem muayenesi, kan
basinct Slgiimii gibi) karar verilmektedir. Bunlarla beraber EKO, VCI cap1 6l¢timii
gibi yontemler kullanilabilir fakat bunlar ek insan giicii gerektirmektedir. Diger
laboratuvar yontemlerinin ise (ANP, BNP gibi) diger klinik durumlarla yakin iliski

nedeniyle kullanilabilirligi sinirlidir.

Viicut sivilarinin  kompartmanlar arasinda dagilimini (total viicut suyu,
ekstraseliiler sivi  gibi) gosteren Onemli ve kullanilabilir bir yontem ise
“Bioimpedans Elektriksel Analiz” dir. Bioempedans Elektriksel Analiz (BIA)
insan viicuduna alternatif akim uygulanmasi ile impedans (Z) denilen vektoriyel bir

biiytikliigiin 6l¢iilmesi prensibine dayanir (6).

Giiniimiizde BIA ile kuru agirhgm etkin tayin edildigi ve diger yontemlerle



karsilastirildigt SDBY hastalarinda pek ¢ok ¢alisma vardir (7,8). Bu caligmalarda
etkinligi gosterilmistir. Ancak SDBY hastalarinda mortalite ile bu kadar yakin iligkili
olan kuru agirligin tayininde BIA kadar etkin olup daha pratik yontem arayislari
devam etmektedir.

Serum ozmolaritesi ( Su tutma Giicii ); 1 litre solusyondaki ¢oziinmiis
partikiillerin miktaridir (osmol / Lt) (mOsmol = 1 / 1000 osmol). Plazma osmolaritesi
hesaplanirken plazmadaki tiim partikiiller hesaplanir. Bu molekiiller plazmada suyu
tutan molekiiller oldugundan voliim durumuyla yakindan degisim gostereceklerdir.
Nitekim Uygunsuz ADH Sendromunda, fazla salinan antiditiretik hormon viicutta su
tutulmasina neden olur ve serum ozmolaritesinde degisikliklere yol agar. Bu sebeple
de serum ozmolaritesi, Uygunsuz ADH Sendromu’ nda tan1 kriterlerinden biridir (9).

Yukarida da belirtildigi gibi hemodiyaliz hastalarinda kuru agirligin dogru
belirlenmesi, bu hastalar i¢in hayati 6nem arzetmektedir. Ciinkii voliim yiikiinden
kacinilmasi bu hastalarda mortaliteyi azaltmaktadir. Bizim ¢alismamizda amacimiz,
ucuz ve tekrarlanabilir bir yontem olan serum ozmolaritesinin kuru agirlik ile

iliskisini incelemekti.



GENEL BIiLGILER

1.Renal Replasman Tedavisi

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY), toplumda sik goriilen ve Onemli
morbidite ve mortaliteye sebep olan bir hastaliktir. Kronik bobrek hastaligi seyrinde,
son donem bobrek yetmezligine ilerleyis belli tedavilerle (hipertansiyon kontrolii,
diyabetin uygun tedavisi gibi) geciktirilebilmektedir. Bu sebeple kronik bobrek
hastaliginin erken teshisi ve uygun tedavisi 6nemlidir. Halen tiim diinyada 2 milyonu
askin kisi diyaliz ve bobrek nakli tedavileri ile yasamini siirdiirmektedir (10).
Gelecekteki 10 yil iginde bu saymin iki katina ¢ikmasi ve toplam tedavi maliyetinin
1,5 trilyon dolar1 agmas1 beklenmektedir.

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan diizenli olarak toplanan Ulusal
Bobrek Kayit Sistemi verileri, SDBY prevalansinin iilkemizde de dramatik bir
bigimde arttigin1 gostermektedir. Bu verilere gore, iilkemizde renal replasman
tedavisi goren hasta sayisi giderek artmaktadir (sekill). 2018 yilinda yayinlanan
raporda, 2016 y1l sonu itibariyle 74475 hastanin renal replasman tedavisi aldig: tespit
edilmistir. Son Donem Bobrek Yetmezligi prevalanst milyon niifus basina 933,
insidans1 ise 140 olarak hesaplanmistir (11). Bu agidan bakildiginda; SDBY, sik
goriilen, oliimciil, maliyetli bir hastalik olmasi sebebiyle, aslinda bir halk saglig

sorunudur.
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Sekil 1: Tiirkiye’de 2016 yilsonu itibariyle
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savilarimn yillar icinde degisimi.

SDBY hastalarinda renal replasman tedavisi ise 3 kisimdan olusmaktadir:
1.hemodiyaliz

2.periton diyalizi



3.renal transplantasyon.

Tiirkiye’de merkez bazli verilere gére 2016 yili sonu itibariyle toplam 74475
hastanin RRT aldig1 tespit edilmistir. RRT alan hastalarin sayisinda artis egilimi
devam etmektedir. En sik uygulanan RRT tipi hemodiyaliz (%76,1) olup, bunu
transplantasyon (%19,2) takip etmektedir, periton diyalizi (%4,7) ise iglincii sirada
gelmektedir(11) (Sekil2).

n %
Hemodiyaliz / Hemodialysis 56.687 76.12
Periton diyalizi / Peritoneal dialysis 3.508 4.71
Transplantasyon / Transplantation * 14.280 19.17
Toplam / Total 74.475 100.00

* Yaklasik say1 / Approximate number Sekil 2

RRT segeneklerinin tercihi iilkeden tilkeye biiyiik farkliliklar gostermektedir.
RRT’ye ilerlemis kronik bobrek hastaliginin hangi noktasinda baslanmasi
gerektigine laboratuvar verilerinin yani sira klinik belirti ve bulgularin da 1s18inda
karar verilmelidir (12).

1.1.HEMODIYALIZ

HD, yapay bobrek gorevi goren bir yar1 gegirgen membran araciligiyla ozel
bilesimli diyaliz s1vis1 (diyalizat) ve hastanin kan1 arasindaki degisimin viicut disinda
diyaliz makinesinin iginde gelismesiyle (iire, kreatinin, potasyum gibi maddeler
kandan bu soliisyona, iiremi hastalarinin kaninda genellikle az bulunan bikarbonat ve
kalsiyum da tersi yonde kana difiizyon yoluyla geger) sivi ve kat1 igerigin yeniden
diizenlenmesi ve kanin artik tirtinlerden, fazla sudan temizlenmesi esasiyla galigir.
Boylece bobrek fonksiyonlari taklit edilmeye caligilir (12,13).

Tedaviye uyum sorunu yasayabilecek hastalarda, hasta egitimi faktoriinlin
nispeten daha az 6nemli oldugu, kolay uygulanabilen, teknik siirdiiriilebilirligi iy1 bir
metot olarak 6n plana ¢ikar (13).

Hastalarin ¢ogunlugu haftada 3-4 kez 3-4 saatlik seanslar halinde aralikli
olarak HD goriir (14). Hastanede, bir merkezde ya da hastanin evinde uygulanir.

Avantajlart: Atiklar1 ve fazla siviy1 hizla uzaklastirir. Hasta kendi tedavisinin



sorumlulugunu almaz. HD iinitelerinde sosyal arkadasliklar kurulabilir (15).

Dezavantajlari: Cihaz kullanimi1 gerekir. Hasta tam bagimsiz degildir. 3-4
saat, haftada 3-4 kez uygulanmasi gerekir, kardiyovaskiiler stabiliteyi etkiler. Diyet
ve tedaviye siki uyum gerekir (15).

Komplikasyonlari: Tromboz, hava embolisi, kan kaybi, tansiyon
degisiklikleri, kas kramplari, ciddi KV problemler, malniitrisyon, anemi, kistik
hastalik, enfeksiyona duyarlilikta artis (tiiberkiiloz, hepatit), osteodistrofi, amiloidoz,
hiperlipidemi, perikardit, peptik iilser, kasinti, uykusuzluk ve kronik yorgunluk
olarak siralanabilir (15).

1.2..PERITON DIYALIZI

Periton, diyalize uygun dogal bir membrandir. PD tedavisinde, hastanin karin
zart membrani yapay bobrek olarak kullanilmaktadir (14).

Hastanin yasadig1 yerde HD imkani olmamasi durumunda, bir hastaneye ve
makinelere bagli olmak istemeyen geng, hareketli hastalarda, hepatit riskinin
diisiikliigli nedeni ile TX vericisi hazir olan ya da kadavra listesinde olan hastalarda
daha uygun bir tedavidir. Cocuklar, yaglhlar, diyabetikler, TX adaylar1 ve
kardiyovaskiiler olarak instabil hastalar en uygun hasta grubudur. Hastanin PD
tedavisini siirdiirebilecek uyumu saglayabilecek olmasi esastir (14).

PD, ¢ogu kez siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) seklinde ya da evde
aletli periton diyaliz (APD) seklinde uygulanir (14).

SAPD’de membran olarak dogal periton zarlar1 kullanilir ve periton
boslugunu dolduran diyalizat sivisi birkag saatlik dengeleme siiresinden sonra yenisi
ile giinde 3-5 kere degistirilir (14). HD uygulamasinda hasta makineye ve saglik
personeline bagimli iken, SAPD yapan hasta tedaviyi kendisi ev ortaminda ve daha
bagimsiz olarak yapabilmektedir. PD’de periton boslugu, periton zar1 ve diyalizatlar
kullanilir. Periton zar1 viicutta biriken toksik maddeleri karin boslugunda bulunan
diyalizata aktaran yar1 gecirgen zar islevini goriir. Periton zar1 ile kan arasindaki
madde aligverisi difiizyon ve konveksiyon ile ger¢eklesir (16).

APD, cihaz kullanim1 gerektirmektedir. Soliisyonun peritona verilmesini ve
drene olmasini saglar. APD’de genellikle gece otomatik bir makine kullanilarak 3 ile
10 kez degisim yapilir. Peritonit insidansini azaltmasi, hastalarin gece boyunca

diyaliz oldugu icin gilindiiz normal aktivitelerini gergeklestirebilmesi, hastanin



kendisini psikososyal agidanmutlu hissetmesi, kateterle ilgili komplikasyonlarin
azalmasi gibi avantajlar1 vardir (16).

Komplikasyonlar: Herni, hemoroid, sirt agrisi, karmn agrisi, solunum
problemleri, karinda doluluk hissi, kabizlik, kateter yer degistirmesi gibi mekanik
komplikasyonlar; peritonit, ¢ikis yeri enfeksiyonu gibi enfeksiyonlar; sismanlik,
glikoz yiikiine bagh lipid yiiksekligi, istah kaybi, protein ve aminoasit kayb1 gibi
metabolik komplikasyonlar, peritoneal membranda hasar, pankreatit, nekrotizan
enterokolit (16).

1.3. RENAL TRANSPLANTASYON

Gliniimiizde SDBH olan hastalarda bobrek nakli, diyalize gore hasta yasam
sliresi ve yagam kalitesine olumlu etkisinden dolay1 en uygun tedavi se¢enegidir (17).
Bununla birlikte, bobrek nakli sonrasi ilk bir yilda 6liim riskinin %5'in altinda
olmasma ragmen, kabul edilemez komplikasyonlarin yiliksek riskinden dolay1 tiim
hastalarin nakil cerrahisi i¢in uygun olmadigi akilda tutulmalidir. Bébrek nakli igin
degerlendirme, her bir hastanin tibbi, cerrahi ve psikolojik ge¢misinin ayrintili
degerlendirilmesini gerektirir. Potansiyel bobrek nakli alicisinin
degerlendirilmesinde sistemik bir yaklagim uygulanmalidir (17).

Gecgen yillarda, canli bobrek vericisi sayisi sabit hizda artarken, kadavra
bobrek vericisi sayist goreceli olarak degismeden kalmistir. Canli bobrek vericisi
sayisinin artis orani, canlidan nakille ulasilan miikemmel hasta ve nakilli bobrek
Omiir siiresine, laparoskopik dondr nefrektominin gelistirilmesine, hasta ve toplum
dikkatinde ve egitiminde iyilesmeye baglidir (18). Canli bobrek vericisinden yapilan
nakil, kadavradan yapilan organ nakline gore daha uzun yasam siiresi avantaji sunar
ve bekleyen aliciya diyaliz tedavisine baslamadan veya alicinin tibbi sagligi en
uygun oldugu zaman bobrek naklinin yapilmasini saglar.

Bobrek transplantasyonu son donem bobrek yetersizliginin giintimiizdeki en
istiin tedavi yontemidir. Hasta rehabilitasyonunun iist diizeyde olusu ve yasam
stiresine olan olumlu etkileri nedeni ile transplantasyon, diyaliz yontemlerine gore
daha istiin bir tedavi yontemidir. Canlidan ya da kadavra donorlerden yapilabilir
(19).

Fakat, hastalarin  bircogu  bobrek transplantasyonu i¢in  uygun

bulunmamaktadir. Bunun sebepleri arasinda, canli veya kadavradan uygun allogreft



bulunmasi sorunu ve rolatif/mutlak kontrendikasyonlarin varligidir. Bu sebeple

hemodiyaliz en siklikla kullanilan renal replasman tedavi yontemidir.

2.Hemodiyaliz Hastalarinda Kuru agirhk

2.1.Kuru agirhk Tanimi ve Onemi

Normal bobrege sahip olan bir insanin, bulundugu kilosunda tamamen
normal bir sivi durumuna sahip oldugu bilindigine gore, kuru agirlik diyaliz
hastasinin olmasi1 gereken normal viicut agirligi olarak tanimlanabilir. Klasik
kitaplarda ise kuru agirlik, hastanin bir diyaliz seansinin bitiminde ulagmasi gereken
ve bu degerin daha altinda normoalbuminemik bir hastada semptom verecek diizeyde
hipotansiyon gelisen; daha iizerinde ise hipertansiyon yada sivi fazlaliginin sinsi
bulgular1 ortaya ¢ikan viicut agirligi olarak tanimlanmaktadir. Veya bir diger ifadeyle
kuru agirhk, kavramsal olarak, diyaliz tedavisi alan hastalarda antihipertansif ajan
almazken, 6dem ve hipertansiyon durumunun olmadig1 agirlik veya hipotansiyona
bagli semptomlarin olmadig1 ve hastanin tolere edebildigi en diisiikk agirlik olarak
tanimlanabilir (10).

Bobrek hastaliklarinda hem basing hem de s1vi yiikiiniin artmasi nedeniyle sol
ventrikiiliin 1§ yiikii artmaktadir. Hipertansiyon, ateroskleroz ve aort darligi basing
artisina neden olurken, anemi (renal anemi), hiicre dis1 siv1 yiikii ve arteriovenoz
fistiiller (AVF) gibi faktorler ise voliim artisina neden olmaktadir. Tiim bunlar sol
ventrikiil hipertrofisine neden olmaktadir (20). Sol ventrikiilhipertrofisi (LVH) ise
baslangigta kompansatuvar bir mekanizma gibi goriilse de ilerleyen donemlerde;
hiicresel diizeyde iskemiye bagli olarak metabolik olarak aktif miyositlerde enerji
ac1g1 ortaya ¢ikmakta, bu durum da hiicresel 6liimle sonlanmaktadir.

KKY, ateroskleroz gibi SDBY’nde oliime gotiiren siireclerin en 6nemli
tetikleyicilerinden biri bu hastalardaki voliim yiikiidiir. Cilinkii metabolik sebeplerle
artik basing ve volim yiikiine yeterli toleransi gosteremeyecek olan kalp-damar
sistemi vardir. Voliim durumunun yetersiz tayini bir kisir dongiiyii dogurmaktadir:
voliim fazlaligi, basinc yiikii, LVH, miyosit 6liimii, voliime toleransin azalmasi, daha
fazla voliim yiikii birbirini izler. Ve netice olarak, diyaliz hastalarindaki hipervolemi

durumu konjestif kalp yetmezligi gelisimi ve artmis mortalite ile iligkilidir (21).



Nitekim Moissl ve arkadaslarinin yaptigi c¢aligmada her 1L sivi fazlaligimin
prediyaliz sistolik kan basincinda yaklasik 9.9 mm/hg yiikselisle iligkili oldugu
bulunmustur. Dolayisiyla, hemodiyaliz hastalarindaki persistan hipervolemi,
hipertansiyon ve kalp yetmezligini tetikleyerek artmis mortalite ile iliskilendirilmistir
(7).

Bu sebeple hemodiyaliz hastalarinda voliim yiikiiniin dogru tayini ve

persistanhipervoleminin dnlenmesi hayati 6nem arzetmektedir.

2.2.Kuru agirh@in saptama yontemleri

Diyaliz hastalarinda karsilasilan sorunlarin biiyiikk bir c¢ogunlugu sivi
fazlaligindan, yani hipervolemiden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle asil gii¢liik bu
fazlaligin nasil saptanabilecegi ile ilgilidir. Eger bir hastanin normal viicut agirligi
(yani kuru agirlik) bilinirse; bunu asan her kilo, fazla sivi demektir. Fakat bunu
saptamak zordur. Dolaysiz yontemler ile sivi voliimiinii 6l¢gmek miimkiindiir, ama
yine de normal degeri bilmek kolay degildir.

Giiniimiizde volim tayininde kullanilan yontemler kabaca dort gruba
ayrilabilir:
*A-Fizik Muyene: KB 0l¢limii, akciger muayenesi, periferik 6dem gibi bulgular
volim durumu degerlendirmesinde klinisyene yol gostericidir. Voliim fazlaligim
belirlemede fizik muayenenin diger bulgular1 da yol gostericidir. Bunlarin
baglicalari: dispne/ortopne, konjestif hepatomegali, gallop ritmi, akcigerlerde
inspiryum sonu krepitan raller, kan basincinin degisik derecelerde yiiksekligi,
boyunda vendz dolgunluk, telekardiyogramda artmis kardiyotorasik indeks ve
perihiler pulmoner konjesyondur. Bu bulgu ve belirtilerin birkaginin hastada
bulunmasi, voliim fazlalig1 tanis1 yoniinden son derece degerli olacaktir. Ancak bu
bulgularin ortaya cikabilmesi icin, sivi fazlaliginin genellikle normalin en az % 5

veya daha fazlasi kadar artmis olmasi gerekir.

Odem saptanan bir hastada, hipervolemi mutlaka vardir, ama 6demin
saptanmadig1 durumlarda da (1liml diizeyde siv1 yiiklenmesine) 5 - 6 litre kadar sivi
fazlalig1 olabilir. Boylesi olgularda yon gosteren non-invaziv iki yontem vardir: kan
basinci 6l¢iimii ve tele ile degerlendirilen kardiyotorasik indeks. Hipertansiyonu olan

bir hastada, kardiyotorasik indeks 0.5’ ten fazla ise, hipervolemi oldugu yiiksek



ihtimaldir ve ultrafiltrasyon ile hastanin viicut agirlig1 azaltilmaldir.

Tiim bu bilgiler, hastanin kuru agirligi hakkinda fikir vermekle beraber tim

fizik muayene bulgular1 gibi subjektiftir.

»B-Goriintiileme yontemleri: PAAG, EKO, US ile VCI ¢ap1 6l¢iimii de voliim
tayininde degerli bilgiler sunar fakat tekrarlanmasi kolay degil, her sartta ulasimi zor
ve bazilar1 da ek is giicii ve maliyet gerektirmektedir (6rnegin: EKO i¢in kardiyolog,

VCI ¢ap 6l¢limii i¢in radyolog mesaisi ve ek maliyet gerekmektedir)

» C-Laboratuvar yontemleri: Serum ANP, BNP olgiilmesi. Bu yontemler ise,
voliim durumu disinda birgok diger klinik durumdan etkilenmektedir ve kesin olarak
hastanin voliim yiikiinii yansitmamaktadir.
» D-Diger yontemler: Total viicut sivisi i¢in doteryum (22), extraseliiler sivi i¢in
bromid (23), intraseliiler s1v1 icin de izotop potasyum (K*°) kullamlan diliisyon
yontemleri, viicut sivi hacmi Ol¢iimi i¢in referans yoOntemler olarak kabul
edilmektedir. Fakat, bu yontemler invaziv ve kiitle spekrometri ile radyoizotop
maliyeti gerektirdiginden ¢ok pahali yontemlerdir. Ayrica radyoizotop birikiminden
dolay1 kisa zaman araliklariyla tekrarlanamazlar.

Tiim bu yontemlerle birlikte hastalarda kuru agirligin yanlis tayini 6nemli bir
Klinik problemdir. Kuru agirligin yanlis tayininde 6nemli bazi basliklar sunlardir:

*Hemodiyaliz Sirasinda Gelisen Hipotansiyon: Diyaliz sirasinda hastadan

stv1 gekilirken gelisen hipotansiyon, tanimi geregi gerg¢ek kuru agirligin altina inildigi
kanis1 verir. Oysa bu durum siklikla, voliimii azalan intravaskiiler kompartmana
interstisiyumdan gegen sivinin transfer hizi ile, yani yeniden dolma ile ilgilidir.
Bunun yanisira, diyalizler aras1 donemde antihipertansif kullanan hastalarda,
diyalizde sivi ¢ekilmesini kompanse etmesi gereken periferik vaskiiler direng
artisinin  gerceklesmemesi de hipotansiyona yol agabilir. Bu hastalarda sivi ¢ekis
hizinin yavaglatilmasi veya izole ultrafiltrasyon uygulamas1 denenmelidir.

*Hemodivaliz Sirasinda Gelisen Hipertansivon, "Paradoksal Hipertansiyon':

Diyaliz seansinin 6zellikle sonlarinda gelisen hipertansiyon, pek ¢ok hekime gergek
kuru agirhigin altina inildigi ve renin-angiotensin sisteminin aktive oldugunu
diisiindiirmektedir. Oysa bu hastalarda 6lgiilen renin-aldosteron diizeyleri celigkili

sonuglar vermistir. Bundan da 6nemlisi, angiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
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hipertansiyonu kontrol edememislerdir. Yapilan ¢alismalar yeniden dolma miktarini
hiicre dist sivi miktarinin  belirledigini gostermistir. Bu nedenle paradoksal
hipertansiyonda asir1 bir yeniden dolma durumu s6z konusudur. Buna ek olarak,
diyaliz sonunda, ultrafiltrasyon ile voliim yiikiiniin azalmasma baglh olarak, artan
kardiyak atim hacminin de katkisindan sz edilebilir.

*Kardiyomiyopati Yanlis Tanisi: Bazi arastiricilar, diyaliz hastalarinda kalp

bosluklarinda dilatasyon, diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve fonksiyonel bozukluk ile
beliren bir kalp yetmezliginin toksik bir etkiye bagl gelistigini ileri siirmiislerdir.
Ozellikle ge¢mis yillarda “kardiyomiyopati” olarak adlandirilmis olan bu durum,
hastalarin bir daha iyilesemeyecekleri anlamini tagimaktadir. Ancak etkin diyaliz-
ultrafiltrasyon tedavisi ve transplantasyon sonrasi, 6nceden kardiyomiyopati tanisi
almis pek cok hastanin kardiyak islevlerinin belirgin oranda diizelmesi, bu taninin
olmasi gerekenden ¢ok daha sik olarak kondugunu diisiindiirmekte ve kuru agirlik
kavraminin dnemini bir kez daha gdstermektedir. Bu nedenle bdylesi radikal bir
tan1y1 koymadan once; gergek kuru agirligi bulma, bunu saglama (ultrafiltrasyon,
rezidiiel bobrek islevi olanlarda diiiretikler) ve koruma yoniinde yogun ¢aba
harcanmalidir(24).

3.Biyoimpedans analiz

3.1.Teknigi ve prensipleri

Bir 6nceki bolimde belirtilen kisitliliklardan dolayi, bioimpedans elekriksel
analiz(BIA),basit, noninvazif ve ucuz bir yontem oldugu igin siklikla
kullanilmaktadir. BIA kullanilarak, TBW, ECW ve ICW él¢iilebilmektedir(25).

BIA Ol¢timii, biyolojik dokularin elektriksel ozelliklerine dayalidir (26).
Viicuda yavas alternatif elektrik akimi verildiginde, yiiksek gecirgenligi olan viicut
dokularindan elektrik akimi gegisi olur. Akim 2 yolla dokulardan gecer: sivilardan
direk olarak ve hiicre membranlarindan indirek olarak (27). Diisiik frekansli akimlar
hiicreden direk gecemezken, bunun yerine ekstraseliiler sividan gegerler. Fakat hiicre

membrani bir kondansator gibi davranarak, yiiksek frekanslarda akimi doldurur ve
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Genel bir ifadeyle, BIA insan viicuduna alternatif akim uygulanmas ile
impedans (Z) denilen vektoriyel bir biiyiikliigiin 6l¢iilmesi prensibine dayanir(28).
Impedans, rezistans (Rz) ve reaktans (Xc) degerlerinin vektdriyel toplamidir(29).
Rezistans elektrik akiminin iletilmesine kars1 koyma 6zelligidir. Insan viicudunda
rezistans baslica ekstraselliiler doku tarafindan olusturulur (30). Reaktans ise elektrik
yiikiinii belli bir siire i¢in depolama 6zelligidir. Yiiksek reaktans degerleri biitliinligi
bozulmamis hiicre membrani sayist ile orantilidir ve viicut hiicre kitlesinin indirekt
bir olgtitiidiir (30). Rezistansin reaktansa boliimiiniin arktanjanti (arctan(Rz/Xc)) ile
faz acis1 (FA) denilen BIA indeksi elde edilir. BIA indeksleri ile viicut stvilarinin
miktarlar1 tahmin edilmeye c¢aligilir.

3.2.Kullanim alanlar1

Biyoelektriksel analiz yardimiyla viicut s1ivi kompozisyonu, yagsiz viicut
kitlesi gibi bilesenler hakkinda da bilgi edinilebilir. Bu sebeple ¢ok genis kullanim
alani olan (Or: diyet klinikleri ) bu cihazlardan piyasada ¢esitli markalarda
bulunmaktadir.

Bu kullanimlarmin disinda asil, nefroloji pratiginde kuru agirlik tayininde
siklikla kullanilmaktadir.Yapilan c¢alismalarda ¢esitli yontemlerle kullanilabilirligi
kiyaslanan bioempedans elektriksel analiz cihazi, bu ¢aligmalarda giivenilir
bulunmustur. 2018 yilinda Kore’de yaymlanan Jung Hwan Park ve arkadaslarinin
yapti§1 ¢aligmada diyalize giren hastalarda BIA’ in, voliim kontroliinde kullanislt bir
metod oldugu belirtilmistir(31).
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Yine 2017 yilinda yayinlanan 7 c¢aligma ve 1312 hastay: iceren bir meta-
analizde BIA ile kuru agirlik belirlenmesinin, daha diisiik kan basinci ve azalmis
arteriyel kalinlik ile iliskili oldugundan bahsedilmektedir (32).

Ulkemizde de BIA nefroloji diinyasinin ilgisini ¢ekmistir. Nurhan Seyahi ve
arkadaglarinin yaptigr 19 hastayr igeren bir c¢alismada bioempedans elektriksel
analizle VCI ¢ap1 olgiimii kiyaslanmis ve “BIA, VKI capinin 6l¢iimiine gore
Ozellikle kuru agirlik takibi i¢in daha yararli bir yontem olarak bulunmustur. Viicut
kuru agirhgindaki  degisimler BIA ile takip edildiginde objektif olarak
yorumlanabilir.” sonucu elde edilmistir(33).

Yine iilkemizde Ebru Gok Oguz ve arkadaslarinin yaptigi, 2015 yilinda
yaymlanan ve 100 hemodiyaliz hastasiyla yapilan calismada sivi ylikiiniin, sol
ventrikiil hipertrofisi ve yiiksek kan basinciyla iligkili oldugu ve kardiyovaskiiler
korunma i¢in bunlarin efektif tedavi edilmesi gerektigi vurgulanarak, BIA’in
hemodiyaliz hastalarinda sivi durumu yonetimi igin kullaniglt bir ara¢ oldugu

belirtilmistir (34).

4. Serum ozmolaritesi

4.1. Tanim

Serum ozmolaritesi,1 litre solusyondaki ¢6ziinmiis partikiillerin miktaridir
(osmol / Lt) (mOsmol = 1 / 1000 osmol). Plazma ozmolaritesi 2*NA+glu/18+
BUN/2,8 formiilii ile hesaplanmaktadir. Sodyumun 2 ile carpilmasimin nedeni,
plazmadaki anyonlar1 da formiile dahil etmektir. Kisaca plazmanin su tutma giicii
olarak da degerlendirilen plazma ozmolaritesinin normal degeri: 275-295
mosm/It’dir.

Serum ozmolaritesi, fotometrik ydntem kullanilarak &lgiilmektedir. Olgiilen
ozmolarite ile hesaplanan ozmolarite arasinda >10 fark olmasi, ozmolal gap olarak
adlandirilir ve serumda 6lglilemeyen ozmoller oldugunun gostergesidir. Ozmolar gap
Saptanirsa, laboratuvar hatasi diglandiktan sonra su durumlar da akilda tutulmalidir: e
Hiperlipidemi « Hiperproteinemi ve serumda 6l¢iilemeyen ozmollerin varlig.

4.2 . Kullanim Alanlar:

Serum ozmolaritesi, klinikte siklikla sivi elektrolit dengesi durumlarinin

degerlendirilmesinde kullanilir. Ornegin hiponatreminin gergek hiponatremi kabul
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edilmesi i¢in hipoozmolar hiponatremi olmasi gerekmektedir. Yine bazi
intoksikasyonlarin  degerlendirilmesinde  Olciilen ozmolarite ile hesaplanan
ozmolarite arasindaki fark, klinisyene yol gostericidir.

Bunlarla birlikte, koma hastalarinin degerlendirilmesinde ozmolarite 6nemli
bir parametredir. Ornek olarak, hiperozmolar hiperglisemik durum tanisi koymak
icin serum ozmolaritesinin >320 mosm/It olmas1 gerekmektedir.

Yine serum ozmolaritesinin, viicut s1vi durumuyla yakindan iliskili oldugunu
gosteren durumlardan biri de antiditiretik hormon dengesizliklerinde kullanilmasidir.
Omek verilecek olursa: Uygunsuz ADH Sendromu tanis1 koymak igin tani
kriterlerinden biri serum ozmolaritesinin< 275 mosm/It olmasidir.

4.3. Kuru agirhkla Iliskisi

Yukaridaki boliimlerde de bahsedildigi ilizere, serum ozmolaritesi aslinda
plazmanin su tutma giiciidiir. Bu sebeple serum ozmolaritesinin viicut sivi durumuyla
yakindan iligkili olabilecegi diislincesinden yola c¢ikarak ve ayrica serum
ozmolaritesinin kolay, ucuz bir yontem olmasi nedeniyle kuru agirlik tayininde

kullanilabilirligini degerlendirmeye ¢alistik.
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GEREC ve YONTEMLER

Arastirmanin yeri:

Arastirma, Digkap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Aragtirma Hastanesi Nefroloji
Klinigi Hemodiyaliz Unitesi’nde yapilacaktir. Hastalarmn mevcut tetkiklerine ek
olarak serum osmolaritesi bakilacak ve bioimpedans elektriksel analizle voliim tayini
yapilacaktir. Hastalarin rutin tedavilerine miidahale edilmeyecektir. Hastalarin tani,
tedavi ve takip siirecindeki yapilan rutin testler hasta dosyalarindan taranip bilgileri

kay1t edilecektir.

Arastirmaya katilan goniillii/ hasta arastirma grubu :
Calismaya Digkapr Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji
Klinigi Hemodiyaliz Unitesi’ nde takipli 100 hemodiyaliz hastas1 dahil edilecektir.

Hastalar Icin Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri:
-Nefroloji Klinigi Hemodiyaliz Unitesinde takipli hastalar

-Bilgilendirilmis onam formu imzalayan olgular

Hastalar icin dislama kriterleri:
-Ekstremiteamputasyonu olmast

-NYHA sinif 3-4 kalp yetmezligi olmasi

-ICD veya CRT gibi implante kardiak tedavilerin olmasi

-Kalga, diz protezi veya metalik plagi olan (6r: vertebral plak) hastalar
Arastirmanin veri toplama araci :

Arastirma sliresinde hastalarin verileri hasta dosyalarindan, hastane kayit
sisteminden ve BIA olgiimlerinden elde edilecektir. Hemodiyaliz dncesinde ve
sonrasinda hastalardan serum ozmolaritesi tetkiki gonderilecektir
Verilerin Toplanmasi :

Hastalarda ¢alismaya yonelik herhangi bir invazif ek tetkik istenmeyecektir.
Serum ozmolaritesi ise, hastalardan rutin alinan kanlardan gonderilecektir. Hastalarin
rutin hastane isleyisi i¢erisinde yapilmis olan biyokimyasal test sonuglari ise hasta

dosyalarindan taranarak elde edilecektir.
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Hastalarin rutin kan tetkiklerine ek olarak BIA ile dlgiimleri yapilacaktir. BIA
cihazt Fresenius marka BCM (Body CompositionMonitor) cihazidir. Serum
ozmolaritesi, BECKMAN COULTER AU5800 cihaziyla fotometrik yontem
kullanilarak 6l¢iildii ve kan gazi cihaz1 cihazi olarak da RADIOMETER ABL 800

cihazi kullanildi.

Istatistiksel analiz

[statistiksel analiz i¢in IBM SPSS 20 (Statistics Programmefor Social
Scientists) (USA) programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu igin
KolmogorovSmirnov testi kullanildi. Normal dagilima uyan siirekli veriler Ortalama
+ Standart Sapma, normal dagilima uymayan siirekli veriler, ortanca ve min-maks
olarak, kategorik veriler ise yiizde (%) olarak verildi. Bagimsiz gruplar arasinda
normal dagilima uymayan iki grup verilerinin karsilagtirilmasinda Mann Whitney U
testi; normal dagilim gosteren iki grup verilerinin karsilastirilmasinda bagimsiz
orneklem t testi kullanildi. Bagimli gruplar arasinda normal dagilima uymayan iki
grup verilerinin karsilastirilmasinda wilcoxon testi; normal dagilim gosteren iki grup
verilerinin karsilagtirllmasinda eslestirilmis 6rneklem t testi kullanildi. Bagimsiz
kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare veya Fisherin Exact testi
kullanild1 ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza, hemodiyalize giren 100 hasta dahil edildi. 7 hastanin kalga-diz
protezi oldugundan, 2 hastanin ampiitasyon Oykiisii oldugundan, 4 hastanin ICD’ si
oldugundan ¢alismadan ¢ikarildi. 1 hasta, ¢aligma siiresi igerisinde ex oldugundan, 4
hasta da hastanede yatmakta oldugundan ¢aligmaya dahil edilmedi. Toplam 82 hasta
ile calisma yapildi. Tablo 1’de bu hastalarin son donem bobrek yetmezliginin
etiyolojik nedenleri goriilmektedir. Hastalarin 25’inde sebep DM (%30.,5) iken,
16’sinda HT (%19,5), 7’sinde glomerulonefritler (%8,5), 3’iinde PKB (%3,7) idi.
Hastalarin 31’inde ise (%37,8) sebep bilinmiyor veya diger etiyolojiler (piyelonefrit,

postrenal hadiseler gibi) vardi.

Tablo1: HD’e giren hastalarin SDBY” nin etiyolojik siniflandirilmasi

HD’E GIREN HASTALARDA ETYOLOJi(n,%)

DiabetesMellitus 25 (30,5)
Hipertansiyon 16 (19,5)
Glomeriilonefrit 7 (8,5)
PKB 337
Diger 31 (37,8)
TOPLAM 82 (100)

n:hasta sayis1  %:hasta yiizdesi

Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri tablo 2’ de verilmistir.
Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi1 55+£14,6 bulunmustur. Hastalarin 37’si
(%45,1) erkektir. Hastalarin ortalama kilosu 68+12,9 iken ortanca boyu ise 165
cm’dir (150-183 cm). Hastalarm BMI(Viicut kitle indeksi)’i ortalama 25,2+5,1 kg/m?
bulunmus, VYA ise ortalama 1,72+0,15 m? bulunmustur. Calismaya alman hastalarimn
25’t  DM(Diyabetes Mellitus) (%30,5), 16’st1  HT(hipertansiyon) (%19,5),
7’siglomerulonefritler (%8,5), 3’ti de PKB(polikistik bobrek hastalig) (%3.7)
nedeniyle hemodiyalize girmektedir. Komorbiditelerine bakildiginda; 29 hastanin
DM’ si (%35.,4), 51 hastanin HT’ si(%62,2), 10 hastanin KAH(koroner arter
hastalig1)’1 (%12,2), 3 hastanin SVO(serebrovaskiiler olay) oykiisii (%3,7) ve son
olarak da 6 hastanin KOAH(kronik obstriiktif akciger hastaligl)” 1 (%7,3)

bulunmaktaydi. Hastalarin hemodiyaliz i¢in vaskiiler yol erisimlerine bakildiginda;

17




68 hasta AVF(erteriovenoz fistiil) (%82,9) ile hemodiyalize girmekte iken, 14 hasta
santral venoz kateter (%17,1) ile girmektedir. Hastalarin ortanca diyaliz siiresi 5 yil

(1-30, min-max)’ dir. Hastalarin 41 tanesi (%50) antihipertansif tedavi almaktadir.

Tablo 2: Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri

Degiskenler Tiim popiilasyon
Yas(yl), 55+14,6
Cinsiyet(erkek), n (%) 37 (45,1)
Kilo(kg) 68+12,9
Boy(cm), ortanca (min-maks) | 165 (150-183)
BMI(kg/m?) 25,245,1
Viicut yiizey alani(m?) 1,72+0,15
Hd nedeni(n,%o)

*diabetesmellitus 25 (30,5)
*hipertansiyon 16 (19,5)
*glomeriilonefrit 7 (8,5)
*polikistik bobrek 33,7
komorbiditeler(n,%b)

*diabetesmellitus 29 (35,4)
*hipertansiyon 51 (62,2)
*koroner arter hastahigi 10 (12,2)
*SVO 3(37)
*KOAH 6 (7,3)
Vaskiiler yol(n,%b)

*AVF 68 (82,9)
*santral kateter 14 (17,1)
Diyaliz  siiresi(yill), ortanca | 5 (1-30)
(min-maks)

Anti-ht tedavi alan(n,%o) 41 (50)

Calismaya alinan hastalarin laboratuvar degerleri ve BCM cihaz ile yapilan
Olgtimleri tablo 3’te verilmistir. Hastalarin ortalama ECW’ si 16£2,6 litre (L), TBW
ise 33+4,9 L bulunmustur. Ortalama OH/ECW yiizdesi %11 bulunmustur. Tiim
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popiilasyonda BCM cihazina gore hipervolemik olan (OH/ECW > %15) hasta sayisi
30 (%36,6)’dur. Tiim hasta popiilasyonunun ortalama Na:138 meq/l (131-144), iirik
asit 5,5 mg/dl (3,2-8,8), albiimin 3,8+0,34 g/dl, hemoglobin 11+1,42 g/dl, ferritin
515 (66-1500) ng/ml, CRP 7 (1-94) mg/dl, kolesterol 170+47,4 mg/dl, LDL 115+37
mg/dl, HDL 35 (20-57) mg/dl, glukoz 97 (62-315) g/dl, iire 125+26,6 mg/dl,
kreatinin 6,9+1,71 mg/dl, kalsiyum 8,7+0,76 mg/dl, fosfor 5,34+1,29 mg/dl, kalsiyum
fosfor ¢carpimi1 46+12,9, parathormon 60 (30-65) ng/dl, EF %60(30-65), PAB 30 (15-
80) mmhg saptandi. Toplam 33 hastada (%45,8) EKO’ da sol ventrikiil hipertrofisi
ve toplam 49 hastada (%59,8) PAAG’ de kardiyotorasik oran artisi saptandi.
Hastalar, HD yeterliligi acisindan degerlendirildiginde tiim popiilasyonun URR:
%73,47+5,6 ve KT/V:1,49+0,13 saptandi.

Hastalarin giris kan basinglart 130/80 mmhg, c¢ikis kan basinglar1 120/70
mmhg idi. Tiim popiilasyonun giris kilosu 65 kg (41-110), ¢ikis kilosu 63 kg(39-106)
idi. Hastalarin hemodiyaliz girisinde hesaplanan ozmolariteleri 280+8,5 mosm/kg
iken Olciilen ozmolariteleri 288+14,2 mosm/kg idi. Ayrica giris ve cikista kan gazi
gonderilerek bakilan ozmolariteleri sirasiyla 283+14,7 ve 282+5,1 mosm/kg
saptandi.

Tablo3: Caligsmaya alinan hastalarin laboratuvar ve 6lgiim degerleri

Degiskenler Tiim popiilasyon
ECW(L) 16£2,6
TBWI(L) 33+4.9
OH(L) 1,6 ((-3,8)-7,5)
OH/ECW(%) 11 ((-23)-37)
Hipervolemik(OH/ECW >%15) (n,%b) 30 (36,6)
Na(meqg/l) 138 (131-144)
Urik asit(mg/dl) 5,5 (3,2-8,8)
Albiimin(g/dl) 3,8+0,34
Hemaoglobin(g/dl) 11,0£1,42
Ferritin(ng/ml) 515 (66-1500)
Crp(mg/dl) 7 (1-94)
Kolesterol(mg/dl) 170+47,4
Ldl(mg/dl) 1154£37,0
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Hdl(mg/dl) 35 (20-57)
Glukoz(g/dl) 97 (62-315)
Ure(mg/dl) 125+26,6
Kreatinin(mg/dl) 6,9+1,71
Kalsiyum(mg/dl) 8,7+0,76
Fosfor(mg/dl) 5,3+1,29
Ca*p 46+12,9
Parathormon(ng/dl) 502 (3-2979)
EF (%) 60 (30-65)
PAB(mmhg) 30 (15-80)
LVH olanlar(n,%o) 33 (45,8)
KTO artis1 olanlar(n,%) 49 (59,8)
URR(%) 73,47+5,6
KT/V 1,49+0,13

Giris kan basincl, sistolik(mmhg)

130 (70-200)

Cikis kan basinc, sistolik(mmhg)

120 (65-160)

Giris kan basinci, diastolik(mmhg) 80 (46-100)
Cikis kan basinci, diastolik(mmhg) 70 (40-90)
Giris kilo(kg) 65 (41-110)
Cikis kilo(kg) 63 (39-106)
Hesaplanan ozmolarite(mosm/kg) 2804+8,5
Olciilen ozmolarite(giris) (mosm/kg) 288+14,2
Giris ozmolarite,vkg(mosm/kg) 283+14,7
Cikis ozmolarite,vkg(mosm/kg) 282+5,1

Ayrica tablo 4’te de goriildiigii ilizere hastalardan hemodiyaliz girisinde es

zamanli gonderilen ozmolarite ve kan gazinda bakilan ozmolarite degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p:0,052).

Tablo4: HD giriste biyokimyadan dl¢iilen ve kan gazindan bakilan ozmolarite

degerlerinin karsilastirilmasi

Olgiilen ozmolarite

Girig ozmolarite, vkg

Hemodiyaliz dncesi 288+14,2

ozmolariteler (mosm/kg)

283+14,7

0,052
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Yine, tablo 5’ te de goriildiigii gibi tiim popiilasyon i¢in hesaplanan
ozmolarite280+8,5 mosm/kg iken, olgiilen ozmolarite 288+14,2 mosm/kg saptandi ve

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,056).

Tablo 5: Tiim populasyonda dlgiilen ve hesaplanan ozmolarite degerlerinin karsilastiriimasi

Olgiilen ozmolarite Hesaplanan ozmolarite p

Hemodiyaliz 6ncesi 288+14,2 280+8,5 0,056
ozmolariteler

Tablo 6’da BCM cihazina gore hipervolemik olan ve olmayan olarak iki
gruba ayrilan hastalarin, demografik oOzelliklerinin karsilastirilmasi 6zetlenmistir.
Hastalar BCM cihazi dlgtimlerinde OH/ECW >%15 olanlar hipervolemik, digerleri
ise hipervolemik olmayan olarak iki gruba ayrildi. 30 hasta (%36,6) hipervolemik
iken 52 hasta (%63,4) hipervolemik degildi. Hipervolemik olan ve olmayan gruplar
arasinda yaslar agisindan (sirasiyla 52+14,7 ve 57+14,3) istatistiksel anlamli fark
yoktu (p:0,094). Hipervolemik gruptan 23 hasta (%76,7) hipervolemik olmayan
grupta ise 14 hasta (%26,9) erkekti ve bu agidan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (p<0,001). Her iki grubun viicut yiizey alanlari, hemodiyaliz
nedenleri ve eslik eden hastaliklar1 acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p>0,05).

Hipervolemik olan ve olmayan grubun boylari sirasiyla 169 cm (160-175) ve
163 cm (158-166) idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,001). Ayni sekilde hipervolemik olan ve olmayan gruplarin BMI’leri sirasiyla
22 kg/m? (21-24) ve 26 kg/m? (23-30) saptandi ve iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p<0,001).

Hipervolemik olan ve olmayan grup arasinda vaskiiler erisim yolu, diyaliz
siiresi ve antihipertansif tedavi alma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu (sirasiyla p degerleri:0,079, 0,615, 0,647).
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Tablo 6: BCM 6l¢iimiine gore hipervolemik olan ve olmayan hastalarin demografik

ozelliklerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Hipervolemik P degeri
evet hayir

Yas(yl) 52+14,7 57+14,3 0,094
Cinsiyet(erkek), n 23 (76,7) 14 (26,9) <0,001
(%)
Kilo(kg), ortanca 64 (58-68) 71 (59-80) 0,073
(IQR)
Boy(cm) 169 (160-175) 163 (158-166) <0,001
BMI(kg/m?) 22 (21-24) 26 (23-30) <0,001
Viicut yiizey 1,71+0,139 1,730,163 0,674
alani(m?)
Hd nedeni(n,%) 0,635
*diabetesmellitus 12 (40) 13 (25)
*hipertansiyon 4 (13,3) 12 (23,1)
*glomeriilonefrit 2 (6,7) 5(9,6)
*polikistik bobrek 13,3 2 (3,8
*diger 11 (36,7) 20 (38,5)
Komorbiditeler(n,%) 26 (86,7) 45 (86,5) 1,000
*diabetesmellitus 13 (43,3) 16 (30,8) 0,252
*hipertansiyon 17 (56,7) 34 (65,4) 0,433
*koroner arter 6 (20) 4 (7,7) 0,159
hastahg
*KKY 1(3,3) 6 (11,5) 0,414
*SVO 3(10) 0 (0) -
*KOAH 2(6,7) 4(7,7) 1,000
Vaskiiler yol(n,%) 0,079
*AVF 22 (73,3) 46 (88,5)
*santral kateter 8 (26,7) 6 (11,5)
Diyaliz siiresi(y1l) 5 (4-8) 4 (2-9) 0,615
Anti-ht tedavi alan 16 (53,3) 25 (48,1) 0,647
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BCM cihazina gore hipervolemik olan ve olmayan olarak gruplandirilan
hastalarin laboratuvar ve dl¢iim degerleri Tablo 7°de goriilmektedir. Hipervolemik
grupta ECW, TBW ve OH, hipervolemik olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha yiiksekti (p degerleri sirasiyla 0,001, 0,017, <0,001). Iki grup
arasinda sodyum, trik asit, albiimin, hemoglobin, ferritin ve CRP diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamisti (p>0,05). Total kolesterol diizeyleri
hipervolemik grupta 143+40,6 mg/dl iken hipervolemik olmayan grupta 186+43,9
mg/dl saptandi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001).
Yine hipervolemik grupta LDL diizeyi 94+ 32,6 mg/dl iken hipervolemik olmayan
grupta 128+33,7 mg/dl saptandi ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark vardi
(p<0,001). HDL, glukoz, iire, kreatinin, kalsiyum, fosfor, kalsiyum fosfor ¢arpimi,
parathormon diizeyleri ve EKO ile 6l¢iilen EF ve PAB degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Hipervolemik grupta URR %73+4,7 iken hipervolemik
olmayan grupta % 74+6,1 saptand1 ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p:0,351). Yine iki grubun KT/V degerleri sirasiyla 1,47+0,2 ve 1,50+0,14 saptanmis olup
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,375).

Hipervolemik grupta 25 kiside (%83,3) KTO artis1 saptanmigken,
hipervolemik olmayan grupta 24 kiside (%46,2) saptandi ve iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark vard: (p:0,001). iki grup giris sistolik kan basinglar1 sirastyla
150 mmhg (140-150) ve 120 mmhg (100-130) giris diyastolik kan basinglar1 ise
sirastyla 80mmhg (80-94) ve 70 mmhg (60-80) saptandi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p degeri sirasiyla <0,001 ve <0,001). Iki
grubun c¢ikis sistolik kan basinglar1 sirasiyla 125 mmhg (100-140) ve 120 mmhg
(100-130); cikis diastolik kan basinglari ise sirasiyla 75 mmhg (70-80) ve 70 mmhg
(60-80) saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p
degeri sirasiyla 0,186, 0,245).

Yine iki grubun giris kilolar1 ve ¢ikis kilolar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p degeri: 0,073, 0,054). Hipervolemik olan ve olmayan
grubun hemodiyalize giris ozmolariteleri sirastyla 2854+13,3 mosm/kg ve 282+15,5
mosm/kg saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,630).
Iki grubun hemodiyaliz cikisindaki ozmolariteleri sirasiyla 282+5,9 ve 282+4,6

saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:1,000).
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Tablo 7: BCM 6l¢timiine gore hipervolemik olan ve olmayan hastalarin laboratuvar

ve Ol¢lim degerlerinin karsilagtirilmasi

Degiskenler Hipervolemik P degeri
evet hayir

ECW(L) 17427 15£2.3 0,001
TBW(L) 3545,5 32444 0,017
OH(L), (IQR) 3,4 (2,7-4,5) 1,1 (0,5-1,6) <0,001
Na(meqg/l) 138 (136-140) 137 (135-140) 0,435
Urik asit(mg/dl) 5,4 (4,8-6,0) 5,5 (5,1-6,0) 0,433
Albiimin(g/dl) 3,8+0,38 3,9+0,32 0,186
Hemoglobin(g/dl) 10,6+1,71 11,2+1,18 0,053
Ferritin(ng/ml) 529 (404-629) 479 (290-647) 0,623
Crp(mg/dl) 5(3-11) 8 (5-14) 0,097
Kolesterol(mg/dl) 143440,6 186+43,9 <0,001
Ldl(mg/dl) 94+32,6 128+33,7 <0,001
HdI(mg/dl) 33 (30-37) 36 (32-44) 0,140
Glukoz(g/dl) 104 (88-213) 90 (75-108) 0,050
Ure(mg/dl) 1194303 128+23,9 0,139
Kreatinin(mg/dl) 6,9+1,86 6,9+1,63 0,954
Kalsiyum(mg/dl) 8,8+0,86 8,6+0,68 0,159
Fosfor(mg/dl) 5,5+1,42 5,1x1,21 0,269
Ca*p 48+13,6 45+12.4 0,199
Parathormon(ng/dl) 608 (246-1240) 484 (287-823) 0,350
EF (%) 60 (55-65) 60 (55-65) 0,618
PAB(mmhg) 30 (25-39) 30 (28-39) 0,773
LVH olanlar(n,%) 15 (55,6) 18 (40,0) 0,200
KTO artis1 olanlar(n,%) 25 (83,3) 24 (46,2) 0,001
URR(%0) 73+4,7 74+6,1 0,351
KT/V 1,47+0,2 1,50+0,14 0,375
Giris kan basincl, sistolik(mmbhg) 150 (140-150) 120 (100-130) <0,0001
Cikis kanbasincl, sistolik(mmhg) 125 (100-140) 120 (100-130) 0,186
Giris kan basinci, diastolik(mmhg) 80 (80-94) 70 (60-80) <0,0001
Cikis kan basinei, diastolik(mmhg) 75 (70-80) 70 (60-80) 0,245
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Giris kilo(kg) 64 (58-68) 71 (59-80) 0,073
Cikas kilo(kg) 61 (55-65) 69 (57-79) 0,054
Olgiilen ozmolarite(giris) 289+13,0 288+14,8 0,630
(mosm/kg)

Giris ozmolarite,vkg(mosm/kg) 285+13,3 282+15,5 0,346
Cikis ozmolarite,vkg(mosm/kg) 282459 282+4.6 1,000

BCM’ye gore hipervolemik olanlar ile olmayanlar arasinda yapilan univariate analiz

sonucu istatistiksel olarak fark yaratan faktorler ile lojistik regresyon analizi yapildi. Buna

gore hipervolemiyi predikte eden tek bagimsiz faktor diyaliz oncesi SKB olarak tespit edildi.

(Tablo 8).

Tablo 8: BCM’ye gore hipervolemik olanlar ile olmayanlar arasinda yapilan

univariate analiz sonucu

Lojistik Regresyon Analizi

Giiven Araligi (%95 CI)

OR Alt Limit Ust Limit p
Cinsiyet 0,451 0,095 2,147 0,317
BMI 0,944 0,805 1,107 0,476
Kolesterol 1,008 0,901 1,129 0,885
LDL 0,957 0,827 1,108 0,559
Diyaliz Oncesi SKB 1,083 1,025 1,145 0,004
Diyaliz Oncesi DKB 1,020 0,936 1,110 0,656

Diyaliz 6ncesi SKB’ninhipervolemiyipredikte ettigi optimum kesim (cut-0ff)

degerininin, duyarlik ve 6zgiilliigliniin belirlenmesi icin ROC analizi yapildi. Sonugta

SKB >140 mmhg degerinin, %83 sensitivite ve %79 spesifite ile hipervolemiyi

predikte ettigi saptandi(Tablo 9).
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Tablo 9: Prediyaliz SKB’nin hipervolemiyi predikte etmedeki duyarlilik ve 6zgiilliigii

Kesim degeri | EAA (Egri %95Cl p Duyarhilik | Ozgiillii
altinda kalan (%) k (%)
alan)

Diyaliz 6ncesi SKB | 140 mm-Hg | 0.860 0.78-0.94 | <0,001 | 83 79

Kardiyotorasik oran <0,5 ve >0,5 olarak iki gruba ayrilan hastalarin
laboratuvar ve Olglim degerlerinin karsilastirilmas: tablo 8’de 6zetlenmistir.
KTO<0,5 (l.grup olarak bahsedilecektir) olan toplam 33 hasta ve KTO> 0,5 (Il. Grup
olarak bahsedilecektir) olan toplam 49 hasta vardi. I. Gruptan 5 hastanin (%15,2)
BCM cihaziyla 6l¢iimiinde OH/ECW> %15 iken, II. Gruptan 25 hastada (%51,2)
OH/ECW=> %15 1di ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p:0,001). Diger laboratuvar degerlerine bakildiginda iki grup arasinda; sodyum
(p:0,353), trik asit (p:0,217), albiimin (p:0,477), hemoglobin (p:0,552), ferritin
(p:0,179) ve crp (p:0,898) diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. I.
Grubun kolesterol degeri 189+42,6 mg/dl, 1. grubun ise 158+46,5 mg/dl saptandi.
LDL degerleri ise sirasiyla 129+32,8 mg/dl ve 107+£37,3 mg/dl saptandi. Hem
kolesterol hem de LDL diizeyleri i¢in, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi (p degerleri sirasiyla 0,003 ve 0,007). HDL diizeyleri ise, I. Grupta 38
(32-46) mg/dl ve Il. grupta ise 34 (30-39) mg/dl saptandi. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,084). Glukoz (p:0,332), iire(p:0,526),
kalsiyum(p:0,520), fosfor(p:0,830), parathormon (p:0,657) diizeyleri agisindan iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigti. Kreatinin diizeyleri ise
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I. Grupta 7,5£1,71 mg/dl iken II. Grupta 6,6+1,62 mg/dl saptand1 ve istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p:0,015). I ve II. Grupta EF degerleri sirasiyla %60 (60-65)
ve %60 (55-60); PAB degerleri ise 30 mmhg (25-30) ve 32 mmhg (28-40) saptanmis
olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p degerleri sirasiyla
0,010 ve 0,015). iki grup arasinda LVH olmas1 (p:0,054), giris kilo (p:0,539), cikis
kilo (p:0,469), giriste Olciilen ozmolarite (p:0,163), kan gazinda giris ozmolaritesi
(p:0,153) ve kan gazinda c¢ikis ozmolaritesi (0,930) arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. Fakat I. Grubun giris SKB 120 mmhg (110-130) iken II.
Grubun giris SKB 140 mmhg(110-150) saptanmis olup iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p:0,026). Yine giriste I. Grubun diastolik kan basinct 70
mmbhg (60-80) iken, II. Grubun giris diastolik kan basinci 80 mmhg (70-90) idi ve iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p:0,017). Iki grubun ¢ikis sistolik
(0,386) ve diastolik kan basinci (0,823) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamisti.

Tablo10: KTO <0,5 ve>0,5 olan hastalarin laboratuvar ve OoOl¢iim verilerinin

karsilastirilmasi
DEGISKENLER KTO0<0,5 KTO>0,5 | P degeri
n:33 n:49

ECW(L) 16+2,3 16+2,8 0,178
TBWI(L) 33443 33+5,4 0,669
OH(L) 1,1(04-17) | 21(1,3-3,2) 0,002
Hipervolemik(OH/ECW >%15) (n,%) 5(15,2) 25 (51,0) 0,001
Na(meqg/l) 137 (135-139) | 138 (135-140) 0,353
Urik asit(mg/dl) 5,7 (5,2-6,0) 5,4 (4,9-6,0) 0,217
Albiimin(g/dl) 3,9+0,33 3,8+0,35 0,477
Hemoglobin(g/dl) 11,1£1,32 10,9+1,49 0,552
Ferritin(ng/ml) 469 (267-593) | 531 (408-630) 0,179
Crp(mg/dI) 7 (5-11) 8 (4-14) 0,898
Kolesterol(mg/dl) 189+42,6 158+46,5 0,003
Ldl(mg/dl) 129+32,8 107+37,3 0,007
Hdl(mg/dl) 38 (32-46) 34 (30-39) 0,084
Glukoz(g/dI) 97 (78-107) 97 (80-176) 0,332
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Ure(mg/dl) 127425,6 124427.4 0,526
Kreatinin(mg/dl) 7,5+1,71 6,6+1,62 0,015
Kalsiyum(mg/dl) 8,6+0,79 8,7+0,74 0,520
Fosfor(mg/dl) 5,2+1,36 5,2+1,26 0,803
Ca*p 45+13,6 46+12,6 0,710
Parathormon(ng/dl) 506 (282-743) | 500 (268-961) 0,657
EF (%) 60 (60-65) 60 (55-60) 0,010
PAB(mmhg) 30 (25-30) 32 (28-40) 0,015
LVH olanlar(n,%) 8 (30,8) 25 (54,3) 0,054
Giris kan basinc, sistolik(mmbhg) 120 (110-130) | 140 (110-150) 0,026
Cikis kan basincl, sistolik(mmhg) 120 (100-130) | 120 (100-140) 0,386
Giris kan basinci, diastolik(mmbhg) 70 (60-80) 80 (70-90) 0,017
Cikis kan basincl, diastolik(mmhg) 70 (70-80) 70 (60-80) 0,823
Giris kilo(kg) 68 (59-77) 65 (58-77) 0,539
Cikis kilo(kg) 67 (57-75) 62 (57-75) 0,469
Olciilen ozmolarite(giris)(mosm/kg) 286+8,1 290+16,9 0,163
Giris ozmolarite,vkg(mosm/kg) 281+6,3 285+18,1 0,153
Cikis ozmolarite,vkg(mosm/kg) 282+4,7 281+5,3 0,930

Tablo 11°de tiim hasta popiilasyonunun diyaliz 6ncesi ve sonrasi kilo, kan
basinct ve ozmolarite verileri kiyaslanmigtir.
degerlendirildiginde hastalarin giris kilosu 65 kg (59-77) ve cikis kilosu 63 kg (59-
75) saptand1. Giris sistolik kan basinc1 130 mmhg (110-150) ve ¢ikis sistolik kan
basinct 120 mmhg (100-140) saptandi. Giris diastolik kan basinglar1 80 mmhg (70-
90) iken, ¢ikis diastolik kan basinglar1 70 mmhg (60-80) saptandi ve ii¢ veri igin de
diyaliz 6ncesi ve sonrasi degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p
degerleri sirastyla <0,001 <0,001 <0,001). Giris ozmolariteleri 283+14,7 mosm/kg

olan hastalarin ¢ikis ozmolariteleri ise 282+5,1 mosm/kg saptandi ve aralarinda

istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p:0,588).
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Tablo 11: HD hastalarinda, pre-post diyaliz kilo ve kan basinc1 verileri

Degiskenler HD HASTALARI P degeri
PREDIYALIZ POST DIYALizZ
Kilo(kg) 65 (59-77) 63 (59-75) <0,001
Sistolik kan basinci(mmhg) 130 (110-150) 120 (100-140) <0,001
Diastolik kan basinci(immhg) 80 (70-90) 70 (60-80) <0,001
Osmolarite(mosm/kg) 283+14,7 28245,1 0,588

Tablo 12’de BCM cihazina gore hipervolemik olan hastalarin diyalize giris-
cikis kilo ve kan basinci 6l¢timleri ile ozmolarite degerleri 6zetlenmistir. Hastalarin
giris kilosu 64 kg (58-68) iken, ¢ikis kilolar1 62 kg (55-65) olciildii. Giris sistolik kan
basinglar1 150 mmhg (140-150) olan hastalarin, ¢ikis sistolik kan basinglar1 125
mmhg (100-140) o6lgiildii. Giris diastolik kan basinglar1 ise 80 mmhg (80-94) iken
cikis diastolik kan basinglar1 75 mmhg (70-80) saptanmis olup her ii¢ veride de
diyalize giris ve c¢ikis arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p degeri
sirasiyla <0,001, 0,001 ve <0,001). Fakat giris ozmolariteleri 286 +13,3 mosm/kg
olan hipervolemik hastalarin ¢ikis ozmolariteleri 282+5,9 mosm/kg saptandi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,537).

Tablo 12: BCM cihazina gore hipervolemik olan hastalarin HD’e giris-¢ikis

kilo ve KB verileri

Degiskenler BCM-HIPERVOLEMIK P degeri
PREDIYALIZ | POSTDIYALIZ
Kilo(kg) 64 (58-68) 62 (55-65) <0,001
Sistolik kan basinci(mmhg) 150 (140-150) | 125 (100-140) 0,001
Diastolik kan basinci(mmhg) 80 (80-94) 75 (70-80) <0,001
Osmolarite(mosm/kg) 286+13,3 282+5,9 0,537

Tablo 13’te ise, BCM cihazina gdre hipervolemik olmayan hastalarin HD’e
giris ve cikistaki kilo, kan basinci ve ozmolarite degerleri verilmistir. Bu gruptaki
hastalarin hemodiyalize giris kilosu 71 kg (59-85) iken, ¢ikis kilolar1 69 kg (57-77)
saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmisti (p: <0,001).

Giris sistolik kan basinglar1 120 mmhg (100-130) ve ¢ikis sistolik kan basinglar1 120
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mmhg (100-140) saptandi. Ayrica giris diastolik kan basinglart 70 mmhg (60-80) ve
cikis diastolik kan basinglart 70 mmhg (60-80) saptandi. Sistolik ve diastolik kan
basinglariin giris ve ¢ikis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p
degerleri sirasiyla 0,197 ve 0,115). Yine bu hastalarin HD’e giris ozmolariteleri
282+15,5 mosm/kg iken, ¢ikis ozmolariteleri 2824+4,6 mosm/kg saptandi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamusti (p:0,847).

Tablo13: BCM cihazina gore hipervolemik olmayan hastalarin HD’e giris-¢ikis kilo

ve KB verileri
Degiskenler BCM-HIiPERVOLEMIK DEGIL P degeri
PREDIYALIZ | POSTDIYALIZ
Kilo(kg) 71 (59-80) 69 (57-77) <0,001
Sistolik kan basinci(mmhg) 120 (100-130) 120 (100-140) 0,197
Diastolik kan basinci(mmhg) | 70 (60-80) 70 (60-80) 0,115
Osmolarite(mosm/kg) 282+15,5 28244,6 0,847

Sekil 3 ve 4’te hipervolemik olan ve olmayan hastalarin diyalize giris ve ¢ikis
sistolik ve diyastolik kan basinci degisimleri goriilmektedir.

Sekil 3: BCM cihazina gore hipervolemik olan ve olmayan gruplarin diyalizle olan
sistolik kan basinci degisimleri.
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Burada da goriildiigii tizere, hipervolemik grupta giris SKB 150 (140-150)
mmhg iken, ¢ikis SKB 125 (100-140) mmhg saptanmistir (Tablo 12). Hipervolemik
olmayan grupta ise giris SKB 120 (100-130) mmhg iken, ¢ikis SKB 120 (100-140)
mmhg (Tablo 13) saptanmis olup iki grubun, SKB degisimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (p:0,001).

Sekil 4: BCM cihazina gore hipervolemik olan ve olmayan gruplarin diyalizle olan
diastolik kan basinci degisimleri.
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Burada da goriildigii iizere, hipervolemik grupta giris DKB 80 (80-94) mmhg
iken, ¢ikis DKB 75 (70-80) mmhg saptanmistir (Tablo 12). Hipervolemik olmayan
grupta ise giris DKB 70 (60-80) mmhg iken, ¢ikis DKB 70 (60-80) mmhg
saptanmustir (Tablo 13) ve iki grup arasinda kan basinci farklari istatistiksel olarak

anlaml sekilde farkhidir (p:0,012).

Sekil 5°te ise BCM cihazina gore hipervolemik olan ve olmayan hastalarin diyalize

giris ve ¢ikislari ile degisen ozmolariteleri goriilmektedir
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Sekil5: BCM cihazina gore hipervolemik olan ve olmayan grubun diyaliz 6ncesi ve
sonrast ozmolariteleri.
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Burada da goriildiigii lizere hipervolemik grupta diyaliz Oncesi ozmolarite
286+13,3 mosm/kg iken diyaliz sonrasi ozmolarite 282+5,9 mosm/kg saptanmistir
(Tablo 12). Hipervolemik olmayan grupta ise diyaliz 6ncesi ozmolarite 282+15,5
mosm/kg iken diyaliz sonrast ozmolarite 282+4,6 saptanmistir (Tablo 13) ve iki grup

arasinda ozmolarite degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p:0,139).
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TARTISMA

Hemodiyaliz hastalarinda, kardiyovaskiiler komplikasyonlardan korunmak
i¢in, voliim ylkiini azaltmak ve kuru agirliga ulagsmanin biiyiik 6nemi vardir. Kuru
agirlik, hemodiyaliz hastalarinda diyaliz siiresince hipovolemi semptomlarinin
olmadig1 tolere edilebilen en diisiik agirlik olarak tanimlanabilir (35). Bir¢ok
calismada, kuru agirligin morbidite ve mortalitede 6nemli azalmay1 saglayan diyaliz
yeterliliginin en dnemli gostergelerinden biri oldugu gdsterilmistir (36). Ozdogan ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada, interdiyalitik donemde %1 kilo aliminin mortaliteyi
%22 artirdig1 gosterilmistir. Bu veriler, hemodiyaliz hastalarinda voliim kontroliiniin
onemini vurgulamaktadir (37). Ote yandan, hipovolemik durumlar da, akut iskemik
SVO gibi intradiyalitik ve postdiyalitik komplikasyonlara yol agmaktadir. Tiim bu
sebeplerden, hastalarin voliim durumunu kesin olarak saptayacak kolay ve kesin
yontemlere ihtiyag¢ vardir.

Gilintimiizde, kuru agirlik genellikle klinik degerlendirmeye gore belirlense de
diger bazi yontemler de kullanilabilir. EKO ile VCI ¢ap1 6l¢limii, pulmoner
konjesyon degerlendirmesi i¢in gogiis ultrasonografisi, ANP 6l¢timii, serum sodyum,
albiimin ve renin-aldosteron diizeylerinin 6l¢iimii, volim durumundaki farkliliklar:
gosterebilir. Fakat bu testlerin sonucu, hastadaki kalp kapak patolojisi varligi,
konjestif kalp yetmezligi, anemi ve malnutrisyon gibi durumlarda yanlis sonuglar
verecektir. Son yillarda BIA, klinik degerlendirmelere ek olarak sensitif ve objektif
Olctimler sundugundan kullanilmaktadir. Bu yontem, viicuttaki canli dokularin ve
stvilarin akimi iletme 6zelliklerinin farkliligina dayanarak, viicut s1ivi kompartmanlari
hakkinda bilgi vermektedir (38). Calismalarda, biyoelektrik impedans analizin, kan
basincini kontrol altinda tutmada ve kuru agirlik yonetiminde objektif bir kriter
oldugu kanisina vartlmistir (7, 39). Wizemann ve arkadaglarinin 269 hastada 3,5
yillik takiple BCM ile 6l¢iimlerini yaptig1 ¢alismada: hipervolemi i¢in cut-off deger,
OH/ECW igin %15 bulunmustur. Bu degerin iizerinde hipervolemisi olan hastalarda
mortalitenin belirgin arttig1 saptanmustir (40).

Serum ozmolaritesi, 1 litre solusyondaki ¢Oziinmiis partikiillerin miktaridir
(osmol / Lt) (mOsmol = 1 / 1000 osmol). Plazma ozmolaritesi 2*NA+glu/18+
BUN/2,8 formiilii ile hesaplanmaktadir. Sodyumun 2 ile carpilmasinin nedeni,

plazmadaki anyonlar1 da formiile dahil etmektir. Kisaca plazmanin su tutma giicii
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olarak da degerlendirilen plazma ozmolaritesinin normal degeri 275-295 mosm/It’dir.

Bizler de bu c¢alismada hastalar1 BCM cihazina gore hipervolemik ve
hipervolemik olmayan olarak iki gruba ayirdik ve serum ozmolaritesi ile iliskilerine
bakmay1 amacladik.

Tablo 1’ de goriildiigii gibi caligmaya alinan grupta, son donem bdbrek
yetmezligi etyolojisinde 1. Sirada DM ve 2. Swrada HT vardi. Bu bulgu son
yayinlanan Tiirk Nefroloji Dernegi Kayit sistemi 2016 Yili Raporu ile uyumludur
(11). Raporda SDBY’nin en onde gelen sebebi %38,5 ile diyabetes mellitus iken
bizim hastalarimizda da %30,5 ile diyabetes mellitus idi ve 2. siray1 da HT
almaktayda.

Hastalarin hemodiyaliz icin vaskiiler yol erisimlerine bakildiginda; 68 hasta
AVF (erteriovendz fistiil) (%82,9) ile hemodiyalize girmekte iken, 14 hasta santral
vendz kateter (%17,1) ile girmektedir. Bu bulgu yine son yayinlanan TND kayit
sistemi 2016 yil1 raporu ile uyumludur (11).

Hastalar BCM cihaz1 Olgiimlerine gore hipervolemik ve hipervolemik
olmayan olarak iki gruba ayrildiginda 30 hasta (%36,6) hipervolemik iken, 52 hasta
(%63,4) degildi. Hipervolemik grupta erkek sayisi 23 (%76,7) iken hipervolemik
olmayan grupta 14 (%26,9) saptand1 ve hipervolemik grupta erkek sayisi literatiirle
tutarli olarak istatistiksel olarak anlamli sekilde fazlayd: (p<0,001) (41). Fakat
cinsiyetin voliim durumu iizerine etkilerini daha net ortaya koymak i¢in daha biiyiik
gruplarda caligmalara ihtiya¢ vardir. Nitekim ¢alismamizda regresyon analizlerinde
cinsiyetin hipervolemiyi predikte etmedigi gorildii. Calisma daha biyiik
popiilasyonlarda yapildiginda, bu durumun ortadan kalkabilecegi diisiiniildii.

Ayrica hipervolemik grupta BMI 22 kg/m? (21-24) iken diger grupta BMI 26
kg/m? (23-30) saptand1. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p:0,001,
Tablo 6). Bu bulgu literatiirle uyumlu degildi. Resic ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada BMI ‘i yiiksek bireylerde hipervolemi daha sikti fakat aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (42). Yine Gok Oguz ve arkadaslarmin 2015
yilinda yaptig1 calismada hipervolemik grupta BMI daha yiiksek bulunmus ve diger
grupla aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistt (34). Bizim
caligmamizdaki bu bulgunun regresyon analizlerinde hipervolemiyi predikte

etmedigi goriildii ve ¢alisma populasyonu biiylitiildiiglinde bu durumun ortadan
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kalkabilecegi diisiiniildii. Bununla beraber, hastalarin kilolar1 arasinda anlamli fark
yokken (p:0,073) hipervolemik grubun boyu (169 (160-175)cm), hipervolemik
olmayan gruptan (163 (158-166)cm) istatistiksel olarak anlamli sekilde daha uzundu
(p<0,001, Tablo 6). Dolayistyla BMI’nin bu farktan dolay1 hipervolemik grupta daha
diisiik ¢iktig1 soylenebilir. Yine bununla ilintili olabilecek diger bulgu ise,
hipervolemik grupta kolesterol diizeyi 143 £40,6 mg/dl iken, diger grupta 186+43.9
saptanmas1 ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmasidir. (p<0,001,
tablo 7)

Ayrica, ¢aligmamizdaki hastalarda literatiirle uyumlu olarak iki grup arasinda
URR yiizdeleri ve KT/V degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0,05, 34).

Bu calismada hemodiyaliz girisinde hastalardan hem biyokimyasal tetkikler
(glukoz,iire,sodyum gibi) gonderilerek ozmolarite hesaplandi hem de laboratuvara
6l¢iim i¢in ayr1 bir tiip kan gonderildi. Hesaplanan ozmolarite ile dl¢lilen ozmolarite
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamakla beraber (p:0,056 tablo 5) 6l¢iilen
ozmolarite daha fazla ¢ikt1 (288+14,2” ¢ 280+8,5). Bunu da hemodiyaliz
hastalarindaki muhtemel &lgiilemeyen ozmollere bagladik. Bu sebeple son donem
bobrek yetmezlikli hastada herhangi bir endikasyonla serum ozmolaritesi
gerektiginde hesaplamak yerine dl¢lilmesinin daha dogru olacagini diistindiik.

Literatiirle uyumlu olarak bu g¢alisma da a¢iga vurmustur ki: hipervolemik
hastalarda diyalize giriste sistolik ve diastolik kan basinglar1 hipervolemik
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (p<0,001,tablo 6). EK
olarak BCM ile hipervolemik olarak oOlgiilen hastalarin 25” inde (%83,3) LVH
gostergesi olan KTO’ da artis varken, diger grupta 24 kiside (%46,2) vardi ve fark
istatistiksel olarak anlamliyd: (p:0,001, tablo 7). Bu bulgu, BCM 6l¢iimlerinin klinik
bulgularla korele oldugunu gostermektedir. Yine hastalar KTO artisina gore
gruplandirildiginda da KTO>0,5 olan grupta hemodiyalize giriste sistolik ve diastolik
kan basinglart KTO<O0,5 olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksek
bulunmustur (p:0,026, Tablo 10).

Fakat, Maduel ve arkadaslari, BCM Ol¢limlerinin 3 litreden az olan voliim
fazlaligi durumlarinda, sensitivitesinin azaldigini belirtmistir (43). Bu ¢alismada

hastalar OH/ECW oranlarma gore gruplandirildigindan, cihazin sensitivitesi evalue
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edilememistir.

Hipervolemik olan hastalarda serum ozmolaritesi 289 mosm/kg+13 iken diger
grupta 288mosm/kg +14,8 saptand1 ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. Bu durum, ozmolariteyi etkileyen voliim durumu disinda kan
sekeri, kan iire azotu ve diger Olglilemeyen ozmollere baglandi. Ve serum
ozmolaritesinin kuru agirlik tayininde kullanish bir parametre olamayabilecegi
diistiniildii.

Moissl ve arkadaglarinin yapti§i, 3 ayhik bir takibi igeren c¢alisma,
hemodiyaliz hastalarinda BIA rehberliginde yapilan sivi yonetiminin kan basinci
kontroliinde ©onemli ilerlemeler kaydedildigini goéstermistir. Bu calismada fazla
stvinin 1 litre azaltilmasinin prediyaliz sistolik kan basincint 9.9 mmhg azalttig
gosterilmistir (7). Literatiirle uyumlu olarak, bizim ¢alismamiz da gostermistir ki,
hipervolemik hastalarda diyalize giriste sistolik ve diyastolik kan basinci
hipervolemik olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir ve
diyaliz sonrasinda sistolik ve diastolik kan basinci diisiisii daha belirgindir. Yine
2017 yilinda yayimlanan ve 1312 hastay1 igeren bir meta-analizde BCM cihaz ile
tedavisi planlanan hastalarda kan basinci kontroliiniin daha iyi oldugu fakat tiim
nedenlere bagli mortalitenin azalmadigi gosterilmistir (44).

Kronik bobrek hastaligi ile inflamatuar siiregler arasindaki iligki
bilinmektedir. Cesitli calismalarda kronik bobrek hastalarinda ve hatta hemodiyaliz
hastalarinda inflamasyonun bir gostergesi olan CRP’ nin normal popiilasyona gore
daha yiiksek oldugu belirtilmistir (45). Fakat hipervolemi ile CRP arasindaki iliski
heniiz net degildir. Nitekim bizim g¢alismamizda da hipervolemik grupta CRP 5
mg/dl (3-11) saptanmigken, diger grupta 8 mg/dl (5-14) saptanmis ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamastir.

Biz bu ¢alisma ile BCM dl¢iimlerin klinik bulgularla uyumlu oldugunu ve
hemodiyalizde sivi yonetiminde kullanilabilecegini bir kez daha teyit etmis olduk.
Fakat, aslinda plazmanin su tutma giicii olarak da degerlendirebilecegimiz serum
ozmolaritesinin voliim durumunu O6ngérdiirmedigi bulgusunu elde ettik. Bunun
sebebi olarak da, serum ozmolaritesini etkileyen diger bir¢ok faktdriin oldugunu
diisiindiik. Bunlardan glukoz diizeyleri, BUN diizeyleri gibi dlgiilebilen faktorler,
kisiden kisiye voliim ylikiinden bagimsiz olarak degiskenlik gosterebilecegi gibi,
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bunlarin disinda 6l¢iilemeyen bircok ozmoliin de bireysel farklilik olusturarak, serum
ozmolaritesini hipervoleminin predikte edilmesinde giivenilir bir marker olmaktan

cikardigimi diisiindiik.
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SONUC

Calisma, nefroloji klinigimizde takipli toplam 82 hemodiyaliz hastas1 ile
yapildi. Bu hastalar once BCM cihaziyla viicut s1vi 6l¢timleri yapilarak hipervolemik
ve hipervolemik olmayan olarak iki gruba ayrildi. Hastalardan hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrasinda serum ozmolaritesi gonderilerek, hastalarin voliim durumlartyla serum
ozmolaritesi arasindaki iliskiyi incelemek amaglandi.

Calismamizda elde edilen bulgulardan, SDBY’ nin en sik nedeni DM olarak
tespit edildi. Bu bilgi literatiirle uyumluydu. Ayrica yine, literatiirle uyumlu olarak
hipervolemik grupta, erkek sayisi istatistiksel olarak anlamli sekilde fazlaydi. Yine
literatiirle uyumlu sekilde hipervolemik grupta diyalize giriste sistolik ve diyastolik
kan basing¢lar1 hipervolemik olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksekti. Ayrica iki grup arasinda diyaliz sonrasindaki kan basinglart degisimi
acisindan da, literatiirle uyumlu olarak istatistiksel agidan anlamli fark saptandi ve
hipervolemik grupta beklendigi lizere kan basinci degisimi daha fazlaydi. Ayrica
hipervolemik grupta KTO >0,5 olan hasta sayisinin diger gruba gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde fazla bulunmasi, BCM o6l¢iimlerinin giivenilirligine de kanit
olusturmaktadir.

Serum ozmolaritelerine bakildiginda, iki grup arasinda hemodiyalize giriste,
hemodiyaliz ¢ikisinda ve hemodiyalizle degisim miktar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Bu durum 6n planda serum ozmolaritesinin glukoz, BUN
gibi voliim durumundan bagimsiz, diger bir¢ok degiskenden etkilenmesine baglandi.
Dolayistyla, mevcut bulgularla serum ozmolaritesinin kuru agirlik tayininde
giivenilir bir marker olamayabilecegi diistintildii.

Kuru agirligin dogru tayininin hemodiyaliz hastalarinda, mortaliteyi dogrudan
etkiledigi ve halen giliniimiizde kuru agirlik tayini icin kullanishh bir markerin
olmayisi, bilim insanlarin1 bu konu lizerine egilmeye tesvik etmistir. Ve bu konuda

daha genis popiilasyonlu ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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