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ALKAN ATES, F. (2014). Akut Bobrek Hasarh Hastalarda Farkhh Hemofiltrasyon
Modellerinin Eser Elementler Uzerine Etkilerinin Arastirilmasi. Istanbul
Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Biyofizik
Anabilim Dali / Doktora Tezi. istanbul, 2014.

Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlari ile sivi ve elektrolit dengesinin
bozuldugu klinik tablodur. Siirekli renal replasman tedavi (SRRT), ABY olarak ele
alinan, bobrek fonksiyon bozuklugu ve sivi yiikii olan hastalarda kullanilan degisik
tedavi teknikleridir. SRRT, gecici bir siire i¢in, yetersiz olan bdbrek iglevlerinin yerini
tutmak tizere, viicut dis1 kan aritma tedavilerinin siirekli olarak uygulanmasini ifade
eder. Bu amag i¢in basta hemodiyaliz, hemofiltrasyon ve hemodiyafiltrasyon gibi farkli
SRRT teknikleri kullanilmaktadir.

Eser elementler yasam igin esansiyel inorganik elementlerdir. Bobrek yetmezligi
sonucunda eser element metabolizmasinda degisiklikler gozlenebilir. Eser element
metabolizmasi; azalan bobrek fonksiyonu, metabolik dengenin degisimi ve bobrek
yetmezliginde kullanilan SRRT’den de etkilenebilir. Bu etkinligi irdelemek i¢in yogun
bakim {nitesinde yatan ABY tanist konulan hastalarina uygulanan SRRT’de eser
element filtrasyon incelemesi ile bu hastalarin serum, idrar ve diyalizat (atik)
orneklerinin eser element diizeylerindeki olast degisimlerin ortaya konulmasi
amaclanmustir.

Calismaya dahil edilen hastalardan tedavi oncesi (n:20), tedavi baslangicindan 24 saat
sonra (n:20) ve tedavi sonrasinda (n:20) serum, idrar, diyalizat (atik) 6rnekleri alinarak
gruplar olusturuldu. Her grupta eser element (Cr, Cu, Fe, Mn, Mg, Zn, Se, As, B, Si)
diizeyleri Indiiktif Eslesmis Plazma Optik Emisyon Spektrometre (ICP-OES) cihazi ile
oOlgiildii. Ayrica hastalarin biyokimsal parametreleri de incelendi. Yapilan istatistiksel
degerlendirmelere gore; serumda Se diizeyleri, diyalizatta Fe, Zn, B elementleri disinda,
idrarda ise tiim eser elementlerde anlamli derecede farkliliklar saptandi. ABY
hastalarinda eser element diizeyleri degerlendirildiginde, siirekli veno-vendz
hemodiyafiltrasyon (SVVHDF) tekniginin daha olumlu sonuglar ortaya koydugu
gozlendi.

Sonu¢ olarak ABY hastalarinda, eser elementlerin ve biyokimyasal parametrelerin
degisimlerine bakildiginda SRRT’den siirekli vend-vendz hemodiyafiltrasyon
(SVVHDF) tekniginin tercih edilmesinin, daha uygun bir secenck olabilecegini
Onerebiliriz.

Anahtar Kelimeler: Akut Bobrek Yetmezligi, Siirekli Renal Replasman Tedavisi,
Hemodiyafiltrasyon, Eser Element, Yogun Bakim.

Bu calisma, Istanbul Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan
desteklenmistir. Proje No: 12211
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ABSTRACT
Alkan, F.A. The Investigation of the Effect of Different Hemofiltration Models on
Trace Elements in Acute Renal Failure Patients. Istanbul University, Institute of
Health Science, Cerrahpasa Medical Faculty, Department of Biophysics, PhD.
Thesis. Istanbul, 2014.

Acute renal failure (ARF) is a manifestation that renal functions and liquid-electrolyte
balance are destroyed. Continuous renal replacement therapy (CRRT), is a group of
various treatment techniques that are implied to patients with renal function failure and
liquid burden, considered as ARF. CRRT, describes the implementation of continuous
extracorporeal blood filtration therapies, temporarily replacing hypoactive renal
functions. Therfore, CRRT tecniques named as hemodialysis, hemofiltration and
hemodiafiltration are used.

Trace elements are essential inorganic elements. Alterations in trace element
metabolism can be investigated as a result of renal failure. Trace element metabolism
might be affected from diminished renal function, alteration in metabolic balance and
CRRT used for renal failure. The aim of this study is to investigate the trace element
filtration during CRRT in patients admitted to intensive care unit with acute renal
failure and to reveal the possible alterations in the concentrations of trace elements in
serum, urine and dialysate (effluent) of these patients.

The study groups were recruited as pre-treatment, 24 hours after the initial time and
post-treatment by getting sera, urine and dialysate (effluent) of these patients. In each
group, trace element (Cr, Cu, Fe, Mn, Mg, Zn, Se, As, B, Si) levels have been measured
by Inductively Coupled Plasma Optic Emission Spectrometer (ICP-OES) device.
Biochemical analysis were also performed for study groups. According to the statistical
evaluation; in all trace element levels except Se levels in serum and Fe, Zn, B levels in
dialysate, and in all trace element levels in urea; variations have been determined that
are statistically significant.

As a result of our study; it is concluded that definition of changes in trace element levels
and biochemical parameters is more appropriate when continuous veno-venous
hemodiafiltration (CVVHDF) from CRRT is preferred.

Key Words: Acute Renal Failure, Continuous Renal Replacment Treatment,
Hemodiafiltration, Trace Element, Intensive Care.

The present work was supported by the Research Fund of Istanbul University.
Project No. 12211



1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlariin ani bozulmasi sonucu sivi ve
elektrolit dengesinin bozuldugu klinik bir tablodur (1).

ABY, yogun bakim hastalarinda % 35-70 siklikta goriilen, 6nemli bir morbidite ve
mortalite riski olusturmaktadir (2). ABY nin epidemiyolojisine iliskin istatistiksel veriler farkli
kaynaklarda genis bir dagilim icerisinde bildirilmektedir; dyle ki, siklik oranlarmin % 1-31,
mortalite oranlarnin ise %28-82 oldugu goriilmektedir (3,4). Bu konuda yapilan ¢okuluslu ve
cokmerkezli bir calismada yogun bakim iinitelerinde ABY 'nin siklig1 % 6 civarinda bulunmustur
(5). Oliim riski akut bobrek hasar1 (ABH) olmayan hastalara gore 3 ile 5 misli daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) alan ABH’l1 hastalarda mortalite
orani % 50-60’lara kadar ¢ikmaktadir (6).

SRRT, ABY olarak ele alinan, oligiiri, bobrek fonksiyon bozuklugu ve sivi yiikii olan
hastalarda kullanilan degisik tedavi teknikleridir. SRRT, gegici bir siire i¢in, yetersiz olan bobrek
islevlerinin yerini tutmak iizere, viicut dis1 kan aritma tedavilerinin siirekli olarak uygulanmasini
ifade eder (11).

SRRT, hemodinamik istikrarsizlig1 azaltarak perflizyonu korur, asit-baz dengesinin
korunmasi, elektrolit diizeylerinin siirdiiriilmesi, sepsis tedavisi/plazmadan stokinlerin
uzaklastirilmasi, bobrek islevlerinin diizeltilmesi ve mortalitenin azaltilmasinda etKili
oldugundan tercih edilir. Bu amag i¢in basta hemodiyaliz, hemofiltrasyon ve hemodiyafiltrasyon
gibi farkli SRRT teknikleri kullanilmaktadir (13). SRRT tekniklerinin tiimiinde, kanin bir
membran ile temas etmesi saglanarak, i¢cindeki suda ¢6ziinmiis maddelerin membranin diger
tarafina atilmasi saglanir. Giiniimiizde gerek aralikli gerekse devamli teknikler, biiyilik bir santral
vene yerlestirilen ¢ift limenli diyaliz katater yolu ile venden-vene yapilmaktadir (12,13).

SRRT uygulamasinda, kandaki ¢6ziinmiis maddelerin uzaklastirilmasi siirecinde iki
mekanizma rol oynar: Suda ¢oziinmiis maddelerin, su molekiilleri ile birlikte hareket ederek
membranin iki tarafinda olusmus basing farki nedeni ile soliitlerin siv1 ile siiriiklenerek tasinmasi
konveksiyon olarak isimlendirilir. CoOziinmiis maddelerin  atiliminda  konveksiyon
mekanizmasinin kullanildig1 tekniklere toplu olarak hemofiltrasyon adi verilir (14). Kanin
temizlenmesi igin kullanilabilecek ikinci mekanizma difiizyondur. Burada kan, yar1 gegirgen bir
membran ile baska bir siv1 (diyalizat) ortamindan ayrilir. Kandaki maddeler, kan ve diyalizat
arasinda olusan konsantrasyon farki ile atilirlar. Diyaliz soliisyonunun igerigi, diyaliz sonrast
plazmay1 normal degerlerde tutacak sekilde ayarlanmistir. Temel olarak difiizyon etkinligi; kan

akim hizi, diyalizat akim hizi, kan ve diyalizat arasindaki konsantrasyon farki, membran yiizey



alan1 ve por biiylkligliine baghdir (14,15,16). Temel olarak; aralarinda yar1 gegirgen bir
membran olan iki ayr1 ortamda bulunan maddelerin difiizyon ilkesine dayanarak diger tarafa
gecebilmeleri amaci ile gelistirilmis yonteme hemodiyaliz adi verilir (23). Hemodiyafiltrasyon
ise, hemodiyaliz ve hemofiltrasyonda kullanilan mekanizmalarin birlestirilmesi sonucunda
gelistirilmis bir yontemdir. Bu yontemde hem difiizyon hem de konveksiyon mekanizmalar
beraber ¢alismaktadir (17,25).

Eser elementler yasam igin esansiyel inorganik elementlerdir. Eksik alindig1 zaman islev
bozuklugu olusturan ve sadece fizyolojik dozlarda bu bozuklugu onleyen veya iyilestiren
element olarak kabul edilir. Eksik alimlar1 yetersizlik hastaliklarina neden olur. Bobrek
yetmezliginde eser elementlerin potansiyel klinik 6nemleri son zamanlarda yeniden gdézden
gecirilmigtir (61). Eser element bozukluklari renal yetmezligin bir sonucu olabilir. Uremi
aragtirmalarinda eser elementlerin kantitatif tayini kritik 6nem tagimaktadir (62).

Eser element metabolizmasi azalan bobrek fonksiyonu, metabolik dengenin degisimi,
ozel diyet, ilagh tedavi ve bobrek yetmezliginde SRRT’den etkilenebilir. Cogu element
metabolizmas1 bozukluklart SRRT’ne giren ve girmeyen iiremik hastalarda benzer sekilde
goriilmekte ancak bu bozukluklar siirekli vend-venéz hemodiyaliz (SVVHD) hastalarinda daha
siddetli bir bigimde ortaya ¢ikmaktadir (63).

Renal yetmezlik derecesi eser elementlerin plazma ve serum konsantrasyonlarinin
belirlenmesinde o6nemli bir faktordiir. SRRT’leri goren hastalarin eser elementlerdeki
degisiklikler tedavinin sekline gore farkli olabilir. Renal yetmezlikte azalmis eser element
miktar1 genellikle uygulanan hemodiyaliz, hemofiltrasyon ve hemodiyafiltrasyon yontemleri
sirasindaki kayip ve tiriner kayip nedeniyle olusmaktadir. Bu sekildeki hastalarda eser elementler
diyalizatta kontaminasyona neden olmaktadir. Tedavi boyunca ,idrarda atilimin azalmasi
nedeniyle eser element yetersizligi veya olusacak toksisite sonucu daha biiyiik riske sahiptirler
(62,64).

Eser elementlerin asir1 miktarda birikmesi veya tilkenmesi; renal fonksiyon bozukluklari,
kardiyovaskiiler hastaliklar, immiin savunma, anemi, kanser riskinin artmast ve kemik
hastaliklar1 gibi klinik durumlarda anlamli olabilir. Saglikli bireylerde eser element
konsantrasyonu ve metabolizmast hakkinda ¢ok az bilgi bulunmaktayken ABY’de eser
elementlerin fizyolojisi hakkinda ¢ok daha az bilgi bulunmaktadir.

Calismamizin amaci, yogun bakim {initesinde yatan ABY tanist konulan hastalarda
uygulanan SRRT tekniklerinden siirekli vend-ven6z hemodiyafiltrasyon (SVVHDF), siirekli

vend-vendz hemofiltrasyon (SVVHF) ve siirekli vend-vendéz hemodiyaliz (SVVHD)’de eser



element filtrasyon incelemesi ile etkinligini saptamak, bu hastalarin serum, idrar ve diyalizat
(atik) drneklerinin eser element diizeylerindeki etkilerini ortaya koyabilmektir. Bu amagla, 1.U.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Sadi Sun Yogun Bakim Unitesinden ABY teshisi ile izlenen hastalarin
tedavi Oncesi, tedavi baslangicindan 24 saat sonra ve tedaviler sona erdirildiginde sirasi ile
serum, idrar ve diyalizat (atik) orneklerinde eser element diizeyleri saptandi. Tedavi siiresince
SRRT tedavi teknikleri uygulanan hastalarin eser element diizeyleri kendi aralarinda
karsilagtirilarak degerlendirildi. SRRT tekniklerinin ayni zaman dilimlerinde eser element

diizeylerinin birbirleri ile kiyaslamasi da yapilarak degerlendirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Bobrek Yetmezligi (ABY)

Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlarinin ani bozulmasi sonucu sivi ve
elektrolit dengesinin bozuldugu klinik bir tablodur. ABY, glomeriil filtrasyon hizinin (GFH)
saatler-giinler iginde azalmasi sonucu bdobreklerin metabolik yikim {iriinlerini ve toksinleri
yeterince atamamasi ile karakaterize bir sendromdur. ABY’de azotemi yiikselmesi esas olup,
idrar miktar tiibiiler fonksiyonlarin etkilenme durumuna goére degiskendir, giinliik 1-2 litre olsa
bile kalitesizdir (1)

ABY, yogun bakim hastalarinda % 35-70 siklikta goriilen, onemli bir morbidite ve
mortalite riski olusturmaktadir (2). ABY nin epidemiyolojisine iliskin istatistiksel veriler farkli
kaynaklarda genis bir dagilim icerisinde bildirilmektedir; oyle ki, siklik oranlarmin % 1-31,
mortalite oranlarinin ise %28-82 oldugu goriilmektedir (3,4). Bu konuda yapilan ¢okuluslu ve
cokmerkezli bir ¢galismada yogun bakim iinitelerinde ABY ’nin siklig1 % 6 civarinda bulunmustur
(5). Oliim riski akut bobrek hasar1 (ABH) olmayan hastalara gore 3 ile 5 misli daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. SRRT alan ABH’li hastalarda mortalite orant % 50-60’lara kadar
cikmaktadir (6).

2.2. ABY Siniflandirmalari

2000’11 yillara girerken, ABY tanimlarindaki sorunlari ¢esitli gruplar fark ederek ¢oziim
iretmeye caligmiglardir. Bu g¢alismalar ADQI (Acute Dialysis Quality Initative) grubunun
caligmalarin1 da igerir. 2004 yilinda, ADQI tarafindan ABY, RIFLE olarak kisaltilabilecek bir
sistem ile siniflandirilmistir. RIFLE terimi Risk (risk), Injury (hasar), Failure (yetersizlik), Loss
(kayip) ve End stage (son donem) ilk harflerinden olusturulmustur. Bu simiflama, ABY
konusunda ayni dilin konusulmasini, ¢alismalarin ve arastirmalarin kiyaslanabilirligini farkl
merkezlerin bir arada ¢alismalarini, epidemiyolojik caligmalarin olusturulmasin1 hedeflemistir
(7).

Oligoiiri derecesi ve serum kreatinin artisina  gore; bdbrek yetmezliginin
degerlendirilmesi, evrelenmesi ve insidansi belirlemek amaci ile siniflama hazirlanmstir (7). Bu

sistemdeki siniflarin ayrintili tanimlamalar1 Tablo 2-1°de gosterilmistir.



Tablo 2-1: RIFLE siniflamasimin sematik gosterimi

RIFLE GLOMERULER IDRAR CIKISI
FILTRASYON HIZI (GFH)
Risk 1 Serum kreatininx1,5 veya idrar ¢ikisi< 0,5 ml/kg/sa
|GFH %25 X 6 saat
Hasar 1 Serum kreatininx2 veya Idrar ¢ikist < 0,5 ml/kg/sa Yiiksek
ukKse
IGFH %50 x 12 saat Duyarhk
Yetersizlik 1 Serum Kreatinin x3veya Idrar ¢ikigt < 0,3 ml/kg/sa
|GFH %75 veya x 24 saat veya
Serum kreatinin 4> mgr/dl Aniiri x 12 saat
Akut > 0,5 mgr/dl
Kayip Kalic1 akut bobrek yetersizligi Yiiksek
Bobrek fonksiyonlarinda tam kayip Orgiilliik
(>4 hafta)
Son Dénem Bobrek Son Dénem Bobrek Yetersizligi
Yetmezligi (SDBY) (> 3ay)

Burada dikkat edilecek genel kural, 6l¢iit olarak kreatinin, GFR veya idrar miktar1 ayri
ayrt kullanilabilir. En kot sinifi yansitan deger degerlendirmeye alinmalidir. Eylil 2004
tarthinde ADQI ve nefroloji derneginin temsilcileri; ASN (American Society of Nephrology),
ISN (International Society of Nephrology) ve ESICM (Eoropean Society of Intensive Care
Medicine) ABY ’nin biitiin spektrumunu ifade etmek tizere ABH terimini 6nermislerdir. ABH
teriminin Onerilmesi bobrek fonksiyonunda akut bir azalmanin genellikle bir hasar1 takip etmesi

nedeniyledir (8). Ug evre olarak tanimlanan ABH siniflamas: Tablo 2-2°de verilmistir.



Tablo 2-2: AKIN Smiflanmasi (2005) (9)

Kreatinin Degeri Idrar Cikis1

Evre | Kreatininde>0,3 mg/dl <0,5 mg/kg/saat
Yada 1,5-2 Kkat artis > 6 saat

Evre 1l Kreatininde>2-3 kat artig <0,5 mg/kg/saat
> 12 saat

Kreatininde>3 kat ya da >4 mg/dl
Evre 111 ) <0,3 mg/kg/saat
lizerine artis (en az 0,5 mg/dl 1 akut)
> 24 saat veya aniiri 12 saat

Ayni orgiitlerin katilimi ile AKIN (Acute Kidney Injury Network: Uluslararasi Akut
Bobrek Hasar1 Agi/kurumu) kurulmustur. Bu kurulusun amaci, uluslararasi, disiplinlerarasi ve
derneklerarasi birlikteligi saglayarak ABH ve ABH riskindeki hastalarin tedavilerinde en iyi
sonuglart elde etmektir. Bu toplantida ABH’na iliskin olusturulan tanimlamalar 2005 yilinda
Hollanda’da yapilan konferansta gelistirilmistir (10)

ABH sisteminde smiflandirmada duyarlilik yiikseltilmistir. Bunun nedeni 0,3 mg/dl
serum Kkreatinin artisinin mortaliteyi arttirdiginin gosterilmesidir. Serum kreatinin veya idrar
cikist Olgiimlerinden biri smiflama igin yeterlidir. SRRT uygulanan hastalar diger Olgiitlere
bakilmaksizin Evre 3 olarak kabul edilirler. ABH tanis1 tiim kisitlamalara ve yeni gelismelere
ragmen artmis serum kreatinin seviyesi, idrar miktarinda azalma temelinde yapilmaktadir
(10,112).

RIFLE ve AKIN sistemlerinin birbirleri ile kiyaslamasi Tablo 2-3’de verilmistir. Iki

sistem de bobrek fonksiyonlarinda zaman igerisinde gelisen bir bozulmaya odaklanmislardir.



Tablo 2-3: RIFLE ve AKIN smiflamalarinin karsilastirilmasi

RIFLE simiflamasi AKIN siniflamasi
Risk, hasar ve yetersizlik Evre L1111
ABH sonras1 dénem kayip ve son dénem Bu terimler kullanilmamustir.

olarak isimlendirilmistir.

Kreatinin veya GFH ve idrar miktar1 Kreatinin ve idrar miktar1 degisiklikleri
degisiklikleri kullanilir. kullanir.

Risk: Kreatininde 1,5 kat artis veya Evre I: Kreatininde 1,5 kat artis veya >0,3
GFR’de >%25 azalma. mg/dl artig

RRT’ne baslanan hastalar, idrar miktar1 ve

RRT baslanan hastalar i¢in herhangi bir kreatinin degiskenlerinden bagimsiz olarak
sinif tantmlanmamastir. Evre 111 olarak smiflanir.

ABH tanisi i¢in 1 haftalik zaman dilimi ABH tanis1 48 saatlik bir donem igerisindeki
onerilmistir. kreatinin deger degisikligine gére temellenir.

Optimal hidrasyon saglandiktan sonra

Ozellik belirtilmemistir. hastada degerlendirme yapilir.

Yogun bakim iinitelerinde giderek daha agir hastalarin tedavilerinde ortaya ¢ikan ABY
durumlarinda, SRRT’deki gelismeler de goz Oniine alindiginda erken tani ve girisim basariy1
olumlu yonde etkileyecektir.

2.3. Siirekli Renal Replasman Tedavileri (SRRT)

SRRT, ABY olarak ele alinan, oligiiri, bobrek fonksiyon bozuklugu ve sivi yiikii olan
hastalarda kullanilan degisik tedavi teknikleridir. SRRT terimi degisik yontemleri kapsamaktadir
ve terminolojisi farklidir. SRRT, gegici bir siire i¢in, yetersiz olan bobrek islevlerinin yerini
tutmak iizere, viicut dist kan aritma tedavilerinin siirekli olarak uygulanmasini ifade eder (11).

Kisaltmada kullanilan her harfin siire, itici gli¢ ve operasyonel Ozellikleri tanimlayan
anlami vardir. “C” harfi islemin devamli oldugunu ifade eder. AV ve VV harfleri teknikteki itici
glicii anlatmak i¢in kullanilir. Arteriyovenéz devrede (AV) itici gii¢ ortalama arter basinci
tarafindan, vend-vendz devrede (VV) eksternal pompalar ile saglanir. Bu tekniklerde soliit
uzaklastirilmas: konveksiyon, difiizyon veya ikisinin birlikte kullanilmasi ile gerceklestirilir

(9,10,11).



2.4. SRRT Uygulama Yontemi Se¢imi

Bobrekler viicut sivilarmin hacminin - ve  bilesimini  ayarlamada, toksinlerin
eliminasyonunda, D vitamini ve hormonlarin sentezinde dnemli rol oynar. Her bobrekte sayilari
yaklasik 1 milyonu bulan nefronlar kan akimi ile yine bobrege gelen kani siizerek bir ultrafiltrat
olusturur. Viicuttaki mevcut katabolik siirecler sonrasinda meydana gelen son {irlinler ve sivi
yiikii bu yontem ile ultrafiltrata katilir ve sonucta idrar olarak viicuttan atilir. Akut ve kronik
renal yetmezlikte bu islemler basarilamaz ve hastada sivi-elektrolit dengesi ve metabolizma ciddi
sekilde bozulur (12).

Sepsis basta olmak tizere sistem ilk inflamatuvar yanitin arttigi bir¢ok klinik durumda da
cesitli maddeler kanda toksik diizeylerde birikebilmekte viicut homeostazini olumsuz yonde
etkilemektedir. SRRT, hemodinamik istikrarsizlig1 azaltarak perfiizyonu korur, asit-baz
dengesinin korunmasi, elektrolit diizeylerinin idamesi, sepsis tedavisi/plazmadan stokinlerin
uzaklastirilmasi, bobrek islevlerinin diizeltilmesi ve mortalitenin arttrilmasinda etkili oldugundan
tercih edilir. Bu amag i¢in basta hemodiyaliz, hemofiltrasyon ve hemodiafiltrasyon gibi SRRT
teknikleri kullanilabilir (13).

SRRT’nin tiimiinde, kanin bir membran ile temas etmesi saglanarak, i¢indeki suda
¢Oziinmils maddelerin membranin diger tarafina atilmasi saglanir. Bu uygulama sirasinda kanin
membran etrafinda dolanimi ya arter basincindan yararlanilarak arterden vene ya da bir pompa
yardimi ile venden-vene seklinde olmaktadir. Glinlimiizde gerek aralikli gerekse devamli
teknikler, biiylik bir santral vene yerlestirilen ¢ift liimenli diyaliz katater yolu ile venden-vene
yapilmaktadir. Arterden vene dolanimda, kan akiminin ve uygulama etkinliginin glivenilmez

olusu, bu girisimi klinik uygulamadan neredeyse tamamen ¢ikartmustir (6,12,13).



3. SUREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISI (SRRT) ETKI MEKANIZMALARI

SRRT uygulamasinda, kandaki ¢o6ziinmiis maddelerin uzaklastirilmasi siirecinde iki
mekanizma rol oynar:

a.Konveksiyon

b.Difiizyon

a)Konveksiyon: Suda ¢6ziinmiis maddelerin, su molekiilleri ile birlikte hareket ederek
membranin iki tarafinda olusmus basing farki nedeni ile soliitlerin sivi ile siiriikklenerek
tasinmasidir. Coziinmiis maddelerin atilminda konveksiyon mekanizmasinin kullanildigi
tekniklere toplu olarak hemofiltrasyon adi verilir. Bu teknikler ile H2O ve 20.000 Dalton
molekiil agirligina kadar biiyiiklikkteki ¢6ziinmiis maddeler kandan uzaklastirilabilir (Sekil 3-1).
Konveksiyon etkinligi; transmembran basinci, membran gegirgenligi, membran yiizey alan1 ve

membranin por ¢apina baghdir (14)

e e -

Bayak
molekdller

temizlenir

molekiiller Diyalizat
Kiiglik
molekiiller >
2500 » ®
L ]
Bilyiik I
u
Molekilller > @
>5000 [

Transmemebran basinct
Hidrostataik basing
Sivt hareketi ile birlikte

Sekil 3-1: Konveksiyon Prensibi

b)Difiizyon: Kanin temizlenmesi igin kullanilabilecek ikinci mekanizmadir. Burada kan,
yar1 gegirgen bir membran ile baska bir siv1 (diyalizat) ortamindan ayrilir. Kandaki maddeler,
kan ve diyalizat arasinda olusan konsantrasyon farki ile atilirlar. Bu durumda su molekiilleri
atilmaz. Diyalizat hemofiltre i¢nde, kanin aktigi yoniin aksi yoniinde akar. Bu sayede kanda
yiiksek konsantrasyonda bulunan soliitler (iire, kreatinin vs) ve elektrolitler (potasyum, fosfor vs)
diyalizata gecer. Diyaliz soliisyonunun igerigi, diyaliz sonrasi plazmayir normal degerlerde

tutacak sekilde ayarlanmistir (14).
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Kan filtreye asagidan girip yukariya dogru ilerlerken, diyalizat ters akimla filtreye girerek
yukaridan asagiya dogru hareket eder. Boylece kan i¢inde bulunan mediyatorler ayrisir ve
diyalizat tarafina gegerek atik torbasina dogru ilerler (Sekil 3-2 ve 3-3) Bu hareket her iki
taraftaki konsantrasyon esit olana kadar devam eder. Temel olarak difiizyon etkinligi; kan akim
hizina, diyalizat akim hizi, kan ve diyalizat arasindaki konsantrasyon farki, membran yiizey alani
ve por biiytikligiine baglidir (15, 16).

Difiizyon mekanizmasinin kullanildig1 yontemlerde, diyalizatin hemofiltre i¢inde, kanin
akti§1 yoniin aksi yoniinde akmasi saglanarak temas siiresi ve madde atilimi arttirilir. Bu
yontemler hemodiyaliz yontemleri olarak adlandirilir (16).

Giliniimiizde, hem konveksiyon hem de difiizyonun birlikte kullanildig:

hemodiyafiltrasyon teknikleri de kullanilabilir (17).

Homodiyaliz Orta

Kan
molekilller
500-5000 _'O

ﬁlg‘::"ller . 3
i
0 e
(X ]
°

Konsantrasyon farks
Difuzyon CoEf
Solusyon isist
Membran yiizey alani

Sekil 3-2: Diflizyon mekanizmasi Sekil 3-3: Difiizyon Prensibi

3.1. SRRT Modaliteleri

3.1.1. Hemofiltrasyon (HF)
Hemofiltrasyon (HF); kanin basing uygulanarak yiiksek gecirgen bir membrandan
gecirilmesi ve bu yontemle suyun ve 20.000 dalton molekiil agirligina kadar olan soliitlerin

kandan konveksiyonla uzaklagtirilmasidir. Hemofiltrasyon yonteminde, sistemde diyalizat yoktur

(Sekil 3-4) (18).
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Replasman
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Sekil 3-4: SVVHF calisma mekanizmasi (19)

HF ekstrakorporealdir ve ultrafiltrasyon yarigegirgen membrandan hidrostatik basing
gradyenti ile saglanmaktadir. Hastanin kendi kan basinci ultrafiltrat igin gerekli olan basinci
saglar, daha yiiksek doz (10-20 [U/kg/saat) heparin infiizyonu gerektirir. Ultrafiltrat filtre dncesi
veya sonrasi replasman sivisi kullanilarak yerine konulur (20,21).

Filtrede bulunan i¢i bos liflerden gecen kandaki hidrostatik basing, liflerin disindaki
basingtan fazladir. Bu basing farki transmembran basing (TMP) ile kanda bulunan su ile beraber
kii¢iik ve orta molekiil agirlikli maddeler (ultrafiltrat) filtreden gecer ve ortamdan uzaklastirilir.
Ultrafiltrasyon hizi, kullanilan filtre membraninin ultrafiltrasyon katsayisina (gecirgenligine) ve
TMP’ye baghdir (22).

Hemofiltrasyon ve hemodiyaliz iire gibi (molekiil agirhgi 60 dalton) soliitlerin
temizlenmesinde esit etkiye sahiptir. Ancak insiilin gibi (molekiil agirligi 5200 dalton) biiytlik ve
difiizyon 6zelligi zayif molekiillerin temizlenmesinde hemofiltrasyon daha iyi bir yontemdir. Bu
sebeple hemofiltrasyon heparin, insiilin, myoglobin ve ilaglarin konsantrasyonlarinin diismesine

yol agar (20,21,22).

3.1.2. Hemodiyaliz (HD)

Temel olarak; aralarinda yari1 gecirgen bir membran olan iki ayri ortamda bulunan
maddelerin konsantrasyon farki nedeniyle diger tarafa gecebilmeleri (diffiizyon) ilkesine
dayanarak gelistirilmis bir yontemdir (23).

Hemodiyaliz cihazinda bulunan bir diyaliz membranmin bir tarafindan diyalizat adi

verilen bir s1v1 akarken diger tarafindan hastadan gelen diyalizatla ters yonde akan kan gecirilir
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ve konsantrasyon farki ile difiizif klirens saglanir. Diyalizat igerigi soliitlerin uzaklastirilmasina
izin verecek konsantrasyon gradyentini saglar (Sekil 3-5). Diflizyon mekanizmasinin devreye
girmesi ile kanda yiikselmis olan {ire ve kreatinin gibi diisitk molekiiler agirlikli maddeler ile

bazi elektrolitler kandan diyalizata geger ve ortamdan uzaklastirilir (24).

Konsantrasyon Farkiyla
Difiizyon

Antikoagiilan

Atik/Filtrat

Sekil 3-5: SVVHD c¢alisma mekanizmasi (19)

3.1.3. Hemodiyafiltrasyon (HDF)

Hemodiyaliz ve hemofiltrasyonda kullanilan mekanizmalarin birlestirilmesi sonucunda
gelistirilmis bir yontemdir (25). Bu yontemde hem difiizyon hem de konveksiyon mekanizmalari
beraber ¢alisir. Klirens igin filtre dncesi veya sonrasi replasman sivist ve diyalizata gereksinim
vardir (Sekil 3-6). Hemodiyafiltrasyonda kullanilan filtrelerin adsorbsiyon 6zellikleri de vardir.
Filtre membranlarinin elektrokimyasal 6zellikleri rol oynamaktadir. Adsorbsiyon mekanizmasi
ile sitokinler gibi orta molekillii protein tiiri maddeler membrana yapisarak kandan

ayrilabilirken diger kan proteinlerinin kaybedilmesi dnlenir (25,26).
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_ Replasman
[ i W

Pompa

Hastaya

Konsantrasyon Farkiyla
Difiizyon

A Basmng Farkiyla
M | Konveksiyon

Hastadan

Antikoagiilan

Atik/Filtrat

Sekil 3-6: SVVHDF ¢aligma mekanizmasi (19)

3.2. Siirekli Renal Replasman Tedavisi Fizyolojisi

3.2.1. Ultrafiltrasyon hizi;

Kullanilan filtre membraninin ultrafiltrasyon katsayisina ve TMP gradyentine baghdir.
TMP filtreye gelen kanin akim hizina bagl olarak olusan kanin hidrostatik basinci ile dogru
orantili, kanin ultrafiltrat basinci ile ters orantilidir. Yani TMP basincinin artmasi kanin filtre
icerisinde gegciginin zor oldugu ve basincin yiliksek oldugu anlamini tasir. TMP’nin yiiksek
oldugu durumlarda filtre i¢ basincinin yiiksek olmasi1 nedeniyle, kan set igerisinde dolanamaz ve

duran kan pihtilasarak setin tikanmasina neden olur.

3.2.2. Membran Adsorbsiyonu;
SRRT islemi iki temel parcadan olusmaktadir; yar1 gecirgen bir membran olan diyalizer

ve uygun destek sistemlerinden olusan diyaliz makineleri.
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Sekil 3-7: Bobreklerin galisma prensibinin SRRT tizerinde gosterilmesi (28)

Ideal bir membran (diyalizdr) su zelliklerde olmalidir (Sekil 3-7):
1. Hem diisiik molekiil, hem de orta-yliksek molekiil agirlikli iremik toksinler i¢in

yiiksek klirense sahip olmali,

2. Yeterli ultrafiltrasyon saglamali,
3. Protein ve aminoasitler i¢in diisiik diizeyde kayip olmali,
4, Biyolojik uyumlu olup, sitokin salintmini ve trombojeniteyi ¢ok az, ideali hig

aktive etmemeli,

5. Dolus kan hacmi diisiik olmali,
6. Diisiik maliyetli olmals,
7. Tekrar kullanimda bu 6zellikleri korumalidir.

Bu mekanizmalar tamamen membran ozelliklerine baghdir. Protein adsorbsiyonu
yapilarak, protein c¢ekilen mediyatorlerin disinda tutulur ve protein kaybina yol agilmaz.
Kullanilan filtreler; yapiminda kullanilan materyaller ve filtre membranlarinin dizaynina gore
ikiye ayrilir (15).

3.2.2.1. Kullanilan materyale gore;

Seliiloz bazli membranlar: Islenmis pamuktan elde edilir. Rejenere selliiloz,

kupramonyum selliiloz (kuprofan), Kupramonyum rayon ve sabunlagmis selliiloz ester gibi
isimler verilmektedir. Genel olarak diisiik akimli membranlardir. Membran ultrafiltrasyon

katsayilar1 oldukga diisiiktiir ve hidrofilik yapidadirlar.

Substitute Selliilozik Membranlar (islenmis Selliiloz): Selliiloz membranlarin yiizeyinde

cok sayida serbest hidroksil grubu bulunur. Selliiloz diasetat ve triasetat’da hidroksil gruplarina

bu maddeler baglanmistir. Bu tip membranlarda kompleman aktivasyonu daha az olur.
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Selliilosentetik (semisentetik) Membranlar: Sivilagtirilmis seliiloza sentetik bir materyal

(bir tersiyer amino bilesigi) katilir. Bdylece membran yiizeyi degistirilmis ve membranin
biyouyumlulugu arttirilmis olur. Bu membran piyasada Hemofan adi ile bulunur. Bu tip
membranlarin kullanilmadan 6nce negatif yiikli membran yapisinin heparin ile doyurulmasi
gerektigi unutulmamalidir.

Sentetik Membranlar: Poliakrilonitril (PAN), polisiilfon, polikarbonat, poliamid,

polimetilmetakilat (PMMA) gibi membranlar sentetik membranlardir. Bu tip membranlar
biyouyumluluklar1 en yiiksek olan membranlardir. Kompleman sistemi diger membranlara gore
daha az aktive ederler. PAN membranlar1 (AN69) kinin yapimimi uyardigi, bu nedenle
anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri ile birlikte kullanimlarinin tehlikeli anaflaktik
reaksiyonlara yol acabilecegi bildirilmektedir. Bu membranlar yiiksek akimli membranlardir.
Membran ultrafiltrasyon katsayilari yiiksektir (Sekil 3-8). Non-seliilozik polimer ve polimer
harmanindan olusur. Tipik olarak daha kalin (35 um ve daha fazla), yatay kesimde asimetrik ya
da homojen oOzellik gostermektedir. Hakim R.M. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada, ABY
olan hastalarin tedavi yontemlerinde sentetik membran kullanimi ile mortalite diisiik, renal

fonksiyonlarin diizelmesi ise yiiksek olarak bulunmustur (29).

Polivinilpirolido
ilavesi
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Membranin simetrk ya da a:
membranin kin

=] =] farklilik, ayni ki

C 1:" { tiretim

= ] — O kaynaklanmaktadir

== 1

= =- ) Simetrik yapi?

==l Por buytklagtinde artis Asnetrik yaplb’?
ic kisim : di | -

S Kisi mm) dis Kisim J

Sekil 3-8: Sentetik membranlarin yapisal goriiniimii (30)

Biyoaktif Membranlar: Diyalizde artmis oksidatif stresi sinirlandirmak amaci ile E

vitamini kaplh diyalizérler kullanima sunulmustur. Serbest O2 radikal olusumunun sinirlanmasi

icin antioksidatif etkili pek ¢ok enzim ve maddenin gerekliligi diisiiniiliirse sadece vitamin E
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varhiginin yetersiz olacagi aciktir. Gelecekte birgok farkli kompozisyonda biyolojik aktif
membranin kullanima sunulmasi1 beklenmektedir (31).

3.2.2.2. Membran yapisina gore;

Hollow fiber: I¢i bos lifli diyalizérde kan, silindir seklindeki kutunun bir ucundaki
odaciga gelir, buradan binlerce kiiclik kapillere dagilir. Diyaliz soliisyonu ise kapillerlerin
etrafinda kan akiminin zit yoniinde akar. Kapillerden gegen kan, diyalizériin diger ucundaki bir

odacikta toplanarak hastaya geri verilir (Sekil 3-9).
DPivalizat Cilusy

Kan Cikasy

Wi ! [ Kan Girisi

Divalizat Girisi
Hollow Fiber Alembranh Yapay Bibrek

Sekil 3-9: Hollow fiber membran ¢alisma mekanizmasi (31)
Kan akimina kars1 daha az direng gosteren membranin 0mrii daha uzun, antikoagiilan
kullanimi daha az ve filtrenin calistirilmasi daha kolaydir. Filtre tipi ne olursa olsun kullanim
sliresi 24-72 saattir.

Paralel Plate (tabaka): Kan iist iiste konmus membranlarin arasindan dolagir. Membran

tabakalar1 arasindan once kan, sonra diyalizat soliisyonu gecer. Bu tip diyalizorler glinlimiizde

pek tercih edilmemektedir (Sekil 3-10).

Kan ¢ikasi ﬁan Girisl  Filtrat
1 Litxt r b .
!— LR LR AR T *_-‘L-H-_F

AL ) L .‘-'__j\_\__h_u_. — E Il !

Destek W
Membran

A | :l

Sekil 3-10: Paralel tabaka tip diyalizérler (32)
3.2.3. Membranlarda Biyouyumluluk
SRRT yontemlerinde kullanilan membranlarda biyouyumluluk, kullanilan materyalin
hastada 6nemli bir biyolojik ve klinik reaksiyona yol agmamasi olarak tanimlanir. Bir materyal,

kan elemanlar1 ile ne kadar az etkilesime giriyor ise, o kadar biyouyumludur. SRRT yontemleri
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sirasinda kan ile yabanci maddelerin temasit sonucu kullanilan membranin 6zelligine gore
degisen derecelerde kompleman, kinin sistemleri ve kan elemanlar1 aktive olur ve bazi
resksiyonlar ortaya ¢ikar (33).

3.2.4. Siirekli Renal Replasman Cihazlari Calisma Boliimleri

Temel olarak SRRT cihazlar iizerinde c¢esitli pompalar, dedektorler ve bdoliimleri
birlestiren setlerden olusur (18).

3.2.4.1. Pompalar ve Dedektorler;

SRRT igin kullanilan cihazlarda gesitli gorevler iistlenen pompalar vardir. Tablo 3-7°de

bu pompalarin isimleri ve saglayabildikleri akim hizlar1 yer almaktadir (34).

Tablo 3-1: Pompalar ve Akim Hizlari

Bulunan pompalar Akim Hizlari
Kan pompasi 10-450 ml/h
Replasman pompast 50-8000 ml/h
Diyalizat pompasi 50-4000 ml/h
Ultrafiltrasyon pompast 0-6000 ml/h
Antikoagiilan pompasi Duruma gore

Kan pompasi kani peristaltik hareketlerle venoz kataterden ¢ekerek hemofiltreden gegirir
ve kateterin diger liimeninden hastaya geri verir. Replasman pompasi hastaya verilmek istenen
replasman soliisyonunu da peristaltik hareketlerle filtreden yonlendirerek hastaya verilmesini
saglar. Diyalizat pompasi ise diyalizatin akis hizin1 ayarlar.

Diyalizatin kanla ters yonde filtrede akmasinin nedeni difiizif klirensi saglamaktir. Ters
akiml diyalizat uygulamasi1 goreli olarak kan akim hizinda artis1 saglayacagi i¢cin hem TMP
artacak hem de daha ¢ok kan ile diyalizat soliisyonunun temasini saglayacaktir. Bu sayede
ultrafiltrat hizi, dolayisiyla klirens artacaktir. Genellikle diyalizat soliisyonunun filtreden gecis
hiz1 1-2 L/saat dolayidadir (35).

Sistemde bulunan basin¢ dedektorleri pompalarin sagladigi akim hizinin yarattigi basinci
gosterir. Bu pompalar sayesinde kan, diyalizat, ultrafiltrat ve kan akim hiz1 kontrolii
yapilabilmekte ve 150-200 ml/dk’lik bir kan akimi saglanabilmektedir. Takilan kateterin de
hemodiyafiltrasyon islemindeki hizi karsilayacak genislikte olmasi gereckmektedir. Sistemin

doniis devreleri {izerinde bulunan hava dedektorii ve alarmu ile hava odacigi, hava embolisi
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riskini onlemektedir. Antikoagiilan pompasi ise sisteme gerektigi kadar heparin verilmesini
saglayarak filtre ttkanmalarini 6nlemektedir (35,36).

3.2.5. SRRT’de Kullanilan Soliisyonlar

3.2.5.1. Replasman Soliisyonlari,

SRRT’de, konvektif soliit c¢ikarimi miktarint arttirmak i¢in kullanilir. Hastanin
konveksiyon yoluyla kaybettigi sivi ve elektrolitlerin yerine konmasi igin kullanilacak replasman
stvilarinin 6nemi biiyiiktiir. Bunun yaninda, hemodiyaliz uygulamasi sirasinda, diffiizyon igin bir
diyaliz solisyonunun da kullanilmasi gerekir. Bu iki sivinin se¢imi klinikte bazi Onemli
ozellikler tasimaktadir. Bu sivilar1 her seyden once “ultra” saf olmasi ve endotoksin veya baska
bakteri tiriinleri igermemesi gerekir. Replasman sivisi direkt kan kompartmanina verildiginden
kesinlikle steril olmalidir (37,38).

Diyaliz i¢in kullanilacak ¢ozeltilerin igerigi kan kimyasinin belirlenmesi agisindan ¢ok
onemlidir. Bu ¢ozeltiler, fizyolojik miktarlarda sodyum (Na":140 mEgq/l) igermelidir.
Gliniimiizde, segenekler arasina girmis olan SRRT ¢ozeltileri arasinda 0, 2 ve 4 mEq/l potasyum
(K") igeren sivilar bulunmaktadir. K yaninda, diyaliz ve replasman sivilarinin magnezyum (Mg)
ve fosfat (PO47) igerikleri de bilinmeli ve bu elektrolitlerin diizeyleri de sik takip edilmelidir
(39).

Hemodiyafiltrasyon uygulamalari sirasinda da hastadan ¢ekilen sivi miktarina bagli
gelisebilecek hipovolemiyi ve Ozellikle elektrolit imbalansini onlemek amaciyla hastalara
replasman sivilar1 verilmektedir. Cogunlukla dengeli kristalloid sivilar ve gerektiginde kolloid
soliisyonlar da ilave olarak verilebilir. Replasman soliisyonlarinin filtre 6ncesinde veya
sonrasinda verilmesine sirasiyla filtre oncesi (prediliisyon) ve filtre sonrasi (postdiliisyon) adi
verilir (40). Filtre oncesi replasman soliisyonarinin verilmesi, agir antikoagiilasyon gereksinimi
azaltmak, ultrafiltrasyon (UF) hizin1 arttirmak, 6zellikle de yiiksek hacimli SVVHF igin tercih
edilmektedir. Ancak filtre 6ncesi kullanilan replasman soliisyonu daha diisiik soliit klirensine
neden olmaktadir (41). Cogunlukla filtre 6ncesi ve filtre sonrasi diliisyon ekstrakorporeal klirens
yetersiz bir kan akimui ile kisitlandigi zaman kombine edilebilir (42).

3.2.5.2. Diyalizat Soliisyonlart;

Diyalizat soliisyonlar1 elektrolit, glikoz, tampon iceren bir kristaloid soliisyonudur.
Glikoz soliisyonunun kullanilmasi membranin ultrafiltrat tarafinda onkotik etkiyi arttiracak ve
siv1 ¢ekisi fazla olacaktir. Ancak buna baglh hiperglisemi olusabilmektedir. Bunu 6nlemek
amaciyla, hastalarin kan sekeri izlenmeli ve gerektiginde hastalara kisa etkili insiilin tedavisi,

belirlenen kan glikozu diizeyine gore uygulanmalidir (43,44,45).
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Uremik toksinlerin atilim1 ve s1v1 dengesinin diizeltilmesine ek olarak asit-baz dengesinin
saglanmasit da SRRT onemli bir hedeftir (45). SRRT uygulamasi sirasinda asit-baz dengesinin
kontrolii, hastadan sivilara veya sivilardan hastaya dogru yer degistiren bikarbonatin hareketine
baglidir. Diyaliz ve replasman sivilari i¢indeki bikarbonat kaynagi (tampon) bilinmesi gereken
onemli bir ayrintidir. Bikarbonat asidozun dogrudan kompanse edilmesi bikarbonat bazl
hemodiyafiltrasyon soliisyonlarimin kullanilmasiyla, kandaki tamponlama kapasitesinde
dogrudan bir artis meydana gelir (45,46). Damar i¢i uygulanmak tizere hazirlanmig sivilarin pek
cogunda tampon olarak asetat veya laktat kullanilir. Her iki tamponda ¢ozelti iginde istikrarlt
yapidadirlar ve fizyolojik kosullarda birebir oraninda bikarbonata ddniisebilirler. Ancak her iki
tamponda kritik hastalarda hemodinamik diizensizlik basta olmak {izere olumsuz etkiler
yapabilirler. SRRT uygulamasi sirasinda bu iki tamponun etkinliklerinin bikarbonat ile
karsilastirildigr bir calisma, asetat tamponlu cozeltilerin, asit-baz dengesinin saglanmasinda
digerlerine gore etkisiz kaldigini gostermistir (47).

Bikarbonat igeren diyaliz ve replasman sivilarimin kullanimi ise tamamen sorunsuz
degildir. Bikarbonatin, elektrolit ¢dzeltisi i¢inde kararsiz olmasi ve Ca*™* veya Mg*" ile birleserek
cokelti olusturma olasiligi nedeniyle; elektrolit ¢ozeltisinden ayri saklanmasi ve kullanimdan
hemen once karistirilmasi gerekir. Ca™ ve Mg™ karbonat ¢okeltileri olusmasinin engellenmesi
icin, bu sivilardaki Ca"™ ve Mg™ konsantrasyonlar1 diisiiktiir. Bu nedenle, gelisebilecek
hipokalsemi ve hipomagnezemi acisindan bu elektrolitlerin diizeylerinin yakindan izlenmesi
gerekir (48).

SRRT i¢in kullanilan diyalizat ve replasman soliisyonlarinin genel o6zellikleri

degerlendirildiginde;
. Normal asit, baz ve elektrolit dengesini saglayacak iceriklere sahip olmali,
. Biyouyumlulugu tam ve giivenilir olmals,
. Antikoagiilasyon i¢in uyumlu olmali,
. Steril olmali,
. Kolay depolanabilmeli, hasta basindan kolay ve hizla hazirlanabilmelidir,
. Baz destegi amacli cogunlukla bikarbonat veya laktat igermel,

o Dikkatli ve sik biyokimyasal ve asit-baz moniterizasyonu yapilmalidir.
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Replasman ve diyalizat sivilar1 metabolik asidozun diizeltilmesini saglayacak ve

fizyolojik elektrolit konsantrasyonlarini saglayacak sekilde olmalidir (Tablo 3-2) (49).

Tablo 3-2: Diyalizat ve Replasman Soliisyonlarinin Igerigi

Ekstraseliiler

Plazma Siv1 (ESS) Onerilen
Na (mmol/L) 136-145 145 140
K (mmol/L) 3,5-4,0 5,0 0-4,0
Iyonize-Kalsiyum (iCa) (mmol/L) 1,1-1,3 2,0 1,5-7,5
Mg (mmol/L) 0,8-1,2 2,0 0,5-0,75
Cl (mmol/L) 98-106 110 108-112
HCO3 (mmol/L) 21-18 27 30-35
Glukoz (mg/dl) 4,2-6,4 4,0 0-15

3.2.6. SRRT’de Antikoagiilasyon,;

SRRT sirasinda yeterli soliit ve sivi atilimi i¢in sistemin idamesinin devami 6nemlidir.
Kritik hastalarda riskin artmasina karsin, kanin viicut disinda dolasiminda siirekliligini saglamak
amaciyla, kanin pihtilagmasi ve dolayisiyla filtrenin tikanmasini dnlemek i¢in antikoagiilasyon
uygulanmas1 gerekmektedir. Ancak bu uygulamalar ile kanama riski de arttifindan, hastadaki kar
zarar oranina gore antikoagiilan se¢imi yapilmalidir. Koagiilasyon yolaklarin1 bloke eden ilaglar
pihtilagmay1 Onleyerek ya da geciktirerek yeterli tedavi zamanina ulagilmasini ve hastanin
kanimnin sistemde tikanma olmadan geri doniisiinii antikoagiilasyon ile ekstrakorporeal sistemde
plastik ya da yapay yiizeylere temas ile kanin pihtilagsmasinin 6nlenmesi hedeflenir (50).

Antikoagiilasyon amaciyla SRRT’de en sik kullanilan ila¢ heparindir. Ucuz olmasi,
uygulama ve izleme kolaylig1 ve etkisinin protamin ile geri ¢evrilebilmesi nedeniyle klinik
uygulamda c¢ok yaygm kabul gormektedir. SRRT sirasinda heparin kullanimi ile ilgili ilk
caligmalardan birinde Van De Wetering ve arkadaslar (51) filtre 6mriiniin heparin dozundan ¢ok,
aktive parsiyel tromboplastin zamanina (aPTT) bagli oldugunu ileri siirmiislerdir. SVVHF veya
SVVHDF uygulanan 85 hastay1 inceleyen arastirmacilar, aPTT nin her 10 saniye artiginin filtre
pihtilagma riskini %50 oraninda arttirdigini ileri siirmiislerdir. Gilinlimiizde heparin ile
antikoagiilasyon uygulamasinda, heparin genellikle 30 1U/kg bolus dozu takiben, devrenin arter
tarafindan 3-15 IU/kg/saat devamli infiizyon ile kullanilmaktadir ve uygulama hedefi, aPTT
diizeyi normalin 1,5-2 kat1 aras1 olacak sekilde belirlenmektedir. Ancak, kanama egilimi olan

kritik hastalarda daha diisiikk aPTT diizeylerinin hedeflenmesi de onerilmistir (52). Buna karsin,
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karmagik farmakokinetik etkileri nedeniyle doz ayarlamasinin zor olmasi, trombositopeniye
neden olmas1 (HIT), kanama riski ve antitrombin III diizeyi diistiiglinde gelisen heparin direnci
bilinen olumsuzluklar arasindadir. (53). Yiiksek kanama riski olan hastalarda heparin her zaman
gerekli olmayip antikoagiilan uygulanmadan da SRRT yapilabilir.

Son yillarda giindeme gelen 6nemli bir secenek de bolgesel sitrat uygulamasidir. Sitrat
1990’dan bu yana SRRT etkin antikoagiilan olarak kullanilmaktadir. Koagiilasyon i¢in gereken
iyon olan bagli olmayan kalsiyum ile selasyona girerek antikoagiilan etki gosterir. Sistemde
dolasan kalsiyum miktar1 diiser ve koagiilasyonu onler. iCa pihtilasma kaskadinin birgok
basamaginda onemli bir kofaktordiir. Pihtilasmanin engellenmesi i¢in iCa konsantrasyonunun
0,35 mmol/I seviyesine diismesi gerekir (52).

SRRT uygulamalarinda klinik tercihlerin arastirildig1 uluslararasi bir anket ¢aligmasinda,
uygulamalarin %43’de heparin ve %10°da sitrat kullaniminin tercih edildigi goriilmektedir (53).

SRRT uygulamalarinda, filtre Omrini belirleyen uygulama ideal antikoagiilan
kullanilmasidir (54).

Ideal antikoagiilasyonun amaclari;

*Sistemik hemostaz iizerine etkisi olmamali,

*Kanama riskini arttirmamali,

*Ekstrakorporeal sisteme etkisi en az olmali,

*Filtre dmrii ve performansi optimal olmali,

*Yar1 omrii kisa olmali,

*Kolayca izlenebilmeli,

*Kolayca geri dondiiriilebilmeli,

*Ucuz olmalidir.

3.3. Siirekli Renal Replasman Tedavisinin Komplikasyonlari

SRRT invazif bir iglemdir ve komplikasyonlan vardir. Teknik komplikasyonlardan en
onemli olanlar1 filtrenin pihtilasma ile tikanmasi ve sistemin etkinliginin azalmasidir. Filtre
tikanmasinda en 6nemli belirleyicilerden biri kan akimidir. Diigiik kan akimi filtre tikanmasini
kolaylastirirken filtre devrelerinin ve/veya kateterin kink yapmasi / kivrilmasi kan akimini
azaltacaktir. Diisiik aktive pihtilagma zamani (ACT) degeri de filtre tikanmasinda 6nemli rol
oynar (55).

Bu teknik komplikasyonlar filtre 6ncesine replasman sivisi eklenmesi ve ekstrakorporeal
devrelerdeki kan akiminin arttirllmasi ile azaltilabilir. Klinik komplikasyonlar arasinda ise
tedaviye bagli hipovolemi ve kanama vardir. Tedaviye bagli hipovolemi ultrafiltrasyon kontrol

cihazlar1 ile engellenebilir. Kanama ise yalnizca daha az antikoagiilan kullanilmasi ile
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Onlenebilir. Filtre igerisinde pihtilasmay1 6nlemek amaci ile ¢ok yiiksek oranlarda antikoagiilan
kullanmak uygun degildir. Filtre dmriiniin 48 saati agsmas1 durumu kanama egilimini arttiracaktir
Filtre 6mrii 24-72 saat arasi tutulmalidir, 72 saati gegmemelidir. 72 saati asan setlerin filtre
yapilart mediyatdr parcalamada etkinligini kaybetmeye basladiklar1 i¢in, tercihen 72 saati
gecmemesi istenir. Bolgesel sitrat uygulamasinda filtre Omrii standart sistemik heparin
antikoagiilasyonu ile es ya da daha uzundur (55).

Hipotermi, hipofosfatemi, damar giris yerinde tromboz ve hematom gibi komplikasyonlar

ise islemin kendisinden ¢ok uygulama hatalar1 sonucu olusan komplikasyonlardir (56)

3.4. SRRT: Nereye Kadar?

ABH olan kritik hastalarda, SRRT nin ne zaman sonlandirilabilecegi ile ilgili ¢ok fazla
veri yoktur. Uygulamanin sonlandirilmasi karari, hastanin hemodinamik durumu, idrar ¢ikist
veya s1vi dengesi gibi etkenlere bagli olarak verilmektedir.

Uygulama etkinligi ile ilgili ayrintilar konusunda daha fazla bilgi olusuncaya kadar, kritik
hastalarin SRRT endikasyonlarinin gelisimi agisindan dikkatle izlenmesi ve endikasyonlar ortaya
ciktiginda uygulamanin fazla geciktirilmeden baglanmasi uygun olacaktir. Doz ve modalite ne
olursa olsun tedavinin erken baglatilmasi1 daha pozitif sonu¢ vermektedir (57). Bugiinkii veriler
SRRT uygulama secenekleri arasinda bir ayrim yapmaya yeterli olmadig1 i¢in, se¢im, klinikte
mevcut imkanlar ve uygulamadan beklenen etki goz Oniine alinarak yapilmalidir. Destekleyici
cok giiclii kanitlar olmamakla birlikte, SRRT baslandiginda ultrafiltrat miktarin1 30-40
ml/kg/saat civarinda tutmak yararli bir uygulama olabilir. Filtre 6mrii agisindani prediliisyon ve
kontrendikasyon olmadiginda aPTT diizeyini normalin 1,5-2 katina ¢ikartacak sekilde heparin
uygulanmas1 gerekli olacaktir. Ulkemizde arttk mevcut olan sitrat ¢ozeltileri, heparinin

kullanilamayacagi durumlarda 6nemli se¢enek olusturmaktadir (17,57,58).
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4. ESER ELEMENTLER

Kobalt (Co), bakir (Cu), krom (Cr), demir (Fe), flor (F), iyot (I), mangan (Mn), molibden
(Mo), nikel (Ni), selenyum (Se), silisyum (Si), kalay (Sn), vanadyum (V) ve ¢inko (Zn) gibi 14
eser element insan organizmasi i¢in esansiyeldir. Eser elementler yasam i¢in esansiyel inorganik
elementlerdir. Eksik alindigi zaman islev bozuklugu olusturan ve sadece fizyolojik dozlarda bu
bozuklugu onleyen veya iyilestiren element eser element olarak kabul edilir. Eksik alimlari
yetersizlik hastaliklarina neden olur. Eser elementler i¢in temel alinan unsur, siklikla bir enzimin
pargasi veya aktivatorii olarak metal igeren metalloenzim olmasidir (59,60).

Hem belirli kimyasal islevler hem insanlarda eksiklik belirtileri yalniz yedi eser element
icin bilinir. Bunlar Fe, Zn, Cu, Co, I, Mo ve Se. insanlarda Cr ve Bor (B) etkinligi tanimlanmis
fakat bunlarin kimyasal islevleri biitlinliyle agiklanmamistir. Mn’in esansiyel fonksiyonlari
tanimlanmistir. Buna karsin, insanlarda bu elementin eksikliginin belirtileri a¢iklanamamustir.
Diger eser elementler, nikel, silikon, vanadyum, arsenik, brom, kadmiyum, kursun, stronsiyum
ve kalay da insanlar i¢in esansiyeldir. Lityum ve flor da yararli farmakolojik 6zellikleri olan iki
eser elementtir (61). Magnezyum ise viicutta en bol bulunan dordiincii katyon, hiicrede
potasyumdan sonra en bol bulunan ikinci katyon oldugundan teknik olarak bir eser element
degildir. Fakat bununla beraber magnezyum, eser element olarak kabul edilir. Hiicre igi
konsantrasyonu, hiicre dist konsantrasyonunun yaklasik on kat1 kadardir (59).

Diger kadmiyum (Cd), civa (Hg), kursun (Pb) ve talyum (Tl) gibi esansiyel olmayan
elementler baslica toksik olmalariyla bilinirler. Bununla birlikte esansiyel eser elementler bile
yiiksek dozlarda toksik olurlar (60,61).

4.1. ABY ve Eser Elementler

Bobrek yetmezliginde eser elementlerin potansiyel klinik 6nemleri son zamanlarda
yeniden gozden gegirilmistir (62). Eser element bozukluklari iireminin bir sonucu olabilir. Uremi
arastirmalarinda eser elementlerin kantitatif tayini kritik 6nem tasimaktadir. Eser elementler
viicutta ¢ok diisiik konsantrasyonlarda olduklarindan 6rnek toplamasinda, hazirlanmasinda ve
ol¢timiinde ¢ok dikkat edilmeli ve kontaminasyonu engellemek i¢in 6zen gosterilmelidir (63).

Eser element metabolizmasi azalan bdbrek fonksiyonu, metabolik dengenin degisimi,
ozel diyet, ilagh tedavi ve bobrek yetmezliginde SRRT’den etkilenebilir. Cogu element
metabolizmast bozukluklart SRRT’ne giren ve girmeyen iiremik hastalarda benzer sekilde
goriilmekte ancak bu bozukluklar SVVHD hastalarinda daha siddetli bir bigimde ortaya
cikmaktadir. Nitekim uzun donem SVVHD hastalarinda gesitli eser element anormallikleri

olustugu bildirilmistir (64).
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Eser elementlerin asir1 miktarda birikmesi veya tiikenmesi; renal fonksiyon bozukluklari,
kardiyovaskiiler hastaliklar, immiin savunma, anemi, kanser riskinin artmasi ve kemik
hastaliklar1 gibi klinik durumlarda anlamli olabilir. Saglikli bireylerde eser element
konsantrasyonu ve metabolizmas1 hakkinda ¢ok az bilgi bulunmaktayken, ABY’de eser
elementlerin fizyolojisi hakkinda ¢ok daha az bilgi bulunmaktadir.

Renal yetmezlik derecesi eser elementlerin plazma ve serum konsantrasyonlarinin
belirlenmesinde Onemli bir faktordiir. SRRT’leri goren hastalarin eser elementlerindeki
degisiklikler tedavinin sekline gore farkli olabilir. Renal yetmezlikte azalmig eser element
miktar1 genellikle uygulanan hemodiyaliz, hemofiltrasyon ve hemodiyafiltrasyon yontremleri
sirasindaki kayip ve iiriner kayip nedeniyle olugsmaktadir. Bu sekildeki hastalar eser element ile
olusan diyalizat kontaminasyonu veya tedavi boyunca olusan eser element kaybi ve idrarda
atilimin azalmasi nedeniyle eser element yetersizligi veya gelisen toksisite nedeniyle daha biiyiik
riske sahiptirler. Protein kisitlamasina maruz kalan SDBY (Son doénem bobrek yetmezligi)
hastalarinda gelisen Zn veya Fe azalmasi ile risk altindadirlar (63,65).

SRRT hastalarinda elementlerin serum konsantrasyonlart idrar atiliminin azalmasi,
sindirim sistemi absorpsiyon bozuklugu ve diyalizat i¢indeki konsantrasyonun etkisi gibi birgok

faktorden etkilenebilmektedir (63,66).

4.2. Eser Elementler Hakkinda Genel Bilgi

4.2.1.Cinko (Zn)

Viicut gelisimi i¢in son derece 6nem tagiyan bir eser element olan ¢inko, 6zellikle fetiisiin
gelisiminde ve kii¢iik cocuklarin beslenmesinde oynadigi rol ile gbze carpar. Ciinkii bu element
hiicredeki genetik madde olan DNA'nin olusumu icin gereklidir. Viicutta demirden sonra en
yiiksek miktarda bulunan elementtir ve 70 kg’ lik bir yetiskin viicudunda 1,4 — 2,3 g arasinda
bulunur. Cinko, 6zellikle prostat, sperma, karaciger, bobrek, retina, kemik, kas gibi dokularda ve
viicut sivilarinda yiiksek oranda bulunmaktadir (67).

Eritrositlerdeki ¢inko icerigi plazmaya nazaran yaklasik 10 kat daha fazladir. Bunun
sebebi karbonik anhidraz gibi ¢inko igeren enzimlerin varhigidir. Biyolojik sistemlerde ¢inko
yalmzca +2 degerliginde bulunur. Elektron dizilisinde d orbitalinin tam dolu olusu ekstra bir
kararlilik kazandirir. “d” orbitalleri tam dolu olmayan demir, bakir, mangan gibi diger gegis
metalleri ile ¢inko arasindaki biyokimyasal farkliliklarin temeli budur. Cinko biyolojik
indirgenme ve yiikseltgenme fonksiyonlarna katilamaz. Cinko, organizmadaki yaklasik 300

enzim igin vazgecilmez bir bilesendir. Insan metabolizmasinda ¢inko igeren Onemli
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metalloenzimler; karbonik anhidraz, alkali fosfataz, RNA ve DNA polimeraz, timidin kinaz,
karboksi peptidaz ve alkol dehidrogenaz olarak sayilabilir. Cinko ayrica protein sentezinde,
genlerin yapisal ve enzimatik bazi reaksiyonlarinda 6nemli rol oynar (68,69).

Viicuda besin olarak alinan ¢inkonun ancak % 20 — 30 oraninda organizma tarafindan
absorbe edildigi bilinmektedir. Yetiskinler igin gilinlik normal ¢inko gereksinimi 15 mg
diizeyinde olup, findik ve ceviz tiirii yemisler, yumurta, sigir eti ve karaciger zengin ¢inko
kaynag1 sayilabilecek besinlerdendir. Sebzeler ve tahil iiriinlerinden organizmaya ¢inko alimi
fitalatlar, seliiloz, hemiseliiloz ve diger lifli yapilarin varligindan dolay1 engellenir. Ayrica
yliksek miktarlarda kalsiyum, fosfor, demir ve bakir icerigi de ¢inko yararlanimii negatif
etkiler. Cinkonun biyoyararlanimina pozitif etki yapan bilesimler EDTA, lizin, sistein, glisin ve
histidin’ dir (70).

Cinko, kanin yapisinda % 60 — 70 oraninda albumin ile % 30 — 40 oraninda 02—
makroglobulin ile kii¢iik bir miktar1 da transferrin ve serbest aminoasitler ile taginir. Insanlarda
cinko eksikligi ilk olarak 1960’11 yillarin baslarinda tanimlandi ve ¢inkonun spesifik metabolik
etkileri aydinlanmaya baslad1 (67,71).

Cinkoya bagimli klinik hastaliklarin kesfi, beslenmede ¢inkonun Onemini gosterir
nitelikte olmustur. Cinko eksikligi diinyada olduk¢a yaygin goriilen bir hastaliktir. Cinko
eksikliginde goriillen klinik oOzellikler biiyiime ve iskelet olgunlagsmasinin gecikmesi olarak
saptanmustir. Yetersiz biliylime, tat almada azalma ve gen¢ eriskinlerde hipogonadizm ¢inko
eksikligi ile tanimlanmistir. Cinko eksikligi ilerledikge klinik belirtiler bir spektrum gosterir.
Deneysel olarak hafif c¢inko eksikligi olusturulan bireylerde oligospermi, agirlik kaybi,
hiperamonemi ve diisiik etanol tolerans1 gézlenmistir. Orta derece ¢inko eksikligi ¢ocuklarda ve
adolesanlarda biiylime gecikmesi, erkeklerde hipogonadizm, hafif dermatit, istah kaybi, gecikmis
yara iyilesmesi, anormal karanlik adaptasyonuna sebep olmaktadir. Siddetli ¢inko eksikliginin
belirtileri agirlik kaybi, diyare, néropsikiyatrik bozukluklar, yineleyen enfeksiyon ve sonugta
tedavi edilmezse oliimii igerir. Klinik laboratuvarlarda g¢alisilan ¢inko testleri iki grupta yapilir.
Birinci grup orneklerde ¢inko miktari tayin edilir ve bu 6rnekler plazma veya serum, kan hiicresi,
idrar ve tiikiiriiktiir. Tkinci grupta ise ¢inkoya bagli metabolik fonksiyonlar test edilir ve bunlar
alkalin fosfat, karbonik anhidraz, niikleosit fosforilaz ve riboniikleaz’dir. Bu ¢alismalar enzim

aktivasyonu 6l¢timii temel alinarak yapilir (72,73).
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4.2.2. Bakar (Cu)

Organizmaya, bakir bir¢ok yonden gereklidir. Bakir, biyolojik sistemlerde hem +1 hem
de +2 degerlikli bulunmaktadir. Bu temel 6zellik sayesinde bakir igeren enzimler molekiiler
oksijen ile baglanarak indirgenme—yiikseltgenme reaksiyonlarinda yer alirlar. Bakir elementi
seruloplazmin, sitokrom c-oksidaz, lizil oksidaz ve tirozinaz igeren bir¢ok metaloenzimin en
temel bilesenidir.

Bakir demir metabolizmasinda da 6nemli rol oynar. Bakir eksikligi demir absorbsiyonunu
zayiflatir ve siddetli bakir eksikligi anemi hastaligini beraberinde getirir. Plazma igerisinde bakir
iceren bir protein olan seruloplasmin plazma transferrine baglanmak suretiyle, ferroksidaz
aktivitesine sahiptir ve bu sayede ferrous (+2 degerlikli) demiri ferrik (+3 degerlikli) demire
yiikseltger.

Viicuda beslenme yoluyla alinan bakir, bakir — albumin veya bakir — histidin
kompleksleri halinde karacigere tasmir ve orada depo edilir. Karacigerden genellikle
seruloplazmin olarak salinir. Seruloplazmin, plazma igindeki toplam bakir miktarinin % 95’ini
biinyesinde barindirir. Karacigerden salinan bakirin hiicrelere aktarimi cesitli enzimler vasitasi
ile olur. Organizmada bakirin tasinmasi islevi seruloplazmin, transkuprein, bakir — albumin ve
bakir — aminoasitleri kompleksleri ile olur.

Bakirdan yoksun bir beslenme, zayiflik ve kan damarlar1 ile kemiklerde kirilganlik yol
acar. Miyelin kilifin olusumu da viicuttaki bakir miktarina bagimhidir. Bakir eksikligi halinde,
sinir sisteminde sinir impulslarinin geregi sekilde iletilememesine yol agan bozukluklar ortaya
cikar. Bakir elementi viicudumuzu giinesin zarar verici mordtesi 1simlarindan da korur. Ciinkii
rengini koyulastirarak deriyi mordtesi 1sinlardan koruyan melanin pigmentinin olugmasini
saglayan enzimin bir parcasini da bakir elementi olusturur. Bakir hemoglobinin olusumunda da
onemli bir rolii vardir.

Yiiksek diizeylerde bakir da zehirleyici etki gostermektedir. Bu olgu halk dilinde "bakir
calig1" adi ile bilinir. Bakir elementi hemen hemen tiim gidalarda ve i¢me sularinda
bulundugundan, viicudumuzda bakirin emilim ve atilimi belirli bir diizen i¢inde yiiriir. Viicuttaki
bakir diizeyi, giinliik beslenmedeki bakir, molibden ve siilfat dengesine bagimlidir. Yetigkin bir
insan viicudunda bakir miktar1, yaklasik 80—150 mg arasindadir. Dokulardaki konsantrasyonu
1,5-2,5 pg/g diizeyindedir. Karacigerde depo edilen bakir miktar1 ortalama 30-50 pg/g kadardir.
Asirt bakir eksikliginde ¢esitli karaciger rahatsizliklar1 gdzlenmektedir. Kalp, beyin ve bobrek
dokularinda da yiliksek miktarda bulunmaktadir. Kas ve kemik dokularinda daha diisiik
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diizeylerde bulunurlar fakat bu yapilarin genis kiitlelerinden dolay1 toplam bakir igeriginin %
50’sini igerirler (74,75,76).

4.2.3. Demir (Fe)

Demir 4. periyotta bulunan molekiil agirligi 56 g olan bir gecis elementidir. +2 ve +3
degerlik alabilir (77). Insan viicudunda bulunan demir miktar1 yaklasik 4-5 gr kadardir bunun
%065 kadar1 (2,5 gr) kandaki eritrositlerde hemoglobin olarak, %7-8 kadar1 kaslarda miyoglobin
olarak katalaz, peroksidaz gibi sitokrom enzim sistemlerinde aktif haldedir. Geri kalan % 15-30
kadar1 1se ferritin halinde retikiiloendotelyal sistem ve karaciger parankim hiicrelerinde
(hepatosit) depo edilir (78).

4.2.3.1. Demirin biyokimyasal fonksiyonu, metabolizmasi ve kaynaklar:

Demir atomunun farkli ¢evrelerde oksidasyon durumunu kolaylikla degistirme yetenegi
onu benzersiz bir bicimde fizyolojik reaksiyonlar1 katalizlemeye uygun hale getirir ve yasam
anlasilmaya baslandigindan beri biyokimyaya dahil edilmesi gerektigi ortaya cikmustir.
Kolaylikla bir elektron verebilen bununla birlikte ferrous (Fe*? igeren tuz) demiri indirgeyen
ayrica asirt derecede toksik olabilen serbest radikallerin olusmasini katalize edebilme
yetenegindedir. Hiicre ve organizmalar bu yiizden demirin durumunun niceligini ve demir
icerikli ¢evresini kontrol etmek i¢in kompleks regiilator sistemlerini yavas yavas gelistirmislerdir
(79).

Demir basta hemoglobin olmak iizere viicutta oksidasyon-rediiksiyon, H202 kullanilmast,
oksijen tagima depolama, enzim aktivasyonu gibi birgok metabolik olaylarda rol oynayan bir
elementtir (80,81,82).

Demir enerji iiretimi ve protein metabolizmasina etkili bir¢ok enzimin yapisina
katilmaktadir. Enzimlerdeki demir, demir kompartimanlari igerisinde en az olmasina ragmen
yasam i¢in 6nemli bir rol oynar. Demir enzim yapilarinda 3 halde bulunur:

1- HEM protein yapisinda olanlar: Sitokrom, sitokrom C oksidaz, lipoksidaz, katalaz,

triptofan pirrolaz, homogentizat oksidaz, peroksidaz verilebilir.

2- Demir flavoprotein yapisinda bulunanlar: Sitokrom C rediiktaz, siiksinat dehidrogenaz,

acil CoA dehidrogenaz, ksantin oksidaz
3- Kofaktdr olarak demire ihtiya¢ duyan enzimler: Akonitaz ve siiksinat dehidrogenazdir
(80,83).

Ferritin tim hiicrelerde bulunan ¢oziiniir demir depo proteinidir, hemosiderin ise

¢oziinmeyen demir-depo proteinidir. Bagirsak epitel hiicrelerinde, ferritin artisi asir1 demir
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alinmasini engeller, hiicreleri toksik etkiden korur. Ayrica ferritin kan yapiminda gereklidir
(80,83,84,85).

4.2.3.2. Demir emilimi, viicuda dagilim ve atilhm

Demire duyulan ihtiya¢ yas, cinsiyet ve saglik durumuna bagl olarak degisir. Ergin
erkeklerde giinliik kayip olan 1-2 mg kolaylikla karsilanirken iireme c¢agindaki kadinlarda
kullanilan klasik diyet kaybedilen demiri karsilamada yetersiz kalir. Bu ylizden ilave demire
ihtiya¢ duyulur (86).

Mide salgisinin diisiik pH’s1, C vitamini stilfidril gruplar ve diger indirgeyici maddeler
besinlerdeki (+3) degerlikli demiri (+2) degerli demire indirgeyerek midede demir emilimini
gerceklestirir.

Besinlerle alinan demir ferri (Fe*®) seklindedir; ancak demir ferro (Fe*?) seklinde daha
kolay emilir. Midede demir emilimi ¢ok az diizeydedir. Ancak mide sekresyonlari demiri
¢Oziindiiriir ve indirgenmesini saglayan askorbik asit ve diger maddelerle ¢oziinebilen bilesikler
haline gelmesini saglar (59).

Demir emilimini bir¢ok faktor etkilemektedir. Demirle suda ¢oziinmeyen bilesikler
meydana getiren oksalat ve fitatlar, fosfatlar, alkol, antiasitler ve indirgeyici ajanlar demir
emilimini azaltirken; askorbat (C vitamini), laktat, piruvat, ¢ay (tannik asit), fruktoz, sistein,
kalsiyum ve asit emilimini arttirmaktadir (86).

Fitat ve emilmeyen kelat yapici ajanlar demir emilimini inhibe eder. Yiiksek seviyede
fosfat, demir absorpsiyonunu azaltir. Fazla alinmis Zn, Cd, Cu, Mn elementleri demir emilimini
onler. Yeterli miktarda diyet kalsiyumu da demirin yerine fosfat ve fitat gibi yapilara baglanarak
demirin daha ¢ok emilmesini saglar (82,87,88).

Viicutta demirin en yiiksek miktarda bulundugu organlar arasinda karaciger, dalak ve
kemik iligi sayilir. Daha sonra bobrek, kalp, iskelet kaslari, pankreas, beyin gelir. Karacigerin
demir depolama kapasitesi oldukg¢a fazladir.

Demir baslica bagirsaklardan atilir ve hergiin feces ile atilan demir miktar1 yaklasik 1-2
mg/gilin’diir. Normal demir kaybiin yaris1 intestinal yolla olmaktadir az bir kismi1 da dokiilen

epitel hiicreleri, safra, idrar (200 pg/giin) ve ter (17 pg/giin) yoluyla olmaktadir (82,89).

4.2.3.3. Demir yetersizligi ve fazlahig
Demir yetersizligi anemisi diinya niifusunun % 20’sini etkilemektedir (90). Serum demir
seviyesinin diistiigli durumlar; demir yetersizligi anemisi, enfeksiyon ve kronik (neoplazmalar,

aktif kollajen hastaliklar1) hastaliklar, normokromik (normositik veya mikrositik) anemiler;
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nefrozis (idrarda demir baglayan proteinin kaybi ile iligkili), remisyondaki pernisiyéz anemi ve
lipemik numunelerde hatali diisme diye siralanabilir (82,83).

Kronik renal yetmezlikli ve SDBY’li hastalarda demirin metabolik kullanimi birkag
durumda anormallik gosterebilir. Demir yetersizligi yaygindir fakat serum ferritin artisa egilimli
olarak doku demir birikimini yansitir (91).

Renal yetmezlikli birgok hasta, renal fonksiyonlar1 i¢in daha diisiik protein alimlari
yoniinde desteklenmektedirler. Et alimindaki azalma hem diyet demir iceriklerinde hemde
biyoyaraliliginda azalmaya ve depo demirin tilkenmesine yol acabilir. Gastrik asidifikasyon ¢ogu
renal yetmezlikli hastada bozulur bu da demir absorpsiyonu tizerindeki baska bir negatif etkidir.
Kalsiyum igeren fosfat baglayicilar belirgin bir bi¢imde demir absorpsiyonunu azaltacaktir bu
yiizden demir takviyesiyle beraber alinmamalidir (91).

Anemi ileri renal hastaligin yaygin bir sonucudur. Renal yetersizlikli hastalarda anemi
gelisiminin altinda yatan biiyiik faktdr eritropoietin diizeylerindeki azalmadir. Uremik toksinlerin
tutunumu hem kirmizi kan hiicrelerinin yari Omriinii kisaltabilir hem de kemik iliginin
eritropoietine yanitini azaltabilir (92).

Demir eser elementi plazmada yiiksek konsantrasyonda bulundugunda, ¢esitli dokularda
birikim yapabilen bir elementtir. Bu birikim ise dokularin fizyolojik fonksiyonlarinda
bozulmalara neden olur. Plazmadaki serbest demirin hiicre membranlari tizerinde dogrudan ya da
dolayli olarak oksidatif stres etkisi bulunmaktadir. Serbest demir viicutta ¢ok az bile bulunsa
oldukea toksik etkisi vardir (80,88,93).

Serum demirinin yiikseldigi durumlar; idiopatik hemokromotozis, asir1 demir alimi
(hemosiderozis, tekrarlanan kan transfiizyonlari, demir tedavisi), karacigerin akut yikimu,
karacigerin baz1 kronik durumlari, progesteron igerikli baz1 dogum kontrol haplar1 ve hemolizin
artisina neden oldugu vakalardir (91).

Hemokromatozis 0zellikle karaciger, pankreas, kalp ve hipofiz gibi organlarin
fonksiyonunun bozulmasi ve sonunda doku hasar1 ile parankim hiicrelerinde demirin asir1
miktarda birikmesiyle sonuglanan demir depolama hastaligidir.

Asirt demir varligindaki klinik etkiler yiliksek kan transfiizyonu yapilan hastalarda acikg¢a
goriilmektedir. Demir zehirlenmesinin ilk isareti normal gelisim ve ergenlik ¢agindaki cinsiyet

gelisim yetersizligidir (94).



30

4.2.4. Selenyum (Se)

Rotruck ilk kez 1973 yilinda Se’un glutatyon peroksidaz enziminin aktif merkezinde yer
alan esansiyel bir element oldugunu tespit etmistir. Se, glutatiyon peroksidaz ve iyodotironin
deiyodinaz’larin bir bilesenidir ve insan igin gerekli bir elementtir. Selenyum, dokularda
genellikle selenometiyonin ve selenosistein olmak iizere iki formda bulunur. Viicutta
sentezlenemeyen selenometiyonin’in, beslenme yolu ile alinmasi gereklidir. Selenometiyonin,
selenyum elementini depolayan bir yapi olarak disiiniiliir ve viicuda bu elementin alim
kesildiginde organizmanin selenyum kaynagi olarak gorev yapar. Selenyumun kan diizeyi 46-
143 pg/L arasindadir (95).

Selenosistein halinde glutatyon peroksidaz, iyodotironin deiyodinaz ve tiyoredoksin
rediiktaz enzimlerinin yapisinda bulunur. Selenosistein bir aminoasittir, yapica sisteine benzer,
tek fark silfiir yerine selenyum icermesidir. Selenosistein bir genetik kodu olmadigindan
biyolojik sistemlerdeki diger aminoasitler gibi kodlanamaz Selenosistein; Se’un, prokaryotik ve
okaryotik yasamda yiikseltgenme ve indirgenme reaksiyonlarina katilan enzimlerin aktif
boliimiinli olusturan, biyolojik olarak etkin formudur. Organizmada selenosistein; glutatiyon
peroksidaz, iyodatironin deiyodinaz, selenoprotein P, selenoprotein W ve tiyoredoksin rediiktaz
gibi selenoproteinlerin yapisinda bulunur. (96,97).

Almman Se’un %38-85°1 bagirsaklardan emilir ve %901 idrarla %10’u da disk: ile
atilmaktadir. Organizmada en fazla bobrek korteksinde, karacigerde, pankreas ve hipofiz bezi
gibi dokularda biriktigi saptanmistir. Cok kiiciik miktarlarda da solunum ve deri yoluyla da
viicuda girebilir (98).

Vitamin A, E, C, metionin, proteinler ve sentetik antioksidanlarin varligi Se
absorbsiyonunu ve kullanimini artirirken Bz, Be, E vitamini, metionin ve proteinlerin azligi, Hg,
Ag, Pb, Cd ve As gibi agir metaller, siilfiir ve merkaptonun fazlalig1 ise Se absorbsiyonunu
azaltmaktadir (98,99).

Plazma Se diizeyi yasa bagl olarak degisiklik gostermektedir. Plazma Se diizeyi 10
yasinda erigskin donemindeki degerinin %90’nina ulasir. Yenidoganlar i¢in normal degeri 40-100
ng/ml iken eriskinlerde 50-150 ng/ml arasinda degismektedir. Renal yetmezlik, Kwashiorkor,
fenilketonuri, ak¢caagag¢ surubu hastaligi, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, pankreatit, kistik
fibrozis, diabetes mellitus, ¢eliak hastaligi, hemolitik anemi, romatoid artrit, multiple skleroz,
kolon ve meme kanseri, Glanzman trombastenisi, miiskuler distrofi ve primer bilier sirozda

serum Se diizeyinin aktivitesinin distiigii bildirilmistir (99,100,101).
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4.2.5. Bor (B)

Bor (B) elementi Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 1996 yilinda “insan saglhigi igin
olasi temel elementler” sinifina alinmigtir (89). B elementi heniiz insanlarin beslenmesinde
onemli bir besin olarak kabul edilmemesine ragmen; hiicre membran: fonksiyonunda, mineral ve
hormon metabolizmasinda ayrica enzim reaksiyonlarinda onemli rol oynayabilecegi insan ve
hayvanlar {izerinde yapilan kisitl arastirmalarda gosterilmistir (102).

Insanlarda giinliik ortalama B gereksinimi 1,7-7 mg arasinda olup baslica yiyecekler ve
igcme suyu ile viicuda alinmaktadir. B ihtiva eden temel besinler; meyveler, findik ve sebzelerdir.
Kisitli epidemiyolojik ¢alismalara gére DSO B icin olusturulan gevresel saglik olciilerine gore
havadan 0,44 mg/giin, igme suyundan 0,2— 0,6 mg/giin ve diyetle 1,2 mg/giin alinmasi normal
siirlar i¢inde kabul edilmektedir. Sindirim ve solunum sistemi yoluyla %100°e yakin bir oranda
emilen B, organizmaya alindiktan sonra borik asit (B(OH)2) ve olduk¢a az bir kismu borat
anyonlarina (B(OH)4) doniismekte, homeostatik bir mekanizma ile kan ve dokularda kararli bir
seviyede kalmaktadir. Bu homeostasis primer olarak bobrek tarafindan diizenlenmektedir.
Emilen B bilesiklerinin 24 saat veya daha az siirede yarilanip birka¢ giin i¢inde % 90’dan
fazlasiin hizli bir sekilde iriner yolla atildig1 bilinmektedir (103,104).

Hunt ve ark (105,106) giinliik alinan B’un hizli bir sekilde emilip biiyiik bir kisminin
(%84-90) {iiriner yolla atildigin1 gostermislerdir. Sutherland ve arkadaslar1 (104) 1999 yilinda
yaptiklar1 caligmada giinliilk aliman B’un %85°nin idrarda, %8’nin ise gaita ile atildigim
bulmuglardir.

B’un insanlar iizerindeki fonksiyonel etkilerini daha detayli arastirmak i¢in, saglikli, yasi
ilerlemis yetiskinler {izerinde Penland (107) tarafindan yapilan ¢alismada B’un diyet ile aliminin
azaltilmasi ile bilissel ve psikomotor hareketler, elektroensefalografi (EEG) ve performans
degerlendirilmistir. Diisik B alimi psikomotor becerilerde azalma, zihinsel siiregte dikkat,

algilama ve hafizaya bagh gorevlerde azalmaya neden olmustur.

4.2.6. Magnezyum (Mg)

Magnezyum 3.periyot 2-A grubu elementidir. Bir toprak alkali metalidir ve agirlig1 24.31
g’dir. (+2) degerlik alir (76). Viicutta bulunan katyondur ve hiicre i¢inde potasyumdan sonra
ikincidir. Erigkin insan viicudu (70 kg) 21-28 g Mg igerir. Bunun yaklasik % 60’1 kemikte, %
20’si iskelet kasinda, % 19’u diger hiicrelerde ve % 1°1 ekstraselliiler sividadir (108,109).
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4.2.6.1. Magnezyumun biyokimyasal fonksiyonu, metabolizmasi ve kaynaklari

Mg pek cok esansiyel fizyolojik olayda rol oynar. Insan viicudunda kalsiyum, sodyum,
potasyumdan sonra en ¢ok bulunan hiicre i¢i katyonu olan magnezyum, glukoz kullanimi, yag,
protein ve niikleik asit sentezi, ATP metabolizmasi, kas kasilmasi ve bazi membran tagima
sistemleri gibi 300’den fazla enzim i¢in kofaktor gorevi yapmaktadir (110,111,112).

Biyolojik sistemlerde magnezyumun 2 biiytik rolii vardir. Mg, ATP basta olmak {izere
onemli intraselliller anyonik ligandlar ile kelat olusturabilir ayrica Mg, protein ve membran
tizerinde baglanma yeri i¢in kalsiyum ile yarigabilir (113).

Magnezyum; hiicre biiyiimesi ve membran yapisinin diizenlenmesi, yaralarin iyilesmesi,
néromiiskiiler iletim, miyokard aktivitesi gibi bir¢ok fizyolojik ve biyokimyasal olayda goérev
alir. Mg, kalp mitokondrisinde oksidatif fosforilasyonu stimule etmekte ve kalp membranlarinin
gecirgenligini de etkilemektedir. Ayrica kalpte adenil siklaz ve Na-K-ATPaz’in fonksiyonlarina
yardimci olmaktadir (109,113,114).

ATP’nin olusturdugu biyolojik sistemlerin bir¢ogunda magnezyum kullanilmak i¢in
ayrica enerji i¢in gereklidir. Bunlar; aminoasit aktivasyonu, asetat iiretim ve iletimi, kas
kontraksiyonu gibi aktivitelerdir. Mg, normal beyin fonksiyonu icinde 6nemlidir. Hiicre
membranlarindan Na ve K’nin taginmasinda onemli bir rol oynar. Mg insiilin sekresyonu,
baglanma ve aktivitesinde ¢ok yonlii diizeylerde olusur (114).

Selliiler Mg yetersizligi Na-K yogunluk farkliliginin siirdiiriilmesinde ve glukoz

transportunda yer alan membrana bagli Na-K-ATPaz’ in aktivitesini degistirebilir (110).

4.2.6.2. Mg emilimi, viicuda dagilim ve atilim

Diyetle alinan Mg’un yaklasik %20-30 kadar1 gastrointestinal sistemden emilmektedir.
Ince barsaktan emilim yiizdesi Mg alimyla ters orantilidir. Mg emilim malabsorpsiyon
sendromlarindan etkilenmektedir. Barsaktan gecis siiresi, kalsiyum, fosfat, protein, laktoz veya
alkol alim1 gibi faktdrler Mg emiliminde etkili olmaktadir (113,114).

Baslica atilimi idrarla olan Mg’un plazma konsantrasyonlarinin belirli diizeyde
stirdiiriilmesinde ve magnezyum homeostazininda bobrekler gorev yapmaktadir. Giinliik alinan
Mg’un 1/3’1 renal yolla atilir. Mg un yaklasik %25 kadar1 proksimal tiibiiliislerden, %50-60
kadar1 Henle kulbunun ¢ikan kismindan geri emilmektedir. Distal tiibiiliislerde ise geri emilim
Mg yiikiine baglidir (115).

Mg’un bobrek klirensi ve plazma konsantrasyonu kalsiyum, fosfat, sodyum ve potasyum

ile iligkilidir. Mg konsantrasyonu, potasyumunkine benzer bir hormonal diizenleme ile kontrol
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edilir. Bobrek klirens, Mg dengesinde 6nemli bir rol oynar. Uriner Mg atilimi, Mg eksikligi veya
fazlaligin1 belirlemede kullanish bir indekstir (79). Parathormon (PTH), glomeriiler filtratina
gecen Mg’un tiibiiler reabsorpsiyonunu arttirmaktadir. Mg un intestinal alimi ¢ok diisiik oldugu
zaman bu tiibiiler emilim neredeyse tam olabilir. Serum Mg unun diisiik konsantrasyonlari, PTH
salinimini arttirmakta bdylece Mg’un iiriner kaybinda diisme ve kalsiyum plazma diizeyinde bir
ylikselme ortaya ¢ikmaktadir. Mg eksikliginin bir gostergesi noromiiskiiler fonksiyon bozuklugu,
hiperiritabilite, tetani, konviilziyon degisimleridir (79). Normal bir insanda Mg balansini
saglamak i¢in gereken giinlilk Mg alimi 240-480 mg arasinda olmalidir (115).

Plazmada Mg’un yaklasik %61-67 kadar1 serbest iyon olarak, %5,5- 14 kadar1 baz
iyonlarla ¢esitli difiize olabilen kompleksler seklinde, %19-34 kadar1 ise proteine bagli olarak
bulunmaktadir (116).

4.2.6.3. Mg yetersizligi ve fazlahgi

Mg vyetersizliginin {i¢ 6nemli nedeni; asir1 lriner kayip (diiiretik terapi, diabetik
ketoasidozu), intestinal absorpsiyonda azalma (ciddi diyare, ince bagirsak enfeksiyonu) ve diet
ile aliminda azalmadir (uzun siireli parenteral gida) (117). Mg yetersizligi daha yaygin olarak
besinsel ve metabolik bozukluklarla beraber gelisir. Azalmis emilim, artmig bobrek ya da barsak
kayiplart Mg’un yeniden dagilimmna bagh olabilir. Klinik olarak Mg eksikligi siklikla
alkoliklerde, diyabetiklerde, malabsorpsiyonu olan hastalarda ve uzun siireli intravendz sivi
tedavisi sirasinda goriiliir. Mg eksikligi kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkilidir. Hipertansiyon,
miyokart infarktiisii ve prematiire ateroskleroz da Mg eksikligi ile baglantilidir (117).

Hipomagnazemi

Plazma Mg diizeyi 1.4 mEq/L den diisiikse bu durum hipomagnezemi olarak tanimlanr.
Hipomagnezemi Mg yetersizligi nedeniyle olusur. Hipomagnezemi ile iligkili diger durumlar
kronik alkolizm, ¢ocuklukta malniitrisyon, laktasyon, malabsorpsiyon, akut pankreatit,
hipotiroidizm, kronik glomerulonefrit, aldosteroidizm, dijital intoksikasyonu ve uzun siireli
intravendz beslenmedir. Magnezyum eksikligi magnezyumun normal renal tutulumunun
bozulmasi ile olusur (6rnegin, renal tiibiiler reabsorpsiyon defektlerinde ve konjestif kalp
yetmezligi i¢in klortiyazid, amonyum kloriir ve civali diiiretik alan bireyler) (79).

Renal Mg kaybi sonucunda sekonder Mg eksikligi gelisebilir. Bobreklerden asirnt Mg
kaybi intrinsik tiibiiler bozukluklar (akut ve kronik interstitital nefritler, tiibiiler nekroz veya bazi

ilaglar vb. gibi etkenlerle olusan tiibiiler harabiyet) veya ekstrarenal faktorler (serum fizyolojik,
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furosemid ve ozmotik ajanlar ile saglanan diiirez, digogsin kullanimi, organik asiduri,
hipokalemi gibi) nedeniyle olabilir (119).

SVVHD’de diyalizat Mg konsantrasyonu 0.25 mmol/I’den diisiik oldugu zaman
hipomagnezemi olusur ve buda olumsuz kardiyovaskiiler etkiler olusmasina sebep olur. Ayrica
0.25 mmol/I’ den daha diisiik diyalizat Mg seviyesi ile birlikte diyalizat Ca seviyesi de 1.25
mmol/L’ den daha diisiik oldugu zaman intradiyalitik hipotansiyon olusmasi riski daha fazla
artmaktadir (120).

Hipermagnezemi

Plazma Mg diizeyi 2,7 mg/dl’ nin {izerine ¢iktiginda hipermagnezemi olusur (118).
Serum Mg seviyesi ise 1,1 mmol/l’ yi astig1 zaman olusur (120). Saglikli bireylerde Mg seviyesi
0,75-1,00 mmol/l seviyeleri arasinda bulunmaktadir (121). Normal kosullarda bobrekten giinde
5000 gramdan daha fazla miktarda Mg atilabildiginden hipermagnezemi olusumu i¢in ya
birdenbire ¢ok fazla miktarda Mg’un viicuda verilmis olmasi veya glomeriiler filtrasyon oraninin
olduk¢a baskilanmis olmasi gerekmektedir Hipermagnezeminin en yaygin nedeni renal
yetmezliktir (118).

Artmig serum Mg konsantrasyonlar1 dehidrasyon, siddetli diyabetik asidoz ve Addison
hastalig1r olan bireylerde ve miyokard infarktiisinden hemen sonra gozlenir. GFH’n1 bozan
durumlar (6rnegin; tiremi) Mg birikimine ve bundan dolayr serum konsantrasyonunda artisa
neden olur (122). Tedavide varsa Mg igeren ilaglar kesilmelidir. SVVHD serum Mg diizeyini
diisiirmede oldukca etkilidir.(123). SDBY de total Mg seviyesi anlamli bir sekilde yiikselir, bu
sebeple diyalizat Mg seviyesinin en aza indirilmesi gerektigi onerilmektedir (121).

4.2.7. Manganez (Mn)

Manganezin biyolojik yénden olumlu etkileri oldugu anlagilmistir. Ornegin insanlarda
Mn®* ile yapilan ¢alismalara gére Mn, solunum enzimleri igin kofaktdér imkani saglar. Biitiin
hayvan tiirlerinde Mn esansiyel bir elementtir. Birgok enzim de mangan tarafindan aktive edilir.
Mangan organizmalardaki enzimlerin yapisal bitinliigii acgisindan gerekli bir elementtir.
Mukopolisakkarit sentezinde gorev alan glikozil transferaz enzimi i¢in ve diger bazi nonspesifik
enzimler i¢in Ozel bir kofaktordiir. Kofaktoriinin Mn oldugu bilinen iki enzim piruvat
karboksilaz ve siiperoksit dismutazdir (SOD). Mn besinlerde bol miktarda bulunur ve insanlarda
diyetle eksikligi pek goriilmez. Bu elementin eksikligi insanlarda solunum, sinirsel bozukluklar ve
kisirliga neden olur (124,125,126).
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4.2.8. Krom (Cr)

Krom dogada en ¢ok FeOCr20s (kromit) formunda bulunur. Kromun yiikseltgenme
sayist, (-2) ile (+6) arasindadir. Fakat en ¢ok rastlanilan Cr° Cr*2, Cr*3 ve Cr'® formlaridir.
Bunlar i¢inde kromun en kararli olan ve biyolojik sistemler i¢inde en fazla yer alan formu,
Cr*®diir. Cr*® canlilar igin toksik etki gosterirken, Cr*2 bilesikleri kolayca oksitlenen dayaniksiz
bilesiklerdir (127,128).

Esansiyel bir eser element oldugu ilk kez 1959 yilinda belirlenen Cr; enerji
metabolizmasi, kolesterol, yag ve protein sentezi i¢in hayati Onemi olan, diyabetik ve
hipoglisemik hastalarda insiilin kullanimini ayarlayan ve kan sekerini diizenleyen bir elementtir
(129).

Cr insiilinin biyolojik aktivitesinde rol alan bir eser elementtir. Cr elementinin
eksikliginde erken donemde glukoz toleransi bozulmaktadir. Uzun siire yatarak parenteral
nutrisyon alan hastalarda eksikligi bildirilmistir. Intravendz olarak +3 degerlikli kromun
hastalara verilmesi ile glukoz toleransi iyilesmektedir (130).

Yetiskin erkek ve kadinlar i¢in giinliik tavsiye edilen miktar 50-200 pg/giin'diir. Tam kan
krom referans degerleri 0,73-28 pg/L, serum krom degeri 0,1-0,2 ng/L, 24 saatlik idrarda 0,1-2
ug/L ve eritrositlerde 20-36 ug/L, dokuda ise; 0,02 pg /dlI’den baslayip giderek artar (131).

Beslenmede temel bir eser elementtir. Cr eser miktarlarda da olsa birgcok yiyecekte
bulunur. Ozellikle tahil, hububat, mantar, esmer seker, kahve, cay, bira, sarap ve et iiriinlerinde
mevcuttur. Meyve ve sebzeler ise Cr’nin daha az bulundugu yiyeceklerdir. Bira mayas: Cr’nin

¢ok iyi bir kaynagidir (132,133).

4.2.8.1. Kromun biyokimyasal fonksiyonu, metabolizmasi ve kaynaklari

Insanlarda intestinal Cr emilim yeri ve mekanizmasi belirlenmemistir. Buna karsin,
hayvan g¢alismalar1 Cr’nin ince barsagin ist kisimlarinda emildigini gostermistir. Diyetteki Cr
miktari, emilen Cr ylizdesi ile ters orantilidir. Diyetle alinan giinlik Cr miktar1 10 pg iken,
emilen Cr orani yaklagik % 2, alinan Cr miktar1 40 pg iken emilen Cr oran1 % 0,4 ile 0,5
arasinda bulunmustur. A¢ birakilan kobaylarda, a¢ olmayanlara gore Cr diizeyi 6nemli derecede
daha yiiksek bulunmustur. Cesitli diyetsel farkliliklar Cr emilimini etkilemektedir (133).
Cr homeostazinin diizenlenmesi heniiz bilinmemektedir; buna karsin idrarla atilim 6nemli
goriilmektedir. Oral olarak emilen inorganik Cr’nin ¢ogu bilinmeyen formda bobrekler yoluyla
atilir. Kiigiik bir kismi ise ter, safra, sa¢ ile atilir. Cr, bobreklerde reabsorbe edilmez. 23 yash

kiside yapilan bir ¢aligmada; ortalama giinliik Cr atilimi 0,4 pg bulunmustur. Diger bir
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calismada; kendi sectikleri diyetle beslenen kadin ve erkeklerde giinliik Cr alimi ve atilimi
hesaplanmis ve kadinlarda diisilk Cr alimina ragmen idrarla atilan Cr miktar1 erkeklerinki ile
ayni bulunmustur. Alim diizeyi diisiik olmasina ragmen diyetteki Cr, idrarla atilan Cr miktarini
etkilememekte, fakat emilimini etkilemektedir. Erkeklerle karsilastirildiginda daha az Cr tiiketen
kadinlarda, daha yiiksek Cr emilimi saptanmistir. Basit sekerlerin agirlikli oldugu diyet, Cr’nin
idrarla atilimim arttirir. Bunun nedeni, glukoz metabolizmasindaki artisa yanit olarak Cr
kullaniminin artmasi1 olarak disiintilmektedir. Ayrica, stres ve egzersiz idrara verilen Cr
miktarini artirabileceginden, idrardaki Cr miktarina bakilarak besinsel Cr igerigi hakkinda fikir

edinmek yaniltici olabilmektedir (133,134).

4.2.9. Arsenik (As)

Arsenik dogada ¢ok az oranda serbest halde bulunan bir element olup daha ¢ok bilesikleri
halinde rastlanir.Bu bilesiklerden ¢ogu siilfiirlii bilesiklerdir. Arsenik ylizyillardan beri zehir
olarak bilinen bir madedir.Bununla beraber arsenik 15. yiizyildan beri tipta tedavi amaciyla
kullanilmaktadir. 18.yiizyi1lda Dr. Thomas Fowler, potasyum bikarbonat soliisyonu igine %1
oraninda As203 koyarak Fowler solusyonu adi verilen bir solusyon hazirlamis ve bu soliisyon
daha sonralar1 ampirik olarak bir ¢ok enfeksiyon ve malignitenin tedavisinde kullanilmustir.
Daha sonraki yillarda I6semi ve KML tedavisinde kullanilmistir. Giiniimiizde As203,Cin’de
ozellikle 16semi tedavisinde siklikla kullanilan potent bir antikanser ilag olarak kabul
edlimektedir. As203 ayrica siilfidrilden zengin protein iizerinde etkilidir. Ozeliklle protein tirozin
fosforilasyonunu etkileyen enzimler {izerinde etkili olmasi hiicre icindeki c¢esitli sinyal
mekanizmalarinin etkilenmesine neden olur. Siilfiidrilden zengin ikinci 6nemli hedef Gulutatyon
seviyesindeki azalma hiicre i¢inde reaktif oksijen radikallerinin artmasina ve DNA hasarina
neden olur. Artan oksijen radikalleri ile arterioskleroza neden olabilir (135,136,137).

4.3. Silisyum (Si)

Arsenik ve silisyumun insanlar i¢in esansiyel olup olmadigi gosterilmemis olmakla
birlikte deney hayvanlarinda ve eriskin erkeklerde esansiyel olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur.
Arsenik ve silisyumun fonksiyonlari halen ¢ok agik degildir ve insan ihtiyaci agisindan

belirlenmis veriler bulunmamaktadir (138,139).
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5. INDUKTIF ESLESMIS PLAZMA-OPTIK EMISYON SPEKTROSKOPISI
(ICP-OES)

ICP-OES, bir¢ok elementin ayni anda nicel tayininde kullanilan analitik metotlardan
birisidir. Diisiik derisim seviyelerinin tayininde basarili bir analitik yontemdir (140).

ICP (Indiiktif eslesmis plazma) kaynagi, argon gibi inert gazlardan yiiksek enerjili ve
yliksek frekansli iyonlagsmis bir plazmayi iiretir. Bir numune plazmanin merkezine enjekte
edildiginde, 10.000 °K sicakliktaki plazma, numunedeki elementlerin ayrisma, atomlasma ve
uyarilma iglemlerinin ger¢eklesmesini saglar. Bu olaylar ¢aligilan elementlerin kendilerine 6zgii
frekansta 15181 yaymasi ile sonuglanir.

Bu 151k siddeti, numune igerisindeki elementlerin derisimi ile dogru orantilidir ve bir
emisyon spektrometresi ile Olgiiliir. Spektrometre 6zgiin frekanslar1 farkli dalga boylarina
ayirabilme ve nicel sonug alabilmeyi saglar.

ICP-OES’ in bazi1 avantajlari;

. Genis dogrusal ¢alisma araligi,
J Diisiik gozlenebilme sinir1,

o Kimyasal girisimin olmamasi,
) Elementler arasi en diisiik etki,

. Oldukga 1yi kesinlik ve dogruluk.
5.1. ICP-OES Cihazn
ICP-OES cihazi; ICP kaynagindan olusan serbest atom ya da iyonlarin olusturdugu

emisyon spektrumu temeline dayanan bir elementel analiz teknigidir.

Sekil 5-1: ICP-OES Cihazi (141)

Uyarilmay1 saglayacak ideal bir kaynagin ozellikleri; Calisilan elementlerin hepsinin

hatlarin1 uyarabilmeli, numuneden numuneye gegildiginde tekrar edilebilir uyarilma kosullari
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saglayabilmeli, istenilen tayin siirlarina ulasabilmek igin yeterli hat hassasiyetini
saglayabilmeli, Spektral zemin degeri diisiik olmali, numuneyi tekrar buharlastirmali ve yeterli
atomlagmay1 saglayabilmelidir (141).

5.1.1. indiiktif Eslesmis Plazma (ICP)

ICP kaynagi i¢ ige ge¢mis ii¢ kuvars borudan (torch) yapilmistir. Bunlarin arasindan
dakikada 10-17 mL argon gazi geger. En genis borunun ¢api 2,5 cm.’dir. Bu borunun iist
kisminda suyla sogutulan radyo indiiksiyon bobini bulunur. Radyo indiiksiyon jeneratdriiniin
giicli 27 veya 41 mHz de 0.5-2 kW’tir. Akan argonun iyonlagsmasi bir Tesla bobininden kivileim
ile baglatilir. Olusan iyon ve elektronlar indiiksiyon bobini tarafindan olusturulan manyetik alan
salmimlar ile etkilesir. Bu etkilesim sonucunda iyonlar ve elektronlar ayni yone dogru akmaya
baslar. Ortamin bu akmaya karsi gosterdigi diren¢ ile ortamin sicakligi 10.000 °K’e kadar
yiikselir (142). Burada 2 ms kalirlar. Bu sicaklikta atomlasma olur. Sicakligin bu kadar yiiksek
olmasi sonucunda diger yontemlerde karsilagilan kimyasal girisim sorunu ile daha az
karsilasirken iyonlagsma girisimi yok denecek kadar az olur. Plazma sicakligi her bolgede ayni
degildir ve bu nedenle self-absorpsiyon ve self-dontisiim etkileriyle, karsilasilmaz (Sekil 5-2-a,
b).

Ortalama Ortalama plazma
Sicakhk K ylksekligi mm
6000 25

6500 15

8000 5
Bobint | 10000 )

~% 7 [ indaksiyon

1
‘ Argon Gazi

s sanmi

)
Socutucu‘ Numune

gaz Ar veya aeresoll
N3

plazma i¢in

Sekil 5-2a) Numunenin argon gazi ile sisteme verilmesi b) Plazma kaynagi (141)

Plazma, i¢inde iyonlasan atomlarin olusturdugu iletken bir gazdir (Ar plazma Ar* ve e
icerir). Plazma genellikle gaz olarak argonun kullanildigi, bilesiklerin veya molekiillerin
uyarilmig atom veya iyonlara doniismesini saglayan yiiksek enerjili bir gazdir. Plazma
elektromanyetik olarak argon gazinin indiiksiyon sarimlarinda bir radyo frekans (RF) jeneratorii
ile uyarilmasiyla elde edilir. Sicak plazmanin gelen gazi iyonlastirmasi ve islemin siirekli olarak

devam etmesiyle bu olay gergeklesir (143) (Sekil 5-3- a, b).
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ICP teknolojisinin ilk yillarinda emisyonlarin plazmanin yan tarafinda gozlendigi yanal

teknigi kullanilmaktaydi. Daha sonralari, plazmanin torch ekseni dogrultusunda izlenebildigi

eksenel sistemler gelistirildi.

Radyal sistem

Aksiyal sistem
Sekil 5-3: a) Eksenel sistem. b) Yanal sistem (143)

Farkl1 elementlerin sicak bolgede farkli yiiksekliklerde emisyon vermesi nedeniyle yanal
plazma tekniginde gozlem yiiksekligi ¢ok onemlidir (Sekil 5.4). Eksenel sistemlerde ise plazma
ekseni boyunca daha yogun olarak gelen emisyonlar kullanilmaktadir. Burada duyarliligin
artmastyla c¢alisabilir iist sinir diismektedir. Bu nedenle diisiik konsantrasyonlu olc¢iimlerde
eksenel sistem tercih edilmelidir. Plazmanin eksenel olarak gozlemledigi u¢ kisimdaki soguk
bolgede bulunan temel enerji diizeyindeki atomlar emisyonlar1 absorbe eder. Bunu engellemek

icin soguk bolge hava bigagi olarak adlandirilan bir yontemle basingli hava kullanilarak kesilir.

Sekil 5-4: Yanal sistem (143)
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Yanal sistemler (Aksiyal)

Yiiksek konsantrasyonlarda (ppm) 6l¢iim yapilir.
Diisiik konsantrasyonlarda hassasiyet azalir.
Daha az spektral girisim gozlenir.

Gozlem yiiksekligi onemlidir.

Self absorpsiyon sadece yiiksek konsantrasyonlarda gozlenir.

Eksenel sistemler (Radiyal)

Diisiik konsantrasyonlarda (ppb) 6l¢iim yapilir,

Dedeksiyon limitleri iyidir,

S/N oran1 iyidir, (Signal to noise ration, Isaret giiriiltii orani)
Matriks etkisini azaltmak i¢in numune seyreltilebilir,

Plazmada self absorpsiyon gozlenebilir.
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6. GEREC VE YONTEM
6.1. Kimyasallar
o Krom standart ¢6zeltisi (CHEM-LAB)
o Bakir standart ¢6zeltisi (CHEM-LAB)
J Demir standart ¢ozeltisi (CHEM-LAB)
o Mangan standart ¢ozeltisi (CHEM-LAB)
o Magnezyum standart ¢ozeltisi (CHEM-LAB)
o Cinko standart ¢ozeltisi (CHEM-LAB)
. Selenyum standart ¢6zeltisi (CHEM-LAB)
. Arsenik standart ¢ozeltisi (CHEM-LAB)
J Bor standart ¢ozeltisi (CHEM-LAB)
o Silisyum standart ¢6zeltisi (CHEM-LAB)
o Nitrik asit (Ridel-de-Haén)

o Deiyonize su

6.2. Cihazlar

ICP-OES (Thermo Inductively Coupled Plasma-Atomic Emission Spectroscopy Indiiktif
Eslesmis Plazma-Optik Emisyon Spektroskopisi-iCAP 6000)

Hemodiyaliz cihazlari

Hemofiltrasyon cihazlari

Hemodiyafiltrasyon cihazlari

Ayarlanabilir Otomatik Pipet (DragonLab)

Jadever JWEL-6K Terazi

Deiyonize Su Cihazi (Niive NS104)

Santrifiij (Hettich- Universal 30RF)

6.3. Deney Gruplarimin Olusturulmasi (Hasta Secimi ve Ol¢iim Oncesi Ozellikler)

Calisma 6ncesinde Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi biinyesinde yer alan
etik kuruldan 03.08.2010 tarihinde gerekli olan izinler alind1. Istanbul Universitesi, Anestezi ve
Reanimasyon Anabilim Dali iinitelerinden Sadi Sun Yogun Bakim Unitesinden ABH teshisi
konulan ve bununla beraber tedavi amaci ile SRRT yontemlerinden SVVHDF, SVVHF ve
SVVHD biri ile tedavi uygulanan 60 hasta ¢alismamiza dahil edildi. Tedavi gruplarindaki

hastalara ortalama giinde 24 saat olmak tizere 3+1 giin Gambro Prismaflex (Gambro Tiirk Tibbi
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ve Saglik Tic.Ltd Sti-Ankara) marka hemodiyaliz cihazi, halofiber hemofan tip diyalizor
kullanilarak bikarbonatli diyalizat uygulandi. SVVHDF, SVVHF ve SVVHD tekniklerinde
uygulanan diyalizat soliisyonlariin igeriginde; Na* 140 mmol/l, K* 2,0 mmol/l, Ca*™ 1,5 mmol/I,
Mg*™ 0,5 mmol/l, CI 111,0 mmol/l HCOs™ 35 mmol/l ve Glukoz 1,0 g/l bulunmaktadir.

Calismaya katilmak i¢in hasta degerlendirme formu doldurulan ve yakinlarindan onay
aliman hastalardan, SRRT uygulamaya baslamadan 6nce 8 mL jelli sar1 kapakli tiiplere kan
ornekleri alindi. Tedavi uygulamalar1 baslatildiktan 24 saatlik siire sonunda, tedavi
sonlandirildiktan sonra sirasi ile serum, idrar ve diyalizat (atik) 6rnekleri alindi.

Calismaya katilmasi hedeflenen hasta sayisina; SVVHDF (n=20), SVVHF (n=20),
SVVHD (n=20) ulasildiktan ve tiim hasta 6rnekleri elde edildikten sonra, 6rnekler eser element
6l¢limii i¢in, 6lgtimler yapilana kadar plastik tiipler (ependorf) igerisinde (-80) °C’de saklandi.

6.4. Yapilan Analizler

Calismaya katilmasi1 hedeflenen hasta sayisina ulasildiktan ve tiim hasta 6rnekleri elde
edildikten sonra, serum, idrar ve diyalizat (atik) 6rneklerinde krom (Cr), bakir (Cu), demir (Fe),
mangan (Mn), magnezyum (Mg), ¢inko (Zn), selenyum (Se), arsenik (Ar), bor (B) ve silisyum
(Si) eser element diizeyleri ICP-OES (Inductively Coupled Plasma Atomic Emission
Spectroscopy-iCAP 6000-Thermo) cihazi kullanilarak I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Biyofizik
Anabilim Dali’nda yapildi.

Isik transferi Dedelkitr
) (Fotogcogalhey —
Radyo frekans - tiipler-PRIT)
direteci ICP
Torg
Argon Nebiilizi: .
O e . Piiskiirime
0 — -[-' odasy
‘ fl : \ )
h g . . Pompa A
Hrnek

Sekil 6-1: ICP-OES cihazi boliimleri

Yukarida sematik goriiniimii verilen ICP-OES c¢ok kiiclik konsantrasyonda, yiiksek
hassasiyette elementlerin tayininin yapilabildigi bir cihazdir. I¢ ice ge¢mis kuvars borulardan
(torg) olusan ICP enerji kaynag: (indiiktif eslesmis plazma kaynagi) (4000-8000°K) argon gibi
inert gazlar ile yiiksek enerjili ve yiiksek frekansli iyonlagmis bir gaz iiretir. Ol¢iimii yapilacak

olan numune plazmaya ulastiginda yiiksek sicakliktaki plazma numunedeki elementlerin
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ayrisma, atomlagma ve uyarilma islemlerinin gerceklesmesini saglar. bunun sonucunda uyarilan
elementlerin kendine 6zgii dalga boylarinda 151k yaymasini saglanir. Yayilan bu 1518in siddeti
numune icerisindeki elementlerin konsantrasyonu ile orantilidir. Her bir element i¢in yayilan 151k
dedektorii olusturulan fotogogalticr tiipler tarafindan dedekte edilir (142,144).

ICP-OES’de belirtilen element tayini yapmak i¢in her bir elemente uygun asagida verilen
dalga boylar1 segildi (145).

Acr= 267,716 nm, Acu= 327,396 nm Are= 259,940 nm

Amn= 257,610 nm Amg= 285,213 nm Azn= 206,200 nm

Ase= 196,09 nm Aas= 189,04 A= 249,773 nm

Asi= 251,611

Tayini yapilacak her bir elementin standart stok soliisyonlarindan (1000 pg/dl) Tablo 6-
1°’de gosterilen galigma standart ¢ozeltileri birlikte hazirlandi. Bu standart ¢ozeltiler ve kor
¢oOzeltisi olarak deiyonize su kullanilarak her bir element i¢in kalibrasyon grafikleri ¢izildi (Sekil
6-2-6-4) (59). Bu yontemin en biiyiik avantaji ayni anda bir ¢ok elementin ana emisyonunun ve
bunun yaninda 4-5 farkli dalga boyundaki emisyonlarinin dlgiilebilmesidir. Bu sekilde dl¢lime
hazirlanan ICP-OES’de serum, idrar ve diyalizat (atik) Orneklerimizde eser elementlerin
konsantrasyonlari, bu standart egrilerden yararlanilarak tayin edildi.

Orneklerin &lgiimleri sicaklik, nem gibi hava sartlar1 ve cihaz kalibrasyonu gibi

nedenlerden etkilenmemesi i¢in ayn1 giin ve ayni kalibrasyon ile yapildu.

Tablo 6-1 Eser elementlerin standart degerleri

Metal Standart 1 Standart 2 Standart 3 Standart 4

Cr 0,05 ppm 0,10 ppm

Cu 0,5 ppm 0,10 ppm

Fe 0,5 ppm 0,10 ppm

Mn 0,05 ppm 0,10 ppm

Mg 0,5 ppm 0,10 ppm

Zn 0,5 ppm 0,10 ppm

Se 0,05 ppm 0,10 ppm

As 0,05 ppm 0,10 ppm 0,50 ppm 1,00 ppm
Si 0,05 ppm 0,10 ppm 0,50 ppm 1,00 ppm
B 0,05 ppm 0,10 ppm 0,50 ppm 1,00 ppm
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Grafik 6-1: Elde edilen Cr, Cu, Fe ve Mn kalibrasyon grafikleri
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Sekil 6-2: Elde edilen Mg, Zn, Se ve As kalibrasyon grafikleri
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B Konsantrasyon Si Konsantrasyon
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Sekil 6-3: Elde edilen B ve Si kalibrasyon grafikleri

6.5. Istatistiksel Analiz:

Tiim deney sonuglar1 ortalama = SD (standart sapma) olarak verildi. Analizler sonunda
elde edilen veriler, SPSS-17.0 (Statistical Package For Social Science) programi kullanilarak
degerlendirildi. Bulgularin istatistiksel karsilastirilmasi One-Way ANOVA ve Kruskal Wallis
testleri ile yapildi. Birbirleriyle olan korelasyonlari Pearson’un korelasyon testi ile hesaplandi.
p<0,05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Power analiz sonuglarindan elde edilen

verilere gore deneysel gruplar olusturuldu.
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7. BULGULAR

ABY tanist konulan ve SRRT (SVVHDF, SVVHF ve SVVHD) tekniklerinden biri ile
tedavi edilen hastalardan tedavi baslangicinda, tedavinin basladig1 siireden 24 saat sonra ve
tedavi bitiminde serum, idrar ve diyalizat 6rnekleri Subat 2010-Ocak 2012 tarihleri arasinda 1.U.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Sadi Sun Yogun Bakim Unitesinde ABY teshisi konularak SRRT
tekniklerinden (SVVHDF, SVVHF, SVVHD) uygun olan ile tedavi edilmeye baslanan 60 hasta
calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalar asagidaki gibi siniflandirildu:

o SVVHDF tedavisi gorenler (n=20) (10E/10K); Grup 1: tedavi baslangici, Grup
2: tedavi baglangicindan 24 saat sonra ve Grup 3: tedavi bitiminde,

o SVVHF tedavisi gorenler (n=20) (13E/7K); Grup 4: tedavi baslangici, Grup 5:
tedavi baslangicindan 24 saat sonra ve Grup 6: tedavi bitiminde,

o SVVHD tedavisi gorenler (n=20) (11E/9K); Grup 7: tedavi baslangici, Grup 8:
tedavi baslangicindan 24 saat sonra ve Grup 9: tedavi bitiminde serum, idrar ve diyalizat (atik)
ornekleri olarak diizenlendi.

SVVHDF grubunun yas ortalamasi: 68+9; SVVHF grubunun yas ortalamasi: 64+13;
SVVHD grubunun yas ortalamasi: 67+10 olarak analiz edildi (Tablo 7-1). Tedavilerin
uygulandigr siire igerisinde kan akim hizi1 (ml/dk); SVVHDF grubunda 137,42+30,26; SVVHF
grubunda 122,90+23,6; SVVHD grubunda ise 111,40+39,80 olarak kayit edildi. Diyalizat akis
hizlar1 (ml/sa) siras1 ile; SVVHDF grubunda 1296,9+441,2; SVVHF grubunda 2000,0+433,0;
SVVHD grubunda ise 1285,7+267,3 olarak kayit edildi. SVVHDF tedavi grubunda uygulanan
replasman sivi hizi (ml/sa) 334,8+132,5; SVVHF grubunda 316,7+98,3; SVVHD grubunda ise
275,0+£50,0 olarak saptandi. Tedavi siiresince hastalardan c¢ekilen saatlik sivi ¢ekim hizlar
SVVHDF grubunda 171,0+74,2 ml; SVVHF grubunda 270,0+83,6 ml ve SVVHD grubunda
144,0+£72,3 ml olarak uygulandi. Hastalarin tedaviye girme siirelerine gore degerlendirildiginde
ortalam 3=+1 giin olarak belirlendi.

Tedavi gruplar1 arasinda cinsiyet, hasta yasi, kilo ve tedavilerin uygulama siireleri
acisindan anlamh fark saptanmazken (p>0,05), gruplar arasinda tedavi uygulamalar1 agisindan
diyalizat akis hiz1 (ml/sa) SVVHDF ve SVVHF yontemi ile SVVHF ve SVVHD yo6ntemleri
arasinda anlaml fark (siras1 ile p<0,01, p<0,05) saptandi. Gruplarin sivi ¢ekim hizlar1 (ml/sa)
karsilastirildiginda ise SVVHF grubu ve SVVHD grubu degerlerinin SVVHDF grubu
degerlerinden istatistiksel olarak yiiksek (p<0,05) oldugu tespit edildi. Gruplarin genel 6zellikleri
ile ilgili bilgiler Tablo 7-1°de verildi.



Tablo 7-1: SRRT’leri Uygulanan Hastalarin Kisisel ve Tedavi Bilgilerini Ait Tanimlayict

Sepsis,KKY,KOAH,
Pnomoni, Mide SA

Pnomoni, Akciger SA

Istatistikler
Tedavi Yontemi SVVHDF SVVHF SVVHD
(n=20) (n=20) (n=20)
Hasta Sayis1 (K/E) 10E/10K 13E/6K 11E/9K
Yas (yil) 68+9 64+13 67+10
Agirhik (kg) 74411 67+10 76+10
ABY Nedenleri ASY,Asidoz, ABY, ASY, Sepsis, ABY, Sepsis, Asidoz, ASY

SRRT Nedenleri ABY, Asidoz ABY, Asidoz, Sivi ABY, Asidoz, Sivi
Birikimi Birikimi
Kan Akim Hizi (ml/dk) 137,42 £30,26 122,90 £23,6 111,4 £39,80
Diyalizat akis hizi 1296,9 +441,2 2000,0 =433,0 & 1285,70 + 267,3 v
(ml/sa)
Replasman Sivi Hiz1 334,8+132,5 316,67 = 98,3 275,0£50,0 >
(ml/sa)
Saatlik Sivi Cekimi 171,0 £ 74,2 270,0 83,6 144,0 £ 72,35
Hiz1 (ml)
Uygulama Siiresi (giin) 3+1 3+1 3+1
SRRT Uygulanan
Antikoagiilan Heparin Heparin Heparin/
Beslenme TPN, Enteral TPN, Enteral TPN, Enteral

SVVHDF grubunun karsilasturilmasinda a; SVVHF grubunun karsilasturilmasinda b istatistiksel

anlamlili1 gostermektedir * p<0,05, ™ p<0,01, ™ p<0,001
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Calismamizda SRRT teknikleri (SVVHDF, SVVHF, SVVHD) ile tedavi edilen hasta
gruplarindan alinan serum, idrar ve diyalizat (atik) 6rneklerinde siras1 ile Cr, Cu, Fe, Mn, Mg,
Zn, Se, As, B ve Si elementlerinin diizeyleri dl¢iildii. Olgiimler ICP-OES cihaz1 kullamilarak
yapildi. SRRT gruplarinda o6l¢iilen serum, idrar ve diyalizat (atik) degerlerinin istatistiksel

karsilastirmasinin sonuglar1 Tablo ve Grafik gosterimleri ile verildi.

7.1. Serum Eser Element Diizeyleri

Orneklerimizde siras1 ile Cr, Cu, Fe, Mn, Mg, Zn, Se, As, B ve Si diizeyleri 6l¢iildii ve
istatistiksel olarak gruplar kendi aralarinda ve birbirleriyle olan degerlendirmeler yapildi.
Hastalardan alinan serum Orneklerindeki eser element konsantrasyonlari, énce SVVHDF,
SVVHF ve SVVHD gruplart kendi aralarinda istatistiksel olarak karsilastirildi. Sonra tedavi
gruplarinin ayn1 zaman diliminde olan gruplarin (SVVHDF -SVVHF ve SVVHD tedavi
baslangici, 24 saat sonra ve tedavi bitisi) serum eser element konsantrasyonlar1 karsilastirilarak
istatistiksel degerlendirmeler yapildi.

Serum Cr Diizevleri:

Grup 1 ve Grup 2 serumlarinda Slciilen Cr diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli arttig1
bulundu (p<0,05). Grup 2 ve Grup 3 orneklerindeki Cr diizeyi degisimleri istatistiksel olarak
anlamli derecede azaldig1 saptandi (p<0,001).

ABY teshisi konulan hastalarimiza uygulanan SRRT’i birbirleri ile karsilastirildiginda ise
Cr elementindeki degisimler sirasi ile; Grup 2 serum ornekleri ile Grup 8 arasindaki degisimler
anlamli olarak degerlendirildi (p<0,05). Grup 2 ile tedavi goren hastalarin Cr diizeylerinin daha
yiiksek oldugu gozlendi (0,021 + 0,007; 0,010 + 0,000 ppm) (Tablo 7-2) (Sekil 7-1).
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Grp; Grp, Grp; Grpy Grps Grps Grp; Grpg  Grp,

Sekil 7-1: Tedavi gruplarinin serum Cr diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey cizgiler standart hatay: (SE) gostermektedir

Bakir (Cu):

SVVHDF tedavisi uygulamaya baglanan hastalarin tedavi bitimindeki Cu diizeyleri
anlamli olarak artis gostermistir (Grup 1: 1,15+0,49; Grup 3: 1,39+0,55) (p<0,001). Tedavide
baslangicindan 24 saat sonra ve tedavi bitimindeki (Grup 2 ve Grup 3) Cu diizeyleri de
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). SVVHF ve SVVHD tedavisi uygulanan hastalarin
Cu diizeylerinde ise tedavi siiresince istatistiksel olarak bir anlamlilik tespit edilmedi (p>0,05).

Tedavi gruplarindaki Cu diizeyleri birbirleri ile karsilastirildiginda; Grup 1 ve Grup 4,
Grup 2, Grup 5 ve Grup 8 arasinda Cu diizeylerindeki degisimler anlamli bulunmustur
(p<0,001). Grup 4 ve Grup 7, Grup 5 ve Grup 8, Grup 6 ve Grup 9’daki Cu elementi
degisiklikleri de kendi aralarinda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05) Tedaviler

sonlandirildiginda ise; Grup 3; Grup 6 ve Grup 9 serum Cu seviyelerindeki degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001) (Tablo 7-2) (Sekil 7-2).
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2,00

Cu (ppm)
N

1.00
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0,00
Grp; Grp, Grp; Grpy Grps Grp, Grp; Grpg  Grpy

Sekil 7-2: Tedavi gruplarinin serum Cu diizeylerinin grafiksel gésterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayr (SE) gostermektedir

Demir (Fe):
SVVHDF: Grup 1 ve Grup 3 degerleri kendi aralarinda karsilagtirildiginda serum Fe

diizeylerinin anlaml olarak (p<0,05) arttig1 tespit edildi. SVVHF: Grup 4 ve Grup 6 arasindaki
Ol¢tim sonuglari incelendiginde ise tedavi baslangicindaki Fe diizeyleri tedavi bitiminde olgiilen
diizeylerinden anlamli olarak diisiikk bulunmustur (0,66+0,29; 1,53+0,03 ppm) (p<0,01).

Tedavi gruplarindaki Fe elementi diizeyleri birbirleriyle karsilagtirildiginda Grup 1 ile
Grup 4, Grup 2 ile Grup 5 anlamli olarak yiiksek oldugu bulundu (p<0,05) (Tablo 7-2) (Sekil 7-
3).

2,00

1.50

0,50

0,00

Sekil 7-3: Tedavi gruplarmin serum Fe diizeylerinin grafiksel gosterilmesi
Dikey cizgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
Mangan (Mn):
Grup 3 Mn elementi diizeyleri Grup 9 degerleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak

(p<0,01) azaldigi saptandi. Gruplarin tedavi siiresince kendi aralarindaki Mn diizeylerinin
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degisimlerine goz attigimizda Grup 1,2,3 (SVVHDF) gruplarinda artis gozlendi ancak bu
bulgularda istatistiksel olarak anlamsiz oldugu Tablo 7-2°de goriilmektedir. SVVHF ve SVVHD
gruplarinda da istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7-2) (Sekil 7-4).

0,005

0,004

0,003

0,002 1
0,000 ——

Grp; Grp, Grps Grp;, Grps Grpg Grp, Grps Grp,

Mn (ppm)

Sekil 7-4: Tedavi gruplarmin serum Mn diizeylerinin grafiksel gésterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
Magnezyum (Mq):

Grup 6 serumlarinda odlgiilen Mg diizeyleri, Grup 9 grubunda dlgiilen Mg diizeyleri ile
karsilastirildi. Grup 6 Mg diizeyleri (39,08+9,11 ppm) Grup 9’a gore (23,13+3,89 ppm) anlamlh
olarak yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 7-2) (Sekil 7-5).
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Sekil 7-5: Tedavi gruplarinin serum Mg diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey cizgiler standart hatayr (SE) gostermektedir



Tablo 7-2: SRRT tedavisi goren hastalarin serum eser element diizeyleri -|
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Gruplar Cr (ppm) Cu (ppm) Fe (ppm) Mn (ppm) Mg (ppm)

Grup 1 0,015 +0,007 1,15+ 0,49 1,28 + 0,42 0,002+ 0,001 25,85 + 6,10
Grup 2 0,021 +0,007 & 1,32+0,53 1,54 + 0,54 0,003+ 0,001 | 25,53 +6,14
Grup 3 0,016 0,006 | 1,39+0,55%"" 0" 1,67 +0,42% 0,004 + 0,001 | 25,11+5,42
Grup 4 0,013 +0,005 1,59 + 0,282 0,66 + 0,292 0,002 + 0,001 32,17+ 8,67

Grup 5 0,010 +0,004 1,68 0,30 0,82 +0,23°" 0,002 + 0,001 28,91 + 6,94
Grup 6 0,014 +0,006 2,14 £ 0,44 1,53 + 0,034 0,002 + 0,00 39,08 £ 9,11

Grup 7 0,01 £0,0 1,05+0,41 ¢ 1,03+0,39 0,002 + 0,001 | 26,34+6,23
Grup 8 0,01 +0,0" 1,17£0,49 b 1,03+0,28 0,002 0,001 | 24,17+4,58
Grup 9 0,01 +0,0 1,31 £ 0,437 1,21+0,36 0,001 +0,0™ | 23,13+3,89"

1.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (a), 2.grup hastalarin diger hasta gruplarina gére (b), 3.grup hastalarin

diger hasta gruplarmna gore (C), 4.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (d), 5.grup hastalarin diger hasta

gruplarma gore (), 6.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (f), 7.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore

(9), 8.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (h) anlamli degisiklikleri gdsterir. ” p<0,05, “p<0,01, ®*"p<0,001).

Cinko (Zn):
SVVHDF: Grup 1’de 0,584+0,20 ppm dl¢iilen Zn diizeyleri, Grup’3 de 0,78+0,30 ppm

olarak o6lgiildii. Grup 1 ve Grup 3 Zn diizeyleri karsilastirildiginda Grup 3’de anlamli olarak artig
oldugu tespit edildi (p<0,05). Grup 3 Zn diizeyleri (0,78+0,30ppm) Grup 9’a gore (0,42+0,18
ppm) anlamli olarak yiiksek oldugu bulundu (p<0,05). Zn diizeylerinin Grup 7,8 ve 9 SVVHD

ile tedavi goren hastalarda siirekli azalma egiliminde oldugu tespit edildi fakat istatistiksel olarak

bir anlamlilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7-3) (Sekil 7-6).
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Grp, Grp, Grp; Grpy Grps Grpg Grp;, Grpg Grpy

Sekil 7-6: Tedavi gruplarinin serum Zn diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir

Selenyum (Se):

SVVHDF ve SVVHF tedavi grubunlarinda tedavi siiresince Se diizeylerinin

karsilastirildiginda Grup 1, 2 ve 3 (SVVHDF grubu) hastalarinda artis (0,50+0,30; 0,50+0,32;
0,62+0,35 ppm), Grup 4, 5, 6 (SVVHF grubu) hastalarinda ise azalma (0,77+0,25; 0,67+0,15;

0,49+0,10 ppm) goriilen hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir degisim saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 7-3) (Sekil 7-7).
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Sekil 7-7: Tedavi gruplarinin serum Se diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey cizgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
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Arsenik (As):

SVVHDF: Grup 1 As diizeyleri (0,41+0,14 ppm) Grup 2’ye (0,55+0,05 ppm) gore
anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,001). Grup 2’nin ise As diizeylerinin, hem Grup 1’e hem
Grup 3’e oranla anlamli1 yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001).

Grup 1 As diizeyleri (0,41+0,14 ppm) Grup 4’¢ gore (0,14+0,04 ppm) ve Grup 2 serum
As diizeyleri (0,55+0,05 ppm) Grup 5’e gore (0,14+0,04 ppm) anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0,001 ve p<0,01). Ayn1 zamanda, Grup 2 serum As diizeylerinin Grup 8’¢ gore de anlaml
olarak yiiksek oldugu goézlendi (p<0,01) (Tablo 7-3) (Sekil 7-8).
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Sekil 7-8: Tedavi gruplarinin serum As diizeylerinin grafiksel gosterilmesi.

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir

Bor (B)

SVVHDF: Grup 1 (0,03+£0,01 ppm) B diizeylerinin, Grup 2 (0,14+0,07 ppm) ve Grup 3
ile karsilastirildiginda (0,79+0,20 ppm) anlamli (p<0,001) olarak diisiik oldugu saptandi.
SVVHF metodu ile tedavi goren Grup 4,5,6 B diizeylerinde 24 saat sonra bir artma olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmedi (p>0,05). SVVHD metodunda, Grup 7
ve Grup 9 B diizeyleri karsilastirildiginda, Grup 9 B diizeyleri istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde azalma gostermistir (p<0,01). SVVHDF metodu ile tedavi goren hastalarda 6lgiilen B
diizeylerinin, SVVHF ve SVVHD tedavileri ile 6l¢iimii yapilan B diizeylerinden daha yiiksek
oldugu goriildii.

Grup 1 serumlarinda 6lgiilen B diizeylerinin; Grup 4 B diizeylerine (0,03+£0,01; 0,02+0,01
ppm) gore anlamli yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001). Grup 1 B diizeylerinin Grup 7’ye gore
anlamli olarak diisiik oldugu goriildii (0,03+0,01; 0,04+0,02 ppm) (p<0,001).
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Grup 2 serumlarinda 6lgiilen B diizeyleri hem Grup 5 hem de Grup 8 diizeylerinden
anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01 ve p<0,001).

Tedavi sona erdiginde; Grup 3’de odlgiilen B diizeylerinin (0,79+0,20 ppm); Grup 6 ve
Grup 9’daki diizeylere (0,04+0,02 ve 0,01+£0,01 ppm) gore anlamli yiiksek oldugu tespit edildi
(p<0,05). Grup 6 serumlarinda olgiilen B diizeyleri de Grup 9 B diizeylerine gore anlamli olarak
yiiksek bulundu (Tablo 7-3) (Sekil 7-9).
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Sekil 7-9: Tedavi gruplarmin serum B diizeylerinin grafiksel gosterilmesi
Dikey cizgiler standart hatay: (SE) géstermektedir

Silisyum (Si)

SVVHD’de tedavi goéren hastalarin Grup 7 serumlarinda 6lgiilen Si diizeyleri (1,53+0,26
ppm) sirast ile Grup 8 (1,19£0,26 ppm) ve Grup 9’dan (1,08+0,29 ppm) anlamli olarak yiiksek
oldugu gorildi (p<0,01). Calisma siiresince takip ettigimiz SVVHDF ve SVVHF yontemlerinin
Si diizeylerinin kendi aralarinda karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamlilik tespit
edilmedi (p>0,05).

Si diizeyleri Grup 1’de (11,03+2,79 ppm) ve Grup 7’nin Si diizeylerine (1,53+0,26 ppm);
Grup 2’de (9,85+2,87 ppm) ve Grup 8’e (1,19+0,26 ppm) ve Grup 3’de (8,66+3,23 ppm) Grup
9’a (1,08+0,29 ppm) gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,001).

SVVHF gruplart SVVHD gruplari ile karsilastirildiginda ise; Grup 4 (9,79+1,44 ppm) Si
diizeyleri Grup 7’ye (1,53£0,26 ppm); Grup 5 (11,68+0,74 ppm) Si diizeyleri Grup 8’e
(1,19+£0,26 ppm) ve Grup 6 (11,55+0,50 ppm) Si diizeyleri Grup 9’a gore (1,08+0,29 ppm)
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anlaml yiiksek oldugu saptand1 (p<0,01). Istatistiksel verilere bakildiginda SVVHDF ile tedavi
goren hasta serumlarinin tedavi boyunca degerleri azalma gosterse de SVVHD ’ye oranla anlamli

derecede yiiksek ¢iktig1 goriildii (p<0,001) (Tablo 7-3) (Sekil 7-10).
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Sekil 7-10: Tedavi gruplarinin serum Si diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) gostermektedir



Tablo 7-3: SRRT tedavisi goren hastalarin serum eser element diizeyleri-II
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Gruplar | Zn (ppm) Se (ppm) As (ppm) B (ppm) Si (ppm)
Grupl 0,58 +£0,20 0,50+0,30 0,41+0,14 0,03+0,01 11,03+2,79
Grup 2 0,68 0,31 0,50+0,32 0,55+0,058" 0,14+0,07 & 9,85+2,87
Grup 3 0,78+0,30%" 0,62+0,35 0,008+0,001&" b 0,79+0,20 @ b* 8,66+3,23
Grup 4 0,43+0,12 0,77+0,25 0,14+0,04 2 0,02+0,01 & 9,79+1,44
Grup 5 0,54 +£0,13 0,67 £0,15 0,12 £0,03 ™ 0,04 £ 0,020™ 11,68 +£ 0,74
Grup 6 0,88+0,17 0,49+0,10 0,09+0,02 ¢ 0,04+0,02¢™ 11,55+0,5
Grup 7 0,49::0,20 0,90+0,36 0,45+0,29 0,04+0,02 & 1,530,263 d**
Grup 8 0,41+0,18 0,87 0,36 0,48 +0,29™ 0,02+0,01° 1,19+0,26 o7& g
Grup 9 0,4240,18 ¢ 0,76+0,24 0,50+0,33 ¢ 0,01 +0,01 ™™g 1,08 +£ 0,29 & . g

1.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (a), 2.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (b), 3.grup hastalarin
diger hasta gruplarma gore (c), 4.grup hastalarin diger hasta gruplarma gore (d), 5S.grup hastalarin diger hasta
gruplarina gore (e), 6.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (f), 7.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore

(2), 8.grup hastalarin diger hasta gruplarina gére (h) anlaml degisiklikleri gdsterir. 'p<0,05, ~p<0,01, ***p<0,001).

7.2. idrar Eser Element Diizeyleri

Idrar &rneklerindeki eser element diizeyleri, énce Grup 1,2,3 (SVVHDF), Grup 4.5,6
(SVVHF) ve Grup 7,8,9 (SVVHD) gruplar1 kendi aralarinda istatistiksel olarak karsilastirildi.
Sonra SRRT’nin ayni zaman diliminde olan gruplarinin (SVVHDF —SVVHF ve SVVHD tedavi
baslangici, 24 saat sonra ve tadavi bitisi idrar eser element diizeyleri karsilastirilarak istatistiksel

degerlendirmeler yapildi.
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idrarda Krom (Cr):

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 idrar orneklerinde olgiilen Cr diizeylerindeki degisiklikler
anlamsiz bulundu (p>0,05). Ayni sekilde Grup 4, Grup 5 ve Grup 6’da anlamsiz bulundu
(p>0,05). Grup 7, Grup 8 ve Grup 9 bakilinca; Grup 7 ve Grup 8 Cr diizeylerinin istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugu gortldi (p<0,05). Grup 8 ve Grup 9 arasindaki Cr
diizeylerinde ise anlamli derecede artis saptandi (p<0,05).

ABY teshisi konulan hastalarimiza uygulanan SRRT teknikleri (SVVHDF, SVVHF,
SVVHD) birbirleri ile karsilagtirildiginda ise Cr diizeyindeki degisimler; Grup 1 (0,04+0,02
ppm) ve Grup 7 (0,0008+0,004 ppm) degerleri ile Grup 2 (0,04+0,02 ppm) ve Grup 5 (0,02+0,01
ppm) degerleri arasindaki degisimler istaristiksel olarak anlamli derecede azaldig: tespit edildi
(p<0,05). Grup 2 Cr (0,04+0,02 ppm) diizeyleri de Grup 8 (0,002+0,001 ppm) diizeylerine gore
anlaml1 olarak yiiksek bulundu (p<0,001). Tedaviler sona erdiginde SRRT karsilastirildiginda;
Grup 3 Cr diizeylerinin (0,05+0,02 ppm) Grup 6 ve Grup 9 diizeylerinden (0,02+0,01 ppm,
0,015+0,004 ppm) istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu goriildii (p<0,05 ve p<0,001). Ayni1
sekilde Grup 9 Cr diizeyleri de Grup 6’dan anlamli olarak diisiik tespit edildi (p<0,01). SRRT
uygulama siiresince en diisiik Cr diizeyleri SVVHD tedavisi goren hasta idrarlarinda 6l¢tilmiistiir

(Tablo 7-4, Sekil 7-11).
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Sekil 7-11: Tedavi gruplarinin idrar Cr diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
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idrarda Bakir (Cu):

SVVHDF gruplarinda Grup 2 Cu seviyeleri Grup 3’den anlaml1 olarak yiiksek bulundu
(p<0,05). SVVHDF gruplarinda tedavi siiresince Cu diizeylerinde baslangica gére (Grup 1), 6nce
artis (Grup 2) sonra da baslangi¢ diizeylerine gore azalma goriildii (Grup 3). Grup 2, Grup 3’e
gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05). Grup 4, Grup 5 ve Grup 6’da anlamlilik
bulunmad: (p>0,05).

SRRT’i (SVVHDF, SVVHF) birbirleri ile karsilastirildiginda; tedavi baslangi¢ Cu diizeyi
Grup 1, Grup 4’e gore anlamli derecede yiiksek bulunurken (p<0,01), Grup 7’ye gore ise anlamli
derecede disiik oldugu goriildii (p<0,05). Aymi sekilde Grup 4’de Grup 7’ye gore anlamli
derecede diisiik Cu sonucu 6l¢iildii (p<0,05).

Tedavi baslangicindan 24 saat sonra idrarda 6lgiilen Cu diizeyleri, Grup 2’de (0,15+0,06
ppm) Grup 5’e (0,08+0,03 ppm) gore anlamli derecede yiiksek fakat Grup 8’e gore (0,23+0,09
ppm) diisiik oldugu tespit edildi (p<0,01).(Tablo 7-4). Idrar Cu sonuglar1 Grup 5°de (0,08+0,03
ppm) Grup 8’¢ (0,23+0,09) oranla istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu bulundu
(p<0,05).

Tedavi sona erdiginde Slgiilen Cu diizeyleri degerlendirildiginde; Grup 3 ve Grup 6 Cu
sonuglarmin (0,09+£0,05 ppm ve 0,09+0,04 ppm) her ikisinin de Grup 9 (0,30+0,08 ppm)
diizeylerine oranla anlamli derecede diisiik oldugu (p<0,001, p<0,01) gozlendi (Tablo 7-4, Sekil
7-12).

idrar Cu (ppm)

Grp;  Grp, Grp, Grpy  Grps  Grpg Grp; Grpg Grp,

Sekil 7-12: Tedavi gruplarinin idrar Cu diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
Idrarda Demir (Fe):

Grup 1,2,3 idrar orneklerinde 6lgiilen Fe diizeylerindeki degisiklikler de anlamlilik
bulunmad: (p>0,05). Grup 4 Fe diizeyleri Grup 5 Fe diizeyleri ile karsilastirildiginda, Grup 5 Fe
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seviyelerinde anlamli artis oldugu tespit edildi (p<0,05). Aymi sekilde Grup 8 (0,23+0,07 ppm)
Fe seviyeleri Grup 7’ye (0,11+£0,01 ppm) oranla anlaml artig gostermistir (p<0,05) (Tablo7-4,
Sekil 7-13).

SRRT’i (SVVHDF, SVVHF, SVVHD) birbirleri ile karsilastirildiginda ise; Grup 1
(0,43+£0,09 ppm) Fe diizeylerinin Grup 4 (0,02+0,01 ppm) ve Grup 7 (0,11+£0,01 ppm) Fe
diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001).

Grup 2 (0,35+0,03 ppm) Fe diizeylerinin Grup 5 (0,044+0,02 ppm) ve Grup 8 (0,23+0,07
ppm) Fe diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0,01
ve p<0,001).

Tedaviler sona erdiginde SRRT karsilastirildiginda; Grup 3 Fe diizeylerinin (0,34+0,06
ppm) Grup 6 ve Grup 9 seviyelerinden (0,11+£0,06 ppm, 0,16+0,04 ppm) istatistiksel olarak
anlamli yiliksek oldugu goriildi (p<0,01 ve p<0,001). Grup 6 Fe diizeyleri de Grup 9 Fe
diizeylerinden anlaml1 olarak diisiik oldugu saptand1 (p<0,05) (Tablo7-4, Sekil 7-13).
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Sekil 7-13: Tedavi gruplarinin idrar Fe diizeylerinin grafiksel gosterilmesi
Dikey cizgiler standart hatay (SE) gostermektedir
Idrarda Mangan (Mn):

Grup 1,2,3 ve Grup 7,8,9 idrar 6rneklerinde olgiilen Mn diizeylerinde istatistiksel olarak
bir degisim gozlenmedi (p>0,05). Grup 4 Mn diizeyleri Grup 5 Mn ve Grup 6 Mn diizeyleri ile
karsilastirildiginda, her iki grup Mn diizeylerinde de anlaml artis oldugu tespit edildi (p<0,05,
p<0,001)

SVVHDF, SVVHF, SVVHD birbirleri ile karsilastirildiginda ise Mn diizeyindeki
degisimler; Grup 1 (0,002+0,001 ppm) ve Grup 4 (0,002+0,00) diizeyleri Grup 7 (0,003+0,001
ppm) diizeylerine oranla istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu tespit edildi (p<0,05).
Tedavi bitiminde de Grup 3 Mn diizeylerinin, Grup 6 diizeylerinden diisikk oldugu goriildii
(p<0,05) (Tablo 7-4, Sekil 7-14).
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Sekil 7-14: Tedavi gruplarinin idrar Mn diizeylerini grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
Idrarda Magnezyum (Mg):

SVVHDF gruplarinda Grup 1 Mg diizeyleri Grup 2’den anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0,05). SVVHDF gruplarinda (Grup 1,2,3) tedavi siiresince Mg diizeylerinde baslangi¢
degerine gore azalma gorildi. SVVHF ve SVVHD gruplarinda tedavi siliresince Mg
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim gozlenmedi (Grup 4,5,6 ve Grup 7,8,9).

Tedavi gruplar1 birbirleri ile karsilastirlldiginda ise tedavi baslangicindaki Mg
diizeyindeki degisimler; Grup 1 (47,05+19,48 ppm) diizeylerinin, Grup 4 (27,67+7,64) ve Grup 7
(35,77+8,25 ppm) diizeylerine oranla anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05,
p<0,01). Tedavi basglangicinda Grup 4 diizeyleri ise Grup 7’den anlamli olarak diisik bulundu
(p<0,05) (Tablo 7-4, Sekil 7-15).
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Sekil 7-15: Tedavi gruplarinin idrar Mg diizeylerinn grafiksel gosterilmesi.

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
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Tablo 7-4: SVVHDF, SVVHF ve SVVHD tedavisi goren hastalarin idrar eser element diizeyleri-1

Gruplar Cr (ppm) Cu (ppm) Fe (ppm) Mn (ppm) Mg (ppm)
Grup1 0,04 + 0,02 0,11+ 0,04 0,43 + 0,09 0,002 + 0,001 47,05 + 19,48
Grup 2 0,04 + 0,02 0,15+ 0,06 0,35 + 0,03 0,003 + 0,001 31,87 +18,85%
Grup 3 0,05 + 0,02 0,09+ 0,05 0,34 + 0,06 0,003 +0,001 | 21,26+7,11
Grup 4 0,02 £ 0,01 0,07 £ 0,03 & 0,02 £ 0,01 & 0,002 £ 0,00 27,67 + 7,642
Grup 5 0,02+0,01° 0,08 £ 0,03 > 0,04:0,02 b*d* 0,003+ 0,00 4" 18,36 + 7,56
Grup 6 0,02+0,01¢ 0,09 = 0,04 0,11 +0,06™ 0,004+ 0,0 ¢* 9™~ 14,48 +2.76
Grup 7 0,008 +0,004 & 0,16 + 0,06 2 9 0,11 +0,01& 0,003+0,001 @d" | 3577+8,25 ™ d*
Grup 8 0,002+0,001°™*9" 0,23 + 0,090 ¢ 0,23 £ 0,070 ¢ 0" 0,004 + 0,002 21,32 £7,45
Grup 9 0,015 +0,004 ¢~ F=.g*h* 0,30 £ 0,08 & F* 0,16 £ 0,04 ¢~ 0,002+0,001 17,08 + 5,53

1. .grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (a), 2..grup hastalarin diger hasta gruplarma gore (b), 3..grup hastalarin diger hasta
gruplarina gore (c), 4..grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (d), 5..grup hastalarin diger hasta gruplarina gére (e), 6..grup
hastalarin diger hasta gruplarina gore (f), 7..grup hastalarin diger hasta gruplarma gore (g), 8..grup hastalarin diger hasta

gruplarmna gore (h) anlamh degisiklikleri gosterir. (" p<0,05, *p<0,01, "*p<0,001) gésterir. (" p<0,05, *p<0,01, **p<0,001).

idrarda Cinko (Zn):

Grup 1,2,3 idrar Orneklerinde 6l¢iilen Zn diizeyleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik
saptanmadi (1,17+0,36; 1,17+0,40; 1,28+0,34 ppm) (p>0,05). Grup 4 ve Grup 5 Zn diizeyleri
Grup 6 Zn diizeyleri ile karsilastirildiginda, her iki grup Zn diizeylerinde de anlamli artig oldugu
tespit edildi (p<0,05). Grup 8 (0,54+0,08 ppm) ve Grup 9 (0,52+0,04 ppm) Zn seviyeleri ise
Grup 7 (1,35+0,17 ppm) degerlerine gore anlaml1 (p<0,05) azalma oldugu goriildii.

SVVHDF, SVVHF, SVVHD birbirleri ile karsilastirildiginda ise Zn diizeyindeki
degisimler; tedavi baslangicinda Grup 4 (0,814+0,20 ppm) Zn diizeyleri Grup 7 (1,35+0,17 ppm)
diizeyleri anlamli olarak diisiik o6lgtildii (p<0,05).

Grup 2 (1,17+0,40 ppm) ve Grup 5 (0,98+0,20 ppm) diizeylerinin Grup 8 (0,54+0,08
ppm) diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01).
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Tedavi bitiminde de Grup 3 (1,28+0,34 ppm) Zn diizeylerinin Grup 6 (1,56+0,34 ppm)
diizeylerinden diisiik, Grup 9 (0,52+0,04) Zn diizeylerinden ise anlamli olarak yiiksek oldugu
bulundu (p<0,05, p<0,001). Grup 6 (1,56+0,34 ppm) diizeyleri de Grup 9 (0,52+0,04 ppm) Zn
diizeyleri anlamli olarak yiiksek oldugu 6l¢iildii (p<0,05) (Tablo 7-5, Sekil 7-16).
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Sekil 7-16: Tedavi gruplarinin idrar Zn diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
Idrarda Selenyum (Se):

Tedavi baslangicinda Grup 1 de bulunan hasta orneklerinde Se diizeyinin tedavi
basladiktan sonra Grup 2’den ve tedavi bitisi ile beraber Grup 3’den anlamli olarak diistik oldugu
goriildii (0,31+0,08; 0,51+0,14; 0,59+0,17 ppm; p<0,05 ve p<0,001). Diger tedavi gruplarinda
ise SVVHF (Grup 4,5,6) ve SVVHD (Grup 7,8,9) tedavi baslangi¢, 24 saat siiresince ve tedavi
bitisinde Se diizeylerinde istatistiksel anlamlilik bulunmadi (p>0,05).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD birbirleri ile karsilastirildiginda ise Se diizeyindeki
degisimler; Grup 2 (0,51£0,14 ppm) diizeylerinin Grup 5 (0,28+0,09 ppm) diizeylerine oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01).

Tedavi bitiminde de Grup 3 (0,59+0,17 ppm) Se diizeyleri Grup 6 (0,19+0,05 ppm) ve
Grup 9 (0,25+0,05 ppm) diizeylerinden anlaml bir sekilde yiiksek bulundu (p<0,001, p<0,01)
(Tablo 7-5, Sekil 7-17).
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Sekil 7-17: Tedavi gruplarinin idrar Se diizeylerinin grafiksel gosterilmesi.

Dikey ¢izgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
Idrarda Arsenik (As):

SVVHDF (Grup 1,2,3), SVVHF (Grup 4,5,6), SVVHD gruplar (Grup 7,8,9) arasinda
idrar As diizeylerinde istatistiksel anlamlilik bulunmadi (p>0,05). En yiiksek As diizeyi SVVHD

tedavisi goren hasta gruplarinda 6l¢ildii (Grup 7,8,9; 0,13+0,02; 0,16+0,04; 0,13+0,03 ppm).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri birbirleri ile karsilastirildiginda ise tedavi
oncesi As diizeyleri; Grup 1 (0,03+£0,02 ppm) ve Grup 4 (0,05+0,02 ppm) As diizeyleri Grup 7
(0,13+0,02 ppm) As diizeylerine gore anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,001, p<0,01).

Tedavi baslangicindan 24 saat sonra tedavi gruplart idrar As diizeyleri
karsilastirildiginda; Grup 2 (0,04+0,02 ppm) ve Grup 5 (0,05+£0,02 ppm) diizeylerinin Grup 8
(0,16+0,04 ppm) diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik oldugu tespit
edildi (p<0,001).

Tedavi sonunda da gruplarin idrar As diizeyleri karsilastirildiginda; Grup 3 (0,05+0,02
ppm) As diizeyleri Grup 6 (0,06+0,02 ppm) As diizeylerine gére anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05). Grup 3 (0,05+0,02 ppm) ve Grup 6 (0,06+£0,02 ppm) diizeylerinin de Grup 9
(0,13+0,03 ppm) diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu tespit edildi
(p<0,001, p<0,01). (Tablo 7-5, Sekil 7-18).
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Sekil 7-18: Tedavi gruplarimin idrar As diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey cizgiler standart hatay (SE) gostermektedir
Idrarda Bor (B):

SVVHDF tedavisi goren hastalarin idrarda B diizeyleri karsilastirildiginda; Grup 2
(0,03+0,02 ppm) B diizeyleri, Grup 3 (0,09+£0,02 ppm) diizeylerinden anlamli sekilde diisiik
bulundu (p<0,05). SVVHF tedavisi goren hastalarin da idrarda B diizeyleri karsilastirildiginda;
Grup 4 (0,06+0,02 ppm) B diizeyleri, Grup 6 (0,12+0,01 ppm) diizeylerinden anlamli sekilde
diisikk bulundu (p<0,05). SVVHD tedavisi goren hastalarin idrar B diizeylerinin diger tedavi
yontemlerinden farkli olarak tedavi siiresince azaldigi saptandi. Tedavi sona erdiginde Grup 8
(0,09£0,04 ppm) B diizeylerinin Grup 9 (0,06+0,01 ppm) diizeylerinden anlaml sekilde yiiksek
oldugu goriildii (p<0,05).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri birbirleri ile karsilastirildiginda ise tedavi
oncesi B diizeyleri; Grup 1 (0,08+0,04 ppm) B diizeyleri Grup 7 (0,17+0,07 ppm) diizeylerine
gore anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,05). Grup 4 (0,06+0,02 ppm) B diizeyleri de Grup 7
(0,17+0,07 ppm)’den anlamli sekilde diisiik oldugu goriildi (p<0,05).

Tedavi baslangicindan 24 saat sonra tedavi gruplari idrar B diizeyleri karsilagtirildiginda;
Grup 2 (0,03+0,02 ppm) ve Grup 5 (0,04+0,01 ppm) diizeylerinin Grup 8 (0,09+0,04 ppm)
diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik oldugu tespit edildi (p<0,01,
p<0,05).

Tedavi sonunda da gruplarin idrar B diizeyleri karsilastirildiginda Grup 6 (0,12+0,01
ppm) diizeylerinin sirasi ile Grup 3 (0,09+0,02 ppm) ve Grup 9 (0,06+0,01 ppm) diizeylerine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05, p<0,01). Grup 3
(0,09+0,02 ppm) B diizeyleri de Grup 9 (0,06+0,01 ppm)’dan anlamli sekilde yiiksek oldugu
goriildi (p<0,05) (Tablo 7-5, Sekil 7-19).
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Sekil 7-19: Tedavi gruplarinin idrar B diizeylerinin grafiksel gdsterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
Idrarda Silisyum (Si):

En yiiksek Si diizeyi SVVHF tedavisi goren hasta gruplarinda 6l¢iildii. SVVHF tedavisi

sona erdiginde hastalarda Si diizeyleri baslangica gore artti (Grup 4,5,6 sirasi ile 2,2540,66;
5,15+0,23; 4,87+1,11 ppm). Fakat SVVHDF (Grup 1,2,3), SVVHF (Grup 4,5,6), SVVHD
gruplart (Grup 7.,8,9) arasinda idrar Si diizeylerinde istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi
(p>0,05).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri birbirleri ile karsilastirildiginda ise tedavi
oncesi idrarda olgiilen Si diizeyleri; Grup 1 (1,50+0,85 ppm) Si diizeyleri Grup 7 (0,96+0,03
ppm) diizeylerine gore anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,05).

Tedavi baslangicindan 24 saat sonra dlgiilen idrar B diizeyleri karsilastirildiginda; Grup 5
(5,15+0,23 ppm) diizeylerinin siras1 ile Grup 2 (1,34+0,81 ppm) ve Grup 8 (0,09+0,04 ppm)
degerlerine gore anlamli yiiksek oldugu saptandi ( p<0,05, p<0,01).

Tedaviler sona erdiginde gruplarin Si diizeyleri; Grup 3 (2,21+0,44 ppm) ve Grup 6
(4,87+1,11 ppm) diizeyleri Grup 9 (0,97+0,19 ppm)’dan anlamli sekilde yiiksek oldugu goriildii
(p<0,01, p<0,05) (Tablo 7-5, Sekil 7-20).
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Sekil 7-20: Tedavi gruplarinin idrar Si diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) gostermektedir
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Tablo 7-5: SVVHDF, SVVHF ve SVVHD tedavisi goren hastalari idrar eser element diizeyleri- 11

Gruplar Zn (ppm) Se (ppm) As (ppm) B (ppm) Si (ppm)
Grup 1 1,17+ 0,36 0,31 +0,08 0,03 + 0,02 0,08 + 0,04 1,50 + 0,85
Grup 2 1,17+ 0,40 0,51+0,14% 0,04 + 0,02 0,03 +£0,02 1,34 £ 0,81
Grup 3 1,28 +0,34 0,59 £ 0,172 0,05 + 0,02 0,09 = 0,02 2,21+ 0,44
Grup 4 0,81 +0,20 0,29 + 0,06 0,05 + 0,02 0,06 £ 0,02 2,25+ 0,66
Grup 5 0,98 + 0,20 0,28 + 0,09 0,05 + 0,02 0,04 £0,01°" 5,15+0,23"
Grup6 | 1,56+0,34¢d%¢ 0,19 + 0,05 ™ 0,06 +0,02¢ 0,12 + 0,01 ¢~9" 487+ 1,11
Grup 7 1,35+0,17 & 0,22 + 0,04 0,130,022 4™ 0,17 £ 0,07 &9 0,96 + 0,032
Grup 8 | 0,54+0,08 o™ 0,29 + 0,05 0,16 £ 0,047 | 0,09 +0,01"™¢ | 0,92+0,15""
Grup9 | 0,52+0,04 ¢*fg* 0,25+ 0,05 0,13+0,03¢" | 0,06+ 0,01""" | 097+0,19¢™

1. grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (a), 2.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (b), 3.grup hastalarin
diger hasta gruplarma gore (c), 4.grup hastalarin diger hasta gruplarmna gore (d), 5.grup hastalarin diger hasta
gruplarina gore (e), 6.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (f), 7.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore

(g), 8.grup hastalarin diger hasta gruplarina goére (h) anlamh degisiklikleri gosterir. ("p<0,05,”p<0,01, ""p<0,001).

7.3. Diyalizatta (Atik) Eser Element Diizeyleri

Diyalizat 6rneklerindeki eser element diizeyleri, 6nce Grup 1,2,3 (SVVHDF), Grup 4,5,6
(SVVHF) ve Grup 7,8,9 (SVVHD) gruplar1 kendi aralarinda istatistiksel olarak karsilastirildi.
Sonra SRRT’nin ayni zaman diliminde olan gruplarinin (SVVHDF —SVVHF ve SVVHD tedavi
baslangici, 24 saat sonra ve tadavi bitisi diyalizat (atik) eser element diizeyleri karsilastirilarak

istatistiksel degerlendirmeler yapildu.

Diyalizatta (Atik) Krom (Cr):

SVVHDF tedavi yontemi (Grup 1,2,3), SVVHF tedavi yontemi (Grup 4,5,6) ve SVVHD
gruplar1 (Grup 7,8,9) arasinda Olgiilen Cr diizeylerinde istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi
(p>0,05).
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SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri Kkarsilastirildiginda ise tedavi
baslangicinda diyalizat Orneklerinde oOlgiilen Cr diizeyleri; Grup 1 (0,02+0,01 ppm) Cr
diizeylerinin hem Grup 4 (0,002+0,001 ppm) hem de Grup 7 (0,00 ppm) diizeylerine gore
anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,001). Grup 4’de 6lgiilen diyalizat (atik) Cr diizeyleride
Grup 7 degerlerinden anlamli yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01).

Tedavi baslangicindan 24 saat sonra Slgiilen diyalizat Cr diizeyleri karsilastirildiginda;
Grup 2 (0,02+0,01 ppm) diizeylerinin sirast ile Grup 5 (0,002+0,001 ppm) ve Grup 8 (0,0+0,0
ppm) diizeylerine gore anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Grup 5’de Olgiilen atik Cr
diizeyleri de Grup 8 diizeyleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,01).

Tedaviler sona erdiginde gruplar karsilastirildiginda; Grup 3 (0,02+0,01 ppm) Cr
diizeyleri Grup 6 (0,002+0,001 ppm) ve Grup 9 (0,02+0,01 ppm) diizeylerinden anlaml sekilde
yiiksek bulundu (p<0,01, p<0,001). Grup 6’da (0,002+0,001 ppm) 6lgiilen Cr diizeyleri de Grup
9’dan (0,02+0,01 ppm) istatistiksel olarak yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01) (Tablo 7-6, Sekil
7-21).
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Sekil 7-21: Tedavi gruplarinin diyalizat Cr diizeylerinin grafiksel gosterilmesi
Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
Divalizatta (Atik) Bakir (Cu):
SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri kendi aralarinda karsilastirildiginda

oOlciilen diyalizat Cu diizeylerinde baslangig, 24 saat sonra ve tedavi bitiminde istatistiksel olarak
anlaml1 bir degisim bulunmadi (p>0,05).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri Kkarsilastirildiginda ise tedavi
baglangicinda diyalizat 6rneklerinde dlgiilen Cu diizeyleri; Grup 4 (0,17+0,03 ppm) degerlerinin
Grup 7 (0,02+0,01 ppm) gore anlamli yiiksek oldugu saptand: (p<0,05).
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Tedavi baslangicindan 24 saat sonra Slgiilen diyalizat Cu diizeyleri karsilastirildiginda;
Grup 5 (0,17+0,04 ppm) diizeylerinin Grup 8 (0,02+0,01 ppm) diizeylerine gére anlamli yiiksek
oldugu saptand1 (p<0,05).

Tedaviler sona erdiginde gruplar karsilastirildiginda; Grup 3 (0,05+0,03 ppm) Cu
diizeyleri Grup 9 (0,02+0,01 ppm) diizeylerinden anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,05).
(Tablo 7-6, Sekil 7-22).
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Sekil 7-22: Tedavi gruplarinin diyalizat Cu diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
Divyalizatta (Atik) Demir (Fe):
SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri kendi aralarinda ve birbirleri ile

karsilastirilldiginda Fe diizeyleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi (p>0,05).
SVVHF tedavisi goren hasta gruplarinin Fe diizeylerinin diger yontemlerden baslangig, 24 saat
sonra ve tedavi bitiminde yiiksek oldugu gorildii (Grup 4= 0,17+0,03; Grup 5=0,20+0,03; Grup
6=0,15+0,03 ppm) (Tablo 7-6, Sekil 7-23).
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Sekil 7-23: Tedavi gruplarimin diyalizat Fe diizeylerinin grafiksel gosterilmesi

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) gostermektedir
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Diyalizatta (Atik) Mangan (Mn):

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi gruplar1 arasinda tedavi baslangicindan 24 saat sonra
Grup 2 (0,004+0,002 ppm) diyalizat Mn diizeyleri Grup 8’den (0,001+0,00 ppm) anlamli sekilde
yiiksek bulundu (p<0,01). Diger gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7-
6, Sekil 7-24).
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Sekil 7-24: Tedavi gruplarinin diyalizat Mn diizeylerinin grafiksel gosterilmesi
Dikey ¢izgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
Diyalizatta (Atik) Magnezyum (Mq):
SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi gruplar1 birbirleri ile karsilastirildiginda tedavi

baslangicindan 24 saat sonra Grup 5’de 6lgiilen Mg diizeylerinin (19,894+4,92 ppm) ile Grup 8
(8,46+3,51 ppm) Mg diizeylerine gére anlamli yiiksek oldugu bulundu (p<0,05) (Tablo 7-6,
Sekil 7-25).
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Sekil 7-25: Tedavi gruplarmin diyalizat Mg diizeylerinin grafiksel gdsterilmesi.

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) géstermektedir
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Tablo 7-6: SVVHDF, SVVHF ve SVVHD tedavisi goren hastalarin diyalizat-(atik) eser element

diizeyleri-|
Gruplar Cr (ppm) Cu (ppm) Fe (ppm) Mn (ppm) Mg (ppm)
Grup 1 0,02+ 0,01 0,05 £ 0,03 0,10+£0,05 | 0,003£0,002 | 17,48+5,87
Grup 2 0,02+ 0,01 0,04 £ 0,02 0,07+£0,03 | 0,004+£0,002 | 16,24 +5,07
Grup 3 0,02+ 0,01 0,05 + 0,03 0,08+0,01 | 0,003+0,002 | 16,01 +4,59
Grup 4 0,002 0,001 & 0,17 + 0,03 0,17+0,03 | 0,002+ 0,001 8,86 + 1,64
Grup5 | 0,002+0,001°" 0,17 + 0,04 0,20£0,03 | 0,004+0,002 | 19,89 +4,92
Grup 6 0,002 +0,001 ¢ 0,04 + 0,01 0,15+0,03 | 0,004+0,001 | 16,58 +5,30
Grup 7 0,0 d™ 0,02 £ 0,019 0,03 £ 0,02 0,001 + 0,0 7,45 + 3,44
Grup 8 0,0 b e 0,02 +0,01°¢ 0,05+0,03 | 0,001 £0,0°™ | 8,46+3,51%
Grup 9 0,0 & 0,02 +0,01° 0,02 +0,01 0,001 £ 0,0 10,66 + 2,82

1.grup hastalarin diger hasta gruplaria gore (a), 2.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (b), 3.grup

hastalarin diger hasta gruplarina gore (c), 4.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (d), 5.grup

hastalarin diger hasta gruplarina gore (e), 6.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (f), 7.grup

hastalarin diger hasta gruplarina gore (g), 8.grup hastalarin diger hasta gruplarma gore (h) anlaml

degisiklikleri gosterir. (* p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001).
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Diyalizatta (Atik) Cinko (Zn):
SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri kendi aralarinda ve birbirleri ile

karsilastirildiginda Zn diizeyleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo
7-7, Sekil 7-26).
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Sekil 7-26: Tedavi gruplarmin diyalizat Zn konsantrasyonlarinin grafiksel gosterilmesi.

Dikey cizgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
Diyalizatta (Atik) Selenyum (Se):

SVVHDF tedavi gruplart kendi aralarinda karsilastirildiginda, 6l¢iilen Se diizeylerinin
baslangi¢ diizeylerine gore once arttigi, sonra da azaldig: tespit edildi. Grup 1 (0,294+0,08 ppm)
ve Grup 2 (0,34+0,10 ppm) Se diizeyleri Grup 3 (0,14+0,03 ppm) Se diizeylerine gore anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0,01). SVVHD tedavi gruplarinda ise Grup 7 (0,37+0,09 ppm) ve
Grup 8 (0,30+0,14 ppm) Se diizeylerinin Grup 9’a (0,25+0,05 ppm) gore anlaml olarak yiiksek
oldugu saptand1 (p<0,05).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi gruplar1 birbirleriyle karsilastirildiginda ise tedavi
baslangicinda diyalizat 6rneklerinde dlgiilen Se diizeyleri; Grup 1 (0,29+0,08 ppm) Se diizeyleri
sirast ile hem Grup 4 (0,50+0,13 ppm) hem de Grup 7’ye (0,37+0,09 ppm) gore anlamh sekilde
diisiik oldugu saptandi (p<0,01).

Tedavi baslangicindan 24 saat sonra 6lgiilen diyalizat Se diizeyleri karsilastirildiginda;
Grup 2 (0,34+0,10 ppm) diizeylerinin sirasi ile Grup 5 (0,35+0,16 ppm) diizeylerinden anlamli
derecede diisik ve Grup 8 (0,25+0,05 ppm) Se diizeylerine goére anlamli yiiksek bulundu
(p<0,01).

Tedaviler sona erdiginde gruplar karsilagtirildiginda; Grup 3 (0,144+0,03 ppm) Se
diizeyleri Grup 6 (0,17+0,04 ppm) ve Grup 9 (0,25+0,05 ppm) diizeylerinden anlaml sekilde
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diistik bulundu (p<0,05, p<0,01). Grup 6’da (0,17+0,04 ppm) Olgiilen Se diizeyleri de Grup
9’dan (0,25+0,05 ppm) istatistiksel olarak diisiik oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 7-7, Sekil
7-27).
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Sekil 7-27: Tedavi gruplarinin diyalizat Se diizeylerinin grafiksel gdsterilmesi.

Dikey cizgiler standart hatayr (SE) gostermektedir
Diyalizatta (Atik) Arsenik (As):

SVVHDF tedavi yontemi (Grup 1,2,3) gruplarinda oOlgiilen As diizeyleri
karsilastirildiginda Grup 1 (0,019+0,009 ppm) As diizeyleri Grup 2’ye (0,032+0,016 ppm) gore
anlamli sekilde diisiik ve Grup 3’e (0,006+£0,004 ppm) gore ise anlaml sekilde yiliksek bulundu
(p<0,05, p<0,01). Grup 2 (0,032+0,016 ppm) As diizeyleri de Grup 3’e (0,006+0,004 ppm) gore
anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01). SVVHF ve SVVHD tedavi yontemi ile
tedavi edilen gruplarda ise diyalizat As diizeyleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi
(p>0,05).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi gruplart birbirleriyle karsilagtirildiginda ise tedavi
baslangicinda diyalizat Orneklerinde Olgiilen As diizeyleri; Grup 1 (0,02+0,01 ppm) As
diizeylerinin Grup 4’¢ (0,03+0,01 ppm) gore anlamli sekilde diisiik oldugu saptandi (p<0,01).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemlerinde tedavi baslangicindan 24 saat sonra
diyalizat orneklerinde Olgiilen As diizeyleri; Grup 2 (0,03+0,02 ppm) diizeylerinin Grup 5
(0,05+0,01 ppm) As diizeylerine gore anlaml sekilde diisiik oldugu saptand:i (p<0,01) (Tablo 7-
7, Sekil 7-28).
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Sekil 7-28: Tedavi gruplarinin diyalizat As diizeylerinin grafiksel gosterilmesi.

Dikey ¢izgiler standart hatayr (SE) gostermektedir

Divalizatta (Atik) Bor (B):
SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemlerinin B diizeyleri kendi aralarinda ve

birbirleri ile karsilastirildiginda diyalizat (atik) B diizeyleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik
saptanmadi (p>0,05).

Diyalizatta (Atik) Silisyum (Si):
SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri kendi aralarinda karsilastirildiginda

diyalizat Si diizeyleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi (p>0,05). Tedavi siiresince
Si diizeylerinin diyalizatta en yiiksek ol¢iildiigii tedavi yonteminin ise SVVHF oldugu gozlendi
(Grup 4,5,6; 2,85+0,13; 2,52+0,27; 3,49+0,36 ppm).

SVVHDF, SVVHF, SVVHD tedavi yontemleri birbirleri ile karsilastirildiginda ise tedavi
baslangicinda; Grup 1°de (0,24+0,10 ppm) ve Grup 7’de (0,29+0,10 ppm) 6Slgiilen Si diyalizat
diizeyleri Grup 4’e (2,85+0,13 ppm) gore anlamli derecede diisiik tespit edildi (p<0,05).

Tedavi baslangicindan 24 saat sonra diyalizat 6rneklerinde Olgiilen Si diizeyleri; Grup 5
(2,52+0,27 ppm) Si diizeyleri Grup 2 (0,19+0,08 ppm) ve Grup 8 (0,21+0,08 ppm)
diizeylerinden anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Tedaviler sona erdiginde diyalizat 6rneklerinde olgiilen Si diizeyleri; Grup 6 (3,49+0,36
ppm) Si diizeyleri Grup 3 (0,23+0,09 ppm) ve Grup 9 (0,244+0,06 ppm) diizeylerinden anlamli
olarak yiiksek oldugu bulundu (p<0,05) (Tablo 7-7, Sekil 7-29).
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Sekil 7-29: Tedavi gruplarmin diyalizat Si diizeylerinin grafiksel gosterilmesi.

Dikey ¢izgiler standart hatayt (SE) gostermektedir
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Tablo 7-7: SVVHDF, SVVHF ve SVVHD tedavisi goren hastalarin diyalizat-(atik) eser element

diizeleri-Il
Gruplar-11 Zn (ppm) Se (ppm) As (ppm) B (ppm) Si (ppm)

Grup 1l 0,14 £ 0,05 0,29 +£ 0,08 0,02 £0,01 0,03 £0,01 0,24+ 0,10
Grup 2 0,14 +£0,07 0,34+ 0,10 0,03 +£0,02%" 0,05 + 0,02 0,19 + 0,08
Grup 3 0,11+0,08 0,14 + 0,03 @b 0,01:+0,002"0* 0,03 £ 0,01 0,23 £ 0,09
Grup 4 0,10 + 0,04 0,50 £0,13%" 0,03 £0,01&" 0,006 £+ 0,002 2,85+0,13
Grup 5 0,06 + 0,02 0,35+0,16°™ 0,05 +0,01°™ 0,02 + 0,004 2,52+0,27°
Grup 6 0,09 + 0,01 0,17 +£ 0,04~ 0,02 + 0,01 0,02 £ 0,005 3,49 +0,36%
Grup 7 0,10 + 0,05 0,37 + 0,09 0,04 + 0,01 0,03 + 0,01 0,290,104
Grup 8 0,11 + 0,04 0,30 + 0,14 0,02+ 0,01 0,02+ 0,01 0,21 + 0,08°" ¢
Grup 9 0,17 0,01 0,25 + 0,05 g%h* 0,02 + 0,01 0,02 + 0,01 0,24 £ 0,06 ™

1.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (a), 2.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (b), 3.grup hastalarin

diger hasta gruplarma gore (c), 4.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (d), 5.grup hastalarin diger hasta

gruplarina gore (e), 6.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (f), 7.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore

(g), 8.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (h) anlamlh degisiklikleri gosterir. * p<0,05,**p<0,01,***p<0,001).




7.4. Biyokimyasal Parametreler

79

SRRT ile tedavi goren gruplarin tedavi dncesi ve sonrasi biyokimyasal parametrelerinde

de degerlendirmeler yapildi (Tablo 7-8).

Tablo 7-8: Tedavi siiresince hastalarin tedavi dncesi ve sonrasindaki biyokimyasal
parametrelerinin istatistiksel analizi

Biyokimyasal Grup 1 Grup 3 Grup 4 Grup 6 Grup 7 Grup 9
Parametreler
Ure (mg/dl) 190469 112446 170+46%" 110£219™ 133483 2" 72499
Kreatinin 3,1+£1,8 1,0+0,8 & 2,0+£1,2 1,840,9 * 3,842,8 1,6+0,1 9"
(mg/dl)
Tprot (g/dl) 5,7+1,3 6,0+1,0 5,041,02 5,041,2 5,240,8 4,1+0,1
Albumin (g/dl)

2,25+0,68 2,20+0,66 2,224+0,38 2,28+£0,31¢ 1,97+0,63 1,2840,05
Glukoz (mg/dl)

194490 215+£62 118+12 113+21 140+63 102+2

Na (mEq/L) 140+4 13744 140+4 136+4 144+7 14143,
K (mEg/L) 4,28+0,84 3,90+0,53 4,20+0,66 4,39+0,71 4,61+0,65 4,3340,45
Cl (mEqg/L) 106+7 107+6 108+5 105+3 114+£6 112+7

1.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (a), 3.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (c), 4.grup hastalarin

diger hasta gruplarina gore (d), 6.grup hastalarin diger hasta gruplarina gore (f) 7.grup hastalarin diger hasta

gruplarina goére (g), anlaml degisiklikleri gésterir."p<0,05, “p<0,01, "“p<0,001.
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Sekil 7-30:Tedavi gruplar tire degerleri

SVVHDF, SVVHF ve SVVHD tedavisi goren hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi
alman serum orneklerinde iire sonuglar1 incelendi. SVVHDF grubunda (Grup 1 ve Grup 3)
tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi lire degerleri sirasi ile 190+£69 ve 112+46 mg/dl olarak saptandi.
Grup 1 ve Grup 3 arasinda anlamlilik saptandi (p<0,01). SVVHF grubu (Grup 4 ve Grup 6) ve
SVVHD grubunda (Grup 7 ve Grup 9) da tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi iire degerleri sirasi ile
170+46 ve 110+21; 133483, 72 £9 mg/dl olarak saptandi. Grup 4 ve Grup 6 iire degerleri
arasinda (p<0,01) diizeyde, yine Grup 7 ve Grup 9 iire degerleri arasinda anlamlilik saptandi
(p<0,05) (Tablo 7-8, Sekil 7-30).

Tedavi gruplarin1  birbirleri ile tedavi Oncesi ve sonrast Tlre degerlerini
karsilastirdigimizda ise; Grup 1 serum iire degerleri sirast ile Grup 4 ve Grup 7 degerlerinden
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Tedavi sona erdiginde ise gruplari arasinda iire

degerlerinde baslangica gore istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0,05)

Calismamizdaki kullanilan tedavi yontemlerinden SVVHDF ve SVVHD hastalarinin
tedavi Oncesi Ure-Na degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi
(p<0,05,p<0,01) (Tablo 7-23, 7-25). SVVHDF tekniginde tedavi Oncesi ve sonrasinda dire-
kreatinin arasinda giiclii pozitif bir korelasyon saptandi (p<0,001,p<0,01). SVVHF tekniginde
tedavi Oncesinde tire-kreatinin arasinda gii¢lii pozitif bir korelasyon saptandi (p<0,01). (Tablo 7-

24)
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Sekil 7-31: Tedavi gruplar1 kreatinin degerleri

Tedavi gruplarindaki hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi serum Kreatinin degerleri sirasi
ile Grup 1 ve Grup 3- 3,1 = 1,8 ve 1,0+ 0,8; Grup 4 ve Grup 6- 2,0+ 1,2 ve 1,8+ 0,9; Grup 7 ve
Grup 9- 3,8+£2,8 ve 1,6 0,1 mg/dl olarak oOl¢iildii. Gruplar kendi arasinda degerlendirildiginde;
Grup 1 ve Grup 3 ile Grup 7 ve Grup 9 kreatinin sonug¢larindaki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,01). Grup 4 ve 6 arasindaki kreatinin degerlerinde ise anlamli bir fark
bulunmadi (p>0,05)

Tedavi gruplar1 birbirleri ile karsilastirildiginda; tedavi 6ncesi Grup 1 kreatinin
degerlerinin Grup 4’den anlamli olarak yiiksek oldugi goézlendi (p<0,05). Tedavi sonrasi
kreatinin degerleri incelendiginde, Grup 3 sirast ile Grup 6 ve Grup 9’dan istatistiksel olarak
anlamli derecede yliksek tespit edildi (p<0,05). Tedavi sonrasinda en diisiik serum Kreatinin
degerlerinin SVVHDF tedavisi goren hasta gruplarinda oldugu goriildi (Tablo 7-8, Sekil 7-31).

Calismamizdaki kullanilan tedavi yontemlerinden SVVHDF hastalarinin tedavi sonras
kreatinin-total protein arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi ((p<0,01) (Tablo
7-23). SVVHF hastalarinin tedavi sonrasi kreatinin-Na degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli negative gii¢lii bir korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 7-24). SVVHD tekniginde ise
tedavi 6ncesinde kreatinin-K, tedavi sonrasinda ise kreatinin-protein arasinda istatistiksel olarak
anlamli negative gii¢lii bir korelasyon saptandi (p<0,05, p<0,001). SVVHD tekniginde tedavi
sonrasinda Kreatinin-albumin degerleri arasinda ise giiglii pozitif bir korelasyon saptandi
(p<0,05). (Tablo 7-25).
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Sekil 7-32: Tedavi gruplariin total protein degerleri

Tedavi gruplarindaki hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi kan total protein degerleri sirasi
ile Grup 1 ve Grup 3- 5,7+1,3 ve 6,0+1,0; Grup 4 ve Grup 6- 5,0+1,0 ve5,0+1,2; Grup 7 ve Grup
9- 5,2+0,8 ve 4,1+0,1 g/dl olarak o6lgiildii. Total protein degerleri incelendiginde; Grup 1 ve Grup
3 ile Grup 7 ve Grup 9 total protein degerlerinde istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 7-8, Sekil 7-32). Tedavi baslangicindaki Grup 1 hasta grubunun total protein
degerleri Grup 4 degerlerinden anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 7-8).

Calismamizdaki kullanilan tedavi yontemlerinden SVVHDF hastalarinin tedavi dncesi
total protein-albumin arasinda anlamli bir korelasyon saptandi (p<0,05). SVVHDF tekniginde
tedavi sonrasinda ise total protein-kreatinin arasinda gii¢lii pozitif ve total protein-Cl arasinda ise
anlamli gii¢lii bir negative korelasyon saptandi (p<0,01) (Tablo 7-23). SVVHF tekniginde tedavi
oncesinde total protein-Na arasinda giiglii pozitif bir korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 7-24).
SVVHD tedavi sonrasinda total protein-albumin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

negatif korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 7-25).
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Sekil 7-33: Tedavi gruplarinin albumin degerleri

Tedavi gruplarindaki hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi serumlar albumin seviyeleri
Grup 1 ve Grup 3- 2,25+0,68 ve 2,20+0,66; Grup 4 ve Grup 6- 2,22+0,38 ve 2,28+0,31; Grup 7
ve Grup 9- 1,9740,63 ve 1,2840,05 g/dl olarak o6lgiildi. Gruplar arasinda serum albumin
seviyeleri degerlendirildiginde; Grup 1 ve Grup 3 ile Grup 7 ve Grup 9 serum albumin
degerlerinde istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0.05) Grup 4 ve 6 albumin
degerlerinde de istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7-8, Sekil 7-33).
Tedavi gruplarini birbirleri ile karsilastirdigimizda ise yalniz Grup 3 serum albumin degeri Grup
6 serum albumin degerinden anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo 7-8).

Calismamizdaki kullanilan tedavi yontemlerinden SVVHDF hastalarinin tedavi 6ncesi ve
sonrast albumin-Na arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (p<0,05).
Tedavi oncesinde albumin-Cl degerleri arasinda da negatif anlamli bir korelasyon saptandi
(p<0,05) (Tablo 7-23).
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Tedavi gruplarindaki hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi serum glukoz degerleri sirasi ile
Grup 1 ve Grup 3- 194+90 ve 215+62; Grup 4 ve Grup 6- 118+12 ve 113+21; Grup 7 ve Grup 9-

140+63 ve 102+2 mg/dl olarak olgiildii. Gruplar arasinin serum glukoz degerleri incelendiginde

istatistiksel olarak bir anlamlilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 7-8, Sekil 7-34).

SVVHDF hastalarinin tedavi sonrasi glukoz-Cl arasinda istatistiksel olarak anlamli

negative giiglii bir korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 7-23). SVVHF tekniginde tedavi

oncesinde glukoz-Na arasinda pozitif ve tedavi sonrasinda ise glukoz-K arasinda negatif giiglii
bir korelasyon tespit edildi (p<0,05) (Tablo 7-24).
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Sekil 7-35: Tedavi gruplar1 Na degerleri

Tedavi gruplarindaki hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast serum Na degerleri sirasi ile
Grup 1 ve Grup 3- 140+4 ve 137+4; Grup 4 ve Grup 6- 140+4 ve 136+4; Grup 7 ve Grup 9-
144+7 ve 14143 mEq/L olarak 6lgiildii. Gruplar arasindaki serum Na degerleri tedavi dncesi ve

sonrasinda incelendiginde istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7-8,
Sekil 7-35).

SVVHDF ve SVVHD hastalarinin tedavi oncesi Na-Cl arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptand1 (p<0,01, p<0,05) (Tablo 7-23 ve Tablo 7-24).
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Grup 3- 4,28+0,84 ve 3,90+0,53; Grup 4 ve Grup 6- 4,20+0,66 ve 4,39+0,71; Grup 7 ve Grup 9-

4,61+0,65 ve 4,33+0,45 mEq/L olarak ol¢iildii. Gruplar arasinda serum K degerleri tedavi dncesi

ve sonrasinda incelendiginde istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7-8,

Sekil 7-36).

SVVHDF hastalarinin tedavi oncesi ve sonrasi K-Cl arasinda istatistiksel olarak anlamh

negatif bir korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 7-23). SVVHF hastalarinin tedavi sonras1 K-ClI

arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif gii¢lii bir korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 7-24).
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Sekil 7-37: Tedavi gruplar1 Cl degerleri
Tedavi gruplarindaki hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi serum Cl degerleri Grup 1 ve
Grup 3- 1067 ve 107+6; Grup 4 ve Grup 6- 108+£5 ve 105£3; Grup 7 ve Grup 9- 114+6 ve
112+7 mEq/L olarak olgiildii. Gruplar arasinda serumlarin Cl degerleri tedavi Oncesi ve

sonrasinda incelendiginde ise, istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7-8,
Sekil 7-37).

7.5. Korelasyonlar

SVVHDF, SVVHF ve SVVHD yontemleri ile tedavi goéren hastalarin serum ve
idrarlarinda Olciilen eser element diizeylerinin birbirleri ile olan iligkilerini incelemek amaci ile
korelasyonlar1 da incelendi. Korelasyon analizinde bulunan sonuglara gére Grup 1 serum
orneklerinde 6l¢iilen eser element diizeyleri degerlendirildiginde Cu ile Fe, Mn, Zn ve B arasinda
negatif yonde anlamli bir korelasyon saptanmistir (p=0,000, r=-0,457/ p=0006, r=-0,296/
p=0003, r=-0,281/ p=0000, r=-0,470). Ayrica Se ile Si arasinda da (p=0000, r=-0,456) negatif
yonde anlamli bir iligki saptanmustir.

Cr [/ Fe-Zn-Si arasinda (p=0003, r=0,273; p=0007, r=-0,252; p=0006, r=0,288) diizeyde
ayrica Cr-As (p=0016, r=0,277) arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iliski ve zayif pozitif
bir korelasyon bulunmustur. Cu — Mg arasinda diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir iliski ve
normal bir korelasyon (p=0008, r=0,255) bulunmustur. Fe — Zn arasinda (p<0,01), ayrica Fe — B
arasinda (P<0,01), Fe/As ve Fe/Si arasinda (P<0,05) diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

ve zayif pozitif bir korelasyon bulunmustur. Mg — Mn ile Mg — Se arasinda istatistiksel olarak
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anlamli bir iligski ve pozitif yonde normal bir korelasyon (p=0010, r=0,278; p=0,000, r=0,400)
saptandi. Se — As arasinda (p<0,05) diizeyde istatistiksel olarak anlaml1 ve normal bir korelasyon
(p=0,003, r=-0,363) saptandi. Zn / As-B-Si arasinda pozitif yonde normal bir korelasyon bulundu
(p= 0,000, r=0,438; p= 0,000, r=0,479; p=0,006, r=0,293) (Tablo 7-9).

Tablo 7-9: Grup 1 serum 6rneklerinde dlgiilen eser element diizeyleri arasindaki iliski

Grup1 .
Fe Mg Mn Se Zn As B Si
(n=20)
c r:0,273 r:0,223 -- -- r:0,252 r:0,277 -- r:0,288
r
p:0,003 | p:0,018 -- -- p:0,007 | p:0,016 -- p:0,006
c r:-0,457 r:0,255 r:-0,296 -- r:-0,281 -- r:-0,470 --
u
p:0,000 | p:0,008 | p:0,006 -- p:0,003 -- p:0,000 --
. -- -- -- r:0,396 r:0,249 r:0,348 r:0,248
e
-- -- -- p:0,000 | p:0,030 | p:0,004 | p:0,017
r:0,278 r:0,400 -- -- -- --
Mg
p:0,010 | p:0,000 -- -- - -
-- -- -- -- r:0,320
Mn
-- -- -- -- p:0,006
-- r:0,363 -- r:-0,456
Se
-- p:0,003 -- p:0,000
- r:0,438 r:0,479 r:0,293
n
p:0,000 | p:0,000 | p:0,006

Pearson korelasyon testi. (v): korelasyon katsayist
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Grup 2 serum oOrneklerinde Mg ile Cr ve Cu arasinda pozitif yonde gii¢lii korelasyon

saptand1 (p=0,004, r=0,506 ve p=0,001, r=0,565). Mg - Si arasinda arasinda pozitif yonde normal
korelasyon saptandi (p=0,017, r=0,474) (Tablo 7-10).

Tablo 7-10: Grup 2 serum 6rneklerinde 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 2 )
Mg Si
(n=20)
r:0,506 --
Cr
p:0,004 --
r:0,565 --
Cu
p:0,001 --
r:0,474
Mg
p:0,017

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayist
Grup 3 Fe ile As metalleri arasinda pozitif yonde gii¢lii korelasyon saptandi (p=0.008,
r=0,892) ve Si arasinda da pozitif yonde normal korelasyon bulundu (p=0.029, r=0,430). Mg ile
Se ve Si arasinda pozitif yonde normal korelasyon (p=0,002, r=0,628 / p=0,017 r=0,501), B
elementi arasinda da negatif yonlii gii¢lii bir korelasyon bulundu (p=0,031, r=-0,995). Mn ile Zn
arasinda ise negative yonde normal bir korelasyon saptandi1 (p=0,044, r=-0,491). (Tablo 7-11).

Tablo 7-11: Grup 3 serum 6rneklerinde Glgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 3 )
Se Zn As B Si
(n=20)
-- r:0,892 -- r:0,430
Fe
--| p:0,008 -1 p:0,029
r:0,628 -- -- r:-0,995 r:0,501
Mg
p:0,002 -- -- | p:0,031 p:0,017
r:-0,491 --
Mn
p:0,044 --
-- -- --1 r-0,999
B
-- -- -] p:0,014

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayis
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Grup 4’iin serum eser element diizeyleri ile olan korelasyonlarina bakildi. Cr ile Cu ve Zn
arasinda pozitif yonde gii¢lii korelasyon (p=0,038, r=0,708 ve p=0,034, r=0,719) ve Mg elementi
ile negatif yonde giiglii korelasyon (p=0,041, r=-0,757) bulundu. Mn ile Zn ve B arasinda negatif
yonde giiclii bir korelasyon (p=0,004, r=-0,881 ve p=0,024, r=-0,815) ile As arasinda pozitif
yonde giiclii bir korelasyon saptandi1 (p=0,005, r=0,915). B elementinin ise Se ve Zn elementleri
ile pozitif yonde giiclii bir korelasyon (p=0,037, r=0,768 ve p=0,007, r=0,902) analiz edilirken
As elementi ile negatif yonde giiglii bir korelasyon gosterdi (p=0,020, r=-0,833) (Tablo 7-12).

Tablo 7-12: Grup 4 serum 6rneklerinde dlgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 4
Cu Mg Zn As B
(n=20)
c r:0,708 r:-0,757 r:0,719 --
r
p:0,038 p:0,041 p:0,034 --
r:-0,881 r:0,915 r--0,815
Mn
p:0,004 p:0,024 p:0,024
- - r:0,768
Se
-- - p:0,037
- - r:0,902
Zn
-- -- p:0,007
- - r:--0,833
As
-- -- p:0,020

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayisi
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Grup 5 tedavi yontemi uygulanan hasta serumlarinda 6lgiillen Cu — Mn ve Fe — Mg
diizeyleri arasinda negatif yonde gii¢lii bir korelasyon (p=0,049, r=-0,809 ve p=0,016 r=-0,909)
ile istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu. Ayrica Fe — Se arasinda da pozitif gii¢lii bir
korelasyon (p=0,016, r=0,969) ve Mg — Se diizeyleri arasinda ise negative anlamli gii¢lii bir
korelasyon (p=0,024, r=-0,883) bulundu (Tablo 7-13).

Tablo 7-13: Grup 5 serum orneklerinde 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iliski

Grup 5
SVVHF Mg Mn Se B
(n=20)
- r:-0,809 - -
Cu
-- p:0,049 -- --
r:-0,909 -- r:0,969 --
Fe
p:0,016 -- p:0,016 --
r:-0,883
Mg
p:0,024

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayist

Grup 6 hasta serumlarinda 6l¢iilen eser element diizeylerinde ise anlamli bir korelasyon
saptanmadi.

Grup 7 hasta serum Orneklerinde siras1 ile Cr — Se, Mg — Zn, Mg — As, Mn — Zn, Se — Zn
,Zn — As diizeyleri arasinda pozitif giiclii korelasyon saptandi (sirasi ile p=0,016, r=0,749;
p=0,020, r=0,727; p=0,002, r=0,887; p=0,031, r=0,791; p=0,035, r=0,667; p=0,001, r=0, 903).
Cu — Fe diizeylerinde ise negatif gii¢lii bir korelasyon saptandi (p=0,000, r=-0,947) (Tablo 7-14).

Grup 8 serum Orneklerinde eser element analizinde; Cr — Se arasinda istatistiksel anlamda
(p=0,016, r= 0.751) gig¢lii diizeyde pozitif korelasyon iliski bulundu. Cu ile Mn, Se, Zn, As,
arasinda giiclii pozitif anlamli bir korelasyon (siras1 ile p=0,049, r=0,733; p=0,005, r=0,835;
p=0,000, r=0,940; p=0,044, r=0,639) bulundu. Ayrica Cu - Si (p=0,039, r=-0,655) arasinda ise
anlamli gii¢lii negatif bir korelasyon saptandi. Mg ile Mn, Se ve As arasinda gii¢lii pozitif
anlamli bir korelasyon (siras1 ile p=0,006, r=0,906; p=0,010, r=0,791; p=0,015, r=0,756)
saptandi. Mn ile Se ve As arasinda istatistiksel anlamda gii¢lii diizeyde bir korelasyon (p=0,013,
r=0,853; p=0,016, r=0,853) bulundu. Se ile Zn ve As arasinda gii¢lii diizeyde pozitif korelasyon
(p=0,001, r=0,907; p=0,001, r=0,906), Si ile de giiglii diizeyde negatif korelasyon (p=0,020, r=-



92

0,731) iliski bulundu. Zn — As arasinda gii¢lii pozitif bir korelasyon (p=0,014, r=0,760) ayrica Zn
— Si arasinda da giiglii negatif bir korelasyon (p=0,044, r=-0,639) iliski bulundu (Tablo 7-14).

Grup 9 serum oOrneklerindeki korelasyon analizine bakildiginda; Mg — As ile Se — Zn

arasinda giiglii pozitif bir korelasyon (p=0,005, r=0,835; p=0,004, r=0,849) saptandi. Cu — Si, Se

— Si ve Zn — Si arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski ve gii¢lii negatif bir korelasyon
(p=0,023, r=-0,714; p=0,009, r=-0,795; p=0,021, r=-0,723), bulunmustur (Tablo 7-14).

Tablo 7-14: Grup 7,8,9 serumda 6Slgiilen eser element diizeyleri arasindaki iliski

idrar 6rneklerinde de eser element diizeylerinin korelasyonlarini inceledik.

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayisi

Grip7| Fe | Se | Zn | As Cp§) M | Se | D) &g Grpd | Zn | As | i
0,749 Cr 10,731 0,714
L hoo - oot - | - | - . - 0023
C (0947 - Cu |r:0.733)1:0.833] 1:0.940 ] 1:0.639 r:-0.633 \l r0835 -
! n:0,000 - 0:0,0490p:0,003{p:0,000 p:0,044 p:0,039 T p:0,005 -
Al - 10,727 r:0,887 Mg |r:0906[r:0.791] - [r:0.756] - e 10849 - |r-0.795
" :0,020ip:0,002 p:0,006(p:0,010 p:0,015 p:0,004 p:0,009
. 0,791 - Mp | - |r:0.863 r:0.833 ; - 10,723
H 0,031 o003 - [poois] - ! D002
g 10,667 Se - 10907 :0.906 r:-0,731
¢ 0,038 - p:0,001{p:0,001 p:0,020
I r:0.903 In - 10,760 r:-0,639
p:0,001 p:0,014p:0,044

SVVHDF, SVVHF ve SVVHD yo6ntemleri ile tedavi uygulanan hasta gruplarindan alinan

Grup 1 idrar 6rneklerinde 6lgiilen iCr — i1As ile giiglii negatif iliskili iken (p=0,026, r=-
0,663), iFe —iZn arasinda giiglii pozitif korelasyon saptand: (p=0,030, r=0,646) (Tablo 7-15).
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Tablo 7-15: Grup 1 idrarda 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup1 ] ]
i1Zn 1AS
(n=20)
_ -- r:-0,663
iCr
-- p:0,026
) r:-0,646 --
1Fe
p:0,030 --

Pearson korelasyon testi. (v): korelasyon katsayist

Grup 2 idrar 6rneklerinde iCr — iMn ile giiglii negatif iligkili iken (p=0,013, r=-0,635),
iCu — iMg ve iIMg — iAs arasinda gii¢lii pozitif korelasyon saptandi (p=0,024, r=-0,581; p=0,005,
r=-0,959) (Tablo 7-16).

Tablo 7-16: Grup 2 idrarda 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 2 ] ] ]
iMg iMn 1AS
n=20
- r:-0,635 -
iCr
-- p:0,013 --
r:0,581 -- --
iCu
p:0,024 -- --
- - r:0,959
iMg
-- -- p:0,005

Pearson korelasyon testi. (v): korelasyon katsayisi

Grup 3 SVVHDF tedavisi sonlandirildiktan sonra idrarda 6l¢iilen iCr — iFe, iFe — iMn ve
iMg — iSe diizeyleri arasinda giiglii negatif korelasyon (p=0,034, r=-0,720; p=0,040, r=-0,700;
p=0,022, r=-0,824), saptandi. iMn — iZn diizeyleri arasinda ise gii¢li pozitif korelasyon
(p=0,013, r=-0,815) saptand: (Tablo 7-17).
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Tablo 7-17: Grup 3 idrarda 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 3 . . . .
iFe iMn i1Se iZn
(n=20)
) r:-0,720 - - -
iCr
p:0,034 - - -
- r:-0,700 - -
iFe
-- p:0,040 -- --
- - r:-0,824 -
iMg
- - p:0,022 -
- - - r:0,815
iMn
- - - p:0,013

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayist

Grup 4 SVVHF tedavi baglangicinda hasta idrarlarinda 6lgiilen iCr — iMn ile giiglii pozitif
korelasyon (p=0,027, r=0.873) fakat iCr - iZn ile arasinda ise gii¢lii negatif korelasyon (p=0,048,
r=-0,989) bulundu. iSe — iCu ve iSe — iB arasinda ise gii¢lii negatif bir korelasyon saptandi
(p=0,031, r=-0.995) (Tablo 7-18).

Tablo 7-18: Grup 4 idrarda dlgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup4 ) ) )
iMn 1Zn iB
n=20
r:0,873 |r:-0,989 -
iCr
p:0,027 [p:0,027 --
-- r:-0,995 --
iCu
-- p:0,031 --
) -- -- r:-0,995
1Se
-- -- p:0,031

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayis
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Grup 5 idrarlarinda Glgiilen element diizeyleri arasinda sadece iCu — iMg ile arasinda

giiclii pozitif yonde korelasyon (p=0,011, r=0,979) bulundu. (Tablo 7-19).

Tablo 7-19: Grup 5 idrarda 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 5 iMg
n=20
r:0,979
iCu
p:0,011

Pearson korelasyon testi. (v): korelasyon katsayist

Grup 6 idrarlarinda 6lciilen eser element diizeyleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon bulunmadi.

Grup 7 idrarlarinda olgiilen element diizeyleri arasinda iCr — iZn ve iB — iSi arasinda
giiclii pozitif yonde korelasyon (sirasi ile p=0.033, r=0.994; p=0.042, r=0.991) saptandi (Tablo 7-
20).

Tablo 7-20: Grup 7 idrarda 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 7 iZn iSi
(n=20)
r:0,994 --
iCr
p:0,033 --
- r:0,991
iB
-- p:0,042

Pearson korelasyon testi. (v): korelasyon katsayis

Grup 8 idrarlarinda dlgiilen iCu — iB ve iAs — iSi diizeyleri arasinda giiglii negatif yonde
korelasyon (p=0.044, r=-0.911; p=0.024, r=-0.951) saptandi. iMn — iAs diizeyleri arasinda ise
giiclii pozitif yonde korelasyon (p=0.044, r=0.991) saptandi (Tablo 7-21).
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Tablo 7-21: Grup 8 idrarda 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iligki

Grup 8 [JANS iB iSi
(n=20)
) -- r-0,911 --
iCu
-- p:0,044 --
r:0,991 -- --
iMn p
:0,044
) -- -- r--0,951
1AS
-- -- p:0,024

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayisi

Grup 9 idrarlarinda 6lgiilen eser element diizeyleri arasinda sadece iSe — iAs diizeyleri

arasinda gii¢lii negatif yonde korelasyon (p=0.037, r=-0.993) saptandi. (Tablo 7-22.)

Tablo 7-22: Grup 9 idrarda 6lgiilen eser element diizeyleri arasindaki iliski

Grup 9 iAs
(n=20)
r:-0,993
iSe
p:0,037

Pearson korelasyon testi. (r): korelasyon katsayis
CalismamizdakiSRRT tekniklerinin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi Olgiilen laboratuvar

bulgulari ile eser elementler arasindaki iligkiler de Tablo 7-23,7-24 ve7- 25°de goriilmektedir.

Tablo 7-23: SVVHDF hasta grubunda laboratuvar parametreleri ve eser elementler arasindaki iliskileri



Parametre r p

Ure-Kreatinin r= 0,645 p= 0,000

Ure-Sodyum (Na) r=-0,353 p= 0,038

Ure-Demir (Fe) r=-0,393 p= 0,024
Kreatinin-Demir (Fe) r=-0,380 p= 0,028
Kreatinin-Magnezyum (Mg) r=-0,653 p= 0,000
Kreatinin-Arsenik (As) r=-0,444 p= 0,033

Total Protein-Albumin r=0,411 p= 0,026

Total Protein-Silisyum (Si) r=-0,447 p= 0,047

S\{VHDF Albumin-Sodyum (Na) r=-0,368 p= 0,046

Oncesi

Albumin- Klor (CI) r=-0,412 p= 0,036

Albumin- Magnezyum (Mg) r=0,387 p= 0,046

Sodyum (Na)- Klor (Cl) r=10,496 p= 0,007

Potasyum (K)-Klor (CI) r=-0,443 p= 0,015
Ure-Kreatinin r=0,540 p= 0,004

Ure-Total Protein r=0,526 p= 0,022
Ure-Magnezyum (Mg) r=-0,379 p= 0,045
Kreatinin-Total Protein r=0,662 p= 0,004

Kreatinin- Selenyum (Se) r=-0,482 p= 0,021

SVVHDF Total Protein-Kreatinin r=10,662 p=0,004
Sonrasi Total Protein-Klor (CI) r=-0,739 p= 0,007
Total Protein-Cinko (Zn) r=0,542 p= 0,023
Albumin-Sodyum (Na) r=-0,490 p= 0,032

Glukoz- Klor (CI) r=-0,963 p=0,018

Potasyum (K)-Klor (CI) r=-0,424 p= 0,031

Potasyum (K)-Silisyum (Si) r=0,510 p=0,015
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Tablo 7-24: SVVHF hasta grubunda laboratuvar parametreleri ve eser elementler arasindaki

iligkiler
Parametre r p

Ure-Kreatinin r=0,915 p= 0,002

Ure-Mangan (Mn) r=0,881 p= 0,010

Ure-Cinko (Zn) r=-0,755 p= 0,041

Ure- Arsenik (As) r=0,832 p= 0,040

SVVHF | Kreatinin-Demir (Fe) r=0,759 p= 0,040

Oncesi

Total Protein-Sodyum (Na) r=0,794 p= 0,030

Total Protein-Bor (B) r=0,930 p= 0,035

Albumin- Bor (B) r=0,880 p= 0,024

Glukoz- Sodyum (Na) r=0,992 p= 0,040

Potasyum (K)-Selenyum (Se) r=0,804 p=0,015

Potasyum (K)-Bor (B) r=0,916 p= 0,005

Klor (CI)- Demir (Fe) r=-0,744 p= 0,045

Klor (Cl)-Mangan (Mn) r=-0,824 p= 0,022

Ure-Demir (Fe) r=-0,913 p= 0,044

SVVHF Kreatinin- Sodyum (Na) r=-0,967 p=0,016
Sonrasi Glukoz- Potasyum (K) r=-0,942 p= 0,029
Potasyum (K)-Klor (CI) r=0,851 p=0,034
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Tablo 7-25: SVVHD hasta grubunda laboratuvar parametreleri ve eser elementler arasindaki

iligkiler

Parametre r p
Ure-Sodyum (Na) r= 0,866 p= 0,006
Ure-Krom (Cr) r=0,930 p= 0,001
Ure-Selenyum (Se) r=0,678 p= 0,047
Kreatinin-Potasyum (K) r=-0,709 p= 0,037
Kreatinin- Magnezyum (Mg) r=0,827 p=0,011
Kreatinin-Cinko (Zn) r= 0,880 p= 0,005
Kreatinin-Selenyum (Se) r= 0,706 p= 0,038
SVVHD oncesi Kreatinin-Arsenik (As) r=0,869 p= 0,006
Sodyum (Na)-Klor (CI) r=0,677 p= 0,047
Sodyum (Na)-Krom (Cr) r=0,906 p= 0,002
Potasyum (K)-Bakir (Cu) r=-0,816 p=0,013
Potasyum (K)-Demir (Fe) r=0,826 p=0,011
Klor (Cl)- Krom (Cr) r=-0,704 p= 0,039
Klor (CI)-Bor (B) r=0,889 p= 0,004
Ure-Total Protein r=1,000 p= 0,000
Ure-Albumin r=-0,999 p= 0,012
Ure-Glukoz r=-0,926 p=0,012
Ure-Klor (Cl) r=-0,878 p= 0,061
Ure-Krom (Cr) r=-0,844 p= 0,036
Ure-Cinko (Zn) r=-0,915 p=0,015
Ure-Selenyum (Se) r=-0,976 p= 0,002
SVVHD Kreatinin-Protein r=-1,000 p=0,000
Sonrasi Kreatinin-Albumin r=0,999 p=0,012
Kreatinin- Demir (Fe) r=-0,873 p=0,027
Kreatinin-Bor (B) r=0,978 p=0,011
Total Protein-Albumin r=-0,998 p=0,021
Total Protein-Demir (Fe) r= 0,925 p=0,037
Glukoz- Krom (Cr) r=0,884 p=0,023
Glukoz-Cinko (Zn) r=0,999 p=0,000
Glukoz-Selenyum (Se) r=0,909 p=0,016
Sodyum-Bakir (Cu) r=0,947 p=0,027
Potasyum (K)-Krom (Cr) r=-0,906 p=0,047
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8. TARTISMA

Bobrek; sivi, asit-baz ve elektrolit dengesinin diizenlenmesinde hayati rol oynayan
organlardan birisidir. Bobrek yetmezliginde sivi, asit-baz ve elektrolit dengesi bozukluklar1 sik

karsilasilan sorunlardandir ayrica SRRT teknikleri de bu bozukluklara yol agar (146).

SRRT tekniklerinin se¢imi ile ilgili yol gosterici olabilecek bilgiler olduk¢a kisithdir.
SRRT uygulamalarinin sorgulandigi diinya c¢apindaki veri tabaninda tedavi secimleri de
aragtirtlmigtir. Bu veritabanina kaydedilen hastalarin biiylik bdliimiine (%52,8) SVVHF
uygulandigr goriilmektedir. Hastalarin % 34’tine SVVHDF, % 13’iine SVVHD uygulandigi
gozlenirken, yalnizca bir hastada devamli arterden vene hemodiyaliz uygulanmistir. Veri
tabaninda, bu tekniklerin neden tercih edildiklerine iliskin bilgi bulunmamaktadir. Tercihlerin,
tilke veya yogun bakim {initeleri arasinda farklilik gosterdigi gortilmektedir (147).

Bu tekniklerin etkinliklerini Kkarsilastiran calismalar ¢ok azdir; bu nedenle, Klinikler
uygulamalarimi daha ¢ok sahsi tercihler dogrultusunda yonlendirmektedirler. Yayimlanan
caligmalar incelendiginde, SVVH ile SVVHD uygulamasini karsilastiran sadece bir ¢alisma
bulunmaktadir (148).

Herhangi bir sistemde geleneksel analiz yontemleri ile dl¢lilemeyecek kadar az dlgiide
bulunan elementler olarak tanimlanan eser elementlerin renal yetmezligi olan ve SRRT’nin
uygulandig1 hastalarda dengesizliklerin gelisme riski vardir. SRRT’si géren hastalarda serum
eser element diizeyleri; idrar atiliminda azalma, sindirim sistemi absorpsiyon bozuklugu ve
diyalizat konsantrasyonunun etkisi gibi bir¢ok faktorlerden etkilenebilmektedir. SRRT
tekniklerinde goriilen son gelismeler ile olabilecek ciddi komplikasyonlarin 6nlenmesine ragmen
eser elementlerin neden oldugu degisiklikler hala problem olarak kalmaktadir (65)

Uremik hastalarda eser element konsantrasyonunu etkileyen en énemli faktdrler renal
yetmezligin derecesi ve renal replasman tedavisinin seklidir. Renal yetmezlikte arsenik, krom,
silisyum, kobalt, sezyum, civa, molibden, ve stronsiyum gibi elementler artma egilimindedirler.
Cinko, selenyum, brom ve rubidyum gibi diger elementler ise azalma egilimindedirler. Bununla
birlikte farkli calismalardaki veriler birbirleriyle tiimiiyle tutarli degildir (149).

SRRT ile ilgili yapilan agiklamalardan goriildiigii iizere bu uygulamalar ile ilgili bilgiler
kisithdir ve ¢ok saglam kanitlar olusturamamaktadir. Bu nedenle, endikasyonlari, uygulamaya
baslama zamani ve sekli, uygulamanin yogunlugu gibi tercihler kurumlarin sahsi se¢imlerine
bagli olarak ger¢eklesmektedir. Bu konularda uygulamaya 1sik tutacak karsilastirmali

calismalara da gereksinim oldugu agiktir. Saghikli bireylerde konsantrasyon ve
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metabolizmalarina iliskin bilgilerin yetersizligi nedeni ile bobrek yetmezligi olan hastalarda
toksik metal ve eser elementlere ait de ¢ok az veri bulunmaktadir (149). SRRT teknikleri ile
tedavi edilen hastalarda aluminyum disindaki elementlerin klinik dnemleri heniiz tam olarak
bilinmemekte fakat aragtirmaya deger konular olarak degerlendirilmektedir (150).

Calismamizda SRRT teknikleri (SVVHDF, SVVHF, SVVHD) ile tedavi edilen hasta
gruplarindan alinan serum, idrar ve diyalizat (atik) 6rneklerinde sirasi ile Cr, Cu, Fe, Mn, Mg,
Zn, Se, As, B ve Si elementlerinin diizeyleri dl¢iildii. Olgiimler ICP-OES cihaz1 kullamilarak
yapildi. Tedavi siiresince SRRT tedavi teknikleri uygulanan hastalarin eser element diizeyleri
kendi aralarinda karsilastirilarak degerlendirildi. SRRT tekniklerinin ayni zaman dilimlerinde
eser element diizeylerinin birbirleri ile kiyaslamalari da yapilarak degerlendirildi. Bununla
beraber serum eser element diizeyleri; kan iire azotu, kreatinin, total protein, albumin, seker,
sodyum, potasyum ve klor gibi bazi biyokimyasal/hematolojik parametreler ile birlikte

degerlendirildi.

8.1. Cinko (Zn) ve Bakir (Cu)

Calismamizdaki SVVHDF teknigi ile tedavi edilen hasta gruplarmin Zn degerlerini
inceledigimizde Grup 1 Zn diizeylerinin Grup 3 Zn diizeylerinden anlamli derecede diisiik
oldugu tespit edildi (p<0,05). SVVHF teknigi ile tedavi edilen gruplarda (Grup 4,5,6) ve
SVVHD (Grup 7,8,9) teknigi ile tedavi edilen gruplarda ise Zn diizeylerinde istatistiksel olarak
anlaml1 bir degisim saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7-3).

Tedavi gruplariin aym1 zaman dilimindeki Zn diizeyleri degerlendirildiginde ise tedavi
bitiminde Grup 3 Zn diizeyleri Grup 9 Zn diizeylerinden anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,05). Tedaviler sona erdiginde saglikli bireylerin serum Zn diizeylerine yakin degerlerin

Grup 3 (SVVHDF) ve Grup 6 (SVVHF) hastalarinda da oldugu goriildii.

Plazmada Zn’nun ¢ogu alblimine baglandig1 icin ¢inko yetersizligi olup olmadigi
hakkinda bir yargiya varmak i¢in plazma albiimin diizeyleri ile belirlenebilecegi bildirilmistir
(92). Sonugta SVVHD hastalarinda albumin seviyesine bakmanin, Zn yetersizliginin

belirlenmesinde bir indeks olarak kullanilabilecegi 6nerilmektedir.

Miura ve arkadaglar1 25 kronik SVVHD tedavisi goren hasta iizerinde yaptiklar
calismada Zn seviyesini diisiik bulmus (p<0.05) ve SVVHD’deki diisiik serum Zn seviyesinin
renal fonksiyondan etkilenmedigini ileri siirmiislerdir. SVVHD hastalarinda belirlenen diisiik Zn
seviyesinin belki de kisith yiyecek alimi ve Zn’nin bagirsaklardan yeterince absorbe

edilememesinden kaynaklaniyor olabilecegini belirtmislerdir (65).
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Zima ve arkadaslar1 (151) ve Lee ve arkadaglar1 da (152) SVVHD hastalarinda Zn

diizeylerinin saglikli kontrollere gore diisiik oldugunu bildirmislerdir.

Bozalioglu ve arkadaglar1 (63) ise yaptiklar1 calismada SVVHD tedavisi goren 72 hasta
ve 52 kontrolii incelemis ve sonugta hasta grubunun Zn diizeyinin anlamli diizeyde disiik
oldugunu tespit etmislerdir (P<0,001). Bu sebeple SVVHD hastalarinda kisa bir siire igin Zn
yetersizligi ve bozuk immiin cevabin gozlendigi ve bu konuda daha fazla calisma yapilmasi

gerektigi sonucuna varmislardir.

SVVHD hastalarinda serum Zn diizeylerinin diisiikliigii; diyalizoriin tipi, diyet ile yetersiz

Zn alimmu ve proteinin siirlanmasi gibi bazi faktorlerden kaynaklanabildigi bilinmektedir (153).

Akalin ve arkadaglar1 (1998) tarafindan SVVHD hastalarinda Zn prevelansi ve nedenleri
aragtirtlan bir ¢alismada, hastalarin serum Zn diizeyleri 122 hastada 70 g/dl’den, 53 hastada 60
gr/dl’den diisiik bulunmustur (154).

SRRT alan ABY hastalarinda ozellikle oldukga pozitif kiimiilatif bir Zn dengesinden
stipheleniliyorsa ya da SRRT uzun bir donem i¢in uygulandi ise, Zn diizeyini kontrol etmek i¢in

kan testi yapilmasi da uygun goriilmektedir (153).

Serum Cu diizeyleri incelendiginde ise SVVHDF gruplarindan Grup 1 ve Grup 3 ile Grup
2 ve Grup 3 arasinda anlamli derecede artis gozlendi (p<0,001). SVVHF ve SVVHD grubu

hastalarinin Cu diizeylerinde ise istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmadi (p>0,05).

Tedavi gruplarinin Cu diizeyleri birbirleri ile karsilastirildiginda tedavi baslangicinda,
Grup 1 Cu diizeyleri Grup 4’den diisiik, Grup 4 ise Grup 7 Cu diizeylerinden anlamli derecede
yiikksek oldugu saptandi (p<0,001 ve p<0,05). Tedavi baslangicinda en yiiksek Cu diizeyi
SVVHEF tedavisi planlanan Grup 4 (SVVHF) hastalarinda goriildii fakat tedavi sona erdiginde ise
saglikl bireylerin Cu diizeylerinden daha yiiksek bulundu.

Tedavilerin baglangicindan 24 saat sonra ise Grup 2 Cu diizeyleri Grup 5 degerlerinden
anlamli olarak diisiik oldugu saptandi (p<0,001) fakat Grup 8 diizeylerinden ise anlamli derecede
yiiksek bulundu (p<0,001). Grup 5 ve Grup 8 serum Cu diizeyleri arasindan da istatistiksel
olarak anlamlilik saptandi (p<0,05).

Tedaviler sona erdiginde ise Grup 3 Cu diizeyleri Grup 6 Cu diizeylerinden anlamli

derecede diisiik (p<0,001) fakat Grup 9 Cu diizeylerinden anlamli derecede yiiksek bulundu
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(p<0,001). Her ¢ tedavi tekniginde de hastalarin Cu seviyelerinde tedavi siiresince artis
gozlendi.
Yapilan arastirmalarda SRRT goren hastalarda 6zellikle SVVHD hastalarinda 6lgiilen

eser element diizeyleriyle ilgili ulasilan veriler arasinda karsitliklar dikkat ¢ekmektedir.

SVVHD hastalarinda Zn ve Cu diizeylerinin saglikli kisilerle karsilastirildigr bir
calismada Zn diizeyinde belirgin bir disiikliikk saptanmis fakat Cu diizeylerinde anlamli bir

degisim goriilmemistir (155).

Lin TH (156) ve arkadaslar1 SVVHD sonrasinda 6ncesine gore Zn ve Cu degerlerinin
arttigini bildirmislerdir. Bu sonuglar bizim calismamizda elde edilen Cu diizeyleri ile uyum

gostermektedir.

32 saglikli bireyden olusan kontrol grubu ve 52 ABY olan hastalarla yapilan bir
calismada kontrol grubuna ait plazma Zn diizeyleri (1,354+0,04 ppm) hasta grubundan (1,32+0,05
ppm) anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Cu diizeyleri arasinda ise kontrol ve hasta grublar

arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (157).

Renal yetmezlik durumu hastalarda genellikle artmis Cu konsantrasyonuna neden
olmakla beraber bu metalin eksikligi kemik iligi hiicrelerinin biiylimesini azaltmakta ve

pansitopeniye neden olmaktadir (158,159).

Emenaker ve DiSilvestro (160) bir grup SVVHD hastasi ile yaptiklari ¢alismada Cu
seviyesini AAS yontemi ile 6lgmiis ve bu hastalarda Cu seviyesinin 6nemli derecede diisiik
oldugunu tespit etmislerdir (P<0,01). Bu sonuglar bizim bulgularimiz ile uyum

gostermemektedir.

Weisgarten ve arkadaslar1 (161) ise yaptiklari ¢alismada 50 HD’li hastada serum Zn ve
Cu seviyelerini istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk bulmus ve bu diisiikk seviyelerin

diyalize bagl olarak olusmadigini ayrica diyalizle de diizeltilemeyecegini belirtmislerdir (Zn:

p<0,05, n=10, Cu: p<0,05, n=10).

Uremide ¢esitli eser elementlerin plazma konsantrasyonlar1 degiserek, iiremik hastalarin
genel durumunu etkileyen ¢esitli fizyopatolojik olaylarin gelismesinde dnemli rol oynarlar (149).
SVVHD hastalarinda Co, As, Hg, Si ve Cu gibi elementler artma egilimi, Se, Zn ve Br gibi
elementler azalma egilimi gosterirler. Zn ve Cu proteinlerin, enzimlerin ve antioksidanlarin

bilesenleri olarak biyolojik sistemde énemli rol oynarlar (151).
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Pasko ve arkadaslarinin (162) yaptig1 calismada SVVHDF teknigi ile tedavi edilen ve PN
ile beslenen 10 hastada serum Cu diizeylerini analiz etmislerdir. Bu tedavi tekniginde Cu
toksisitesi bildirilmemesine ragmen uzun donem parenteral nutrisyon (PN) alan hastalarin
karacigerinde daha yiiksek Cu birikimi oldugunu tespit etmislerdir. Cu elementi 6zellikle ABY
hastalarinda karacigerde birikerek subklinik toksisite yaratir. Bizim ¢alismamizda da serum Cu
diizeyleri SVVHF teknigi ile tedavi edilen hasta grubunda yiiksek diizeyde olgiilmiistiir.

Literatiirlerdeki ¢alismalarin bir boliimii ile ¢alismamizdaki sonug¢lar uyumludur.
SVVHD tedavi grubunda Zn diizeyi belirgin olarak tedavi boyunca diisiikk bulundu. Sonucta
SVVHD tedavisi goren ve proteinden fakir beslenen hastalara Zn verilmesi onerilmektedir.
Ayrica bizim hastalarimizin yogun bakim hastasi olmasi ve tedavi siiresinin ¢alismalarda ifade
edilenden daha kisa silirede sonlandirilmasi da etkili faktor oldugunu disiindiirmektedir.
SVVHDF ve SVVHF tedavisi goren hasta gruplarinda Zn diizeyleri tedavi baglangicinda diisiik
diizeyde iken tedavi bitiminde normal sinirlar i¢cinde bulunmustur. Bu yontemler ile yapilan ve
serum Zn ile Cu diizeylerindeki degisimi bildiren bir literatiire ulasamadik. Yapilan ¢alismalarda
kisith sayida hasta ve sadece tekniklerden ikisini tedavi baslangic ve bitiminde eser element
degisimini inceleyerek sonuglar elde edilerek degerlendirmeye alinmistir. Fakat SVVHDF
yonteminin Ozellikle hem Zn hemde Cu diizeyi i¢cin daha etkin bir yontem oldugunu
diisindiirmektedir. SVVHF tekniginde ise Cu diizeyinin tedavi sonucunda normal degerlerin

tizerinde oldugunu goézlemledik.

8.2. Demir (Fe)

SVVHDF teknigi ile tedavi edilen hasta grubunun Grup 1 ve Grup 3 Fe diizeyleri
arasinda anlaml bir artig saptandi (p<0,05). SVVHF grubunda da Grup 4 ve Grup 6 arasinda
anlamli bir artis saptand1 (p<0,01).

Tedavi gruplarinin Fe diizeyleri birbirleri ile karsilastirildiginda tedavi baslangicinda;
Grup 1 Fe diizeyleri Grup 4 Fe diizeylerinden anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).
Tedavi baglangicinda en yiiksek Fe diizeyi SVVHDF tedavisi uygulanan Grup 1 hastalarinda
goriildii fakat tedavi sona erdiginde ise saglikli bireylerin Fe diizeylerinden de daha yiiksek
bulundu. Parenteral nutrisyon veya enteral nutrisyon ile beslendigi i¢in yogun bakim {initesinde
yatan hastalarimizda Fe diizeyinin artig gosterdigini diisiinmekteyiz. Tedavilerin baslangicindan
24 saat sonra ise Grup 2 Fe diizeyleri Grup 5 degerlerinden anlamli olarak yiiksek oldugu

saptandi (p<0,05).
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Demir yetersizligi transferrin doygunlugu %?20’den asagi distiigiinde ya da plazma
ferritin konsantrasyonlart 100 ng/mL’ den asagi oldugu zaman teshis edilebilir. Fakat serum

ferritin ve transferrin doygunlugu iltihap varligindan etkilenebilmektedir (162).

Kalender ve arkadaglar1 (163) yaptiklar1 ¢alismada 34 HD hastasi ve 41 saglikli kontrol
grubu incelemis ve hastalar anemik olmasina ragmen serum demir, TDBK, ferritin degerlerini

normal seviyelerde bulmuslardir (p>0,05).

Renal yetmezlik hastalarinda, fonksiyonel demir yetersizligi olustugunda da ¢ogu kez
normal ya da yiiksek serum ferritin konsantrasyonlart ve goriiniiste yeterli demir rezervi
miktarlar1 Ol¢iilebilmektedir. Cilinkii demir iiretimi i¢in olusan akut ihtiya¢ sebebiyle demir
depolarindan demir mobilizasyon orani yiikselmektedir (164). Calismamizda ¢ogunlugu anemik
olan hastalarda o6lgiilen Fe diizeyleri sadece SVVHD tekniginde tedavi sonrasi normal diizeyde
bulunmus ve nedeni ise bu duruma baglanmistir. Fakat diger iki tedavi yonteminde ise tedavi
sonrasi Fe diizeyleri normal seviyenin tizerinde bulunmustur. Bu da hastalarimizin klinik durumu
ve renal yetmezlik derecesinin Fe diizeyinde de etken olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica
hastalarimizda olusan akut ihtiyag¢ sebebi ile Fe depolarindan ihtiyaglarinin karsilanmasi nedeni

ile artis gosterebilecegi diisiincesindeyiz.

8.3. Magnezyum (Mg)

Calismamizdaki tedavi teknikleri birbirleri ile karsilastirildiginda tedavi sonrast Grup 6
Mg diizeyleri Grup 9 Mg diizeylerinden anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Saha ve arkadaglar1 (165) 69 kronik bobrek yetmezligi olan (KBY) hasta ve 75 kisilik
saglikli kontrol grubu iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada 69 hastadan 15’inde serum total Mg
seviyesinin referans degerin altinda oldugunu bununla birlikte 15 hastadan sadece 1’inde serum
Mg*? degerinin referans degerinin altinda oldugunu ve bu nedenle 69 hastadan 14’ iinde total
Mg*? degerinin diisiik fakat serum Mg*? degerinin normal oldugunu bulmuslardir. Hasta
grubunda serum Mg*? ve total Mg arasindaki korelasyon katsayis1 (p<0,001, r= 0,75) ve kontrol
grubunda da (p<0,001, r=0,75) idi. Bu bulgular ¢alismamizdaki SVVHDF ve SVVHD teknikleri
ile tedavi edilen hasta gruplarinin serum Mg diizeylerindeki degisim ile paralellik
gostermektedir.

Leblanc ve arkadaslar1 (166) SVVHDF ve SAVHDF tedavi tekniklerinde, 0,70 mmol/L
Mg iceren diyalizat soliisyonlar1 kullanarak normal aralikta ortalama kan Mg diizeyini tespit
etmiglerdir. Fakat tedaviler siiresince replasman sivisi ile verilen Mg diizeyi belirtilmemistir.

Yine Kiedorf ve arkadaslar1 (1995) SVVHF ile tedavi goren hastlarda 0,50 mmol/L Mg igeren
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replasman sivilariin kanda Mg diizeyini dengelemek i¢in Yyeterli doz olamayacagini
bildirmislerdir (167).

SVVHDEF tedavisi siiresince Mg diizeyi arttirildiginda toksisite riski de olusabilmektedir.
Serum Mg diizeylerinde, hipermagnezemi; hipotansiyon, ciltte kizarma ve bradikardiye sebep
olabilir. Yiikksek Mg diizeylerinin néromuskiiler hipoeksitabilite, hipokalsemi, hiperkalemi,
solunum yetmezligi ve miyokard enfarktiisiine neden olabilecegi bildirilmistir (168,169).

Frankanfield ve arkadaslarimin (170) yaptiklart bir c¢alismada, SRRT grubundaki
hastalarin  biiyilk cogunlugu i¢in normal aralikta bir kan Mg seviyesini siirekli olarak
saglanamamustir. Dekstrozsuz ve Mg replasman sivistyla SVVHDF tedavisi almakta olan travma
hastalariyla yapilan bir ¢alismada (n=15), ortalama kan Mg diizeyinin referans degerlerden daha
diisikk olarak belirtilmislerdir. Diger travma dis1 hastalar, SAVHDF ve SVVHDF sirasinda
normal kan Mg diizeylerini saglayabilmislerdir. Genel olarak, kritik derecedeki hastalarda, hatta
PN takiplilerde bile, hipomagnezemi goriilme sikligt % 20-% 44 oraninda degisim
gostermektedir. Bu, Mg durumunun sonucu olmaktan ¢ok hastaliga akut fazdaki cevabin bir
sonucu olarak degerledirilmektedir. Ornegin, total ve iyonize kan magnezyum diizeyinin kafa
travmasinin hemen sonrasinda diistiigii bildirilmistir (171,172).

Calismamizda 6lgiilen Mg diizeyleri de SVVHDF ve SVVHD teknikleri ile tedavi edilen
gruplarla belirtilen galismalar ile uyumlu sonuglar gostermektedir. Fakat sadece SVVHF
tekniginde Mg diizeyi referans degerin lizerinde bulunmustur. Bu sonug bize ABY hastalarinda
eser element diizeyini etkileyen en Oonemli faktorlerin renal yetmezligin derecesi ve renal
yenileme tedavisinin sekli oldugunu bildirmektedirler. Bizim ¢alismamiz da SVVHF tekniginin
Mg diizeyinde etkili olamadigini diisiindiirmektedir.

Kan Mg diizeyini normalize etmek, organ fonksiyonunu desteklemek ve travma hasari
sonrasi sag kalmayi arttirmak i¢in yapilan SRRT esnasinda diyalizata, replasman sivisina ve
PN’ye eklenecek Mg diizeyinin ayarlanabilmesi i¢in ¢alismalarin arttirilmasimin gerekli oldugu

diistincesindeyiz.

8.4. Selenyum (Se)

Tedavi gruplarimin Se diizeyleri birbirleri ile karsilagtirildiginda Grup 2 Se diizeyleri
Grup 8 Se diizeylerinden anlamli derecede diisiik oldugu saptandi (p<0,01) (Tablo 7-3).

SRRT uygulanan hastalar ile in vitro ve in vivo ortamlarda yapilan caligmalar Se eser
elementinde tedavi siiresince ciddi diistisler ile sonuglandigi bildirilmistir(173,174,175). Bu
bulgular bizim g¢alismamizdaki SVVHF ve SVVHD teknikleri serum Se diizeyleri ile uyum
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gostermektedir. Fakat SVVHDF grubundaki hastalarda tedavi siiresince Se diizeylerinde diisiis
goriilmemistir.

Zappitelli ve arkadaglar1 yogun bakim {initesinde yatan SVVHD hastalarinda 15 ¢ocuk
hasta ile yaptiklar ¢alismada Se diizeyinin tedavi siiresince artig gosterdigini tespit etmislerdir
(176). Elde edilen bu bulgular ise ¢alismamizda SVVHD teknigi ile degil, SVVHDF grubu ile
caligilan hastalarin Se diizeyleri ile uyum gostermektedir

8.5. Mangan (Mn)

Calismamiza dahil edilen hasta gruplarinin Mn diizeyleri incelendiginde yalniz Grup 3
(SVVHDF) Mn diizeylerinin Grup 9 (SVVHD) Mn diizeylerinden anlamli derecede yiiksek
oldugu saptand: (p<0,01) (Tablo 7-2).

Mn elementi yasam i¢in gerekli ve 6nemli bir eser elementtir. Travmatik yaralanmalarin
iyilesmesinde kritik Ozellik tasimaktadir. Fakat Mn’in fazla alinmast anormal ndéromotor
fonksiyon bozukluklar1 seklinde ortaya g¢ikacagindan toksik etkiler olusturabilir. A.S.P.E.N
(Amerikan Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi) eser elementlerin gerekliliginin ve
toleransinin kisiler arasinda farklilik gosterdigini belirtmislerdir. A.S.P.E.N saglikli yetiskin
bireyler i¢in gilinliikk ortalama 60-100 mg/giin Mn aliminin uygun oldugunu bildirmektedir. Uzun
sire PN tedavisi goren hastalarin diizenli olarak Mn ve diger eser element diizeylerinin takip
edilmesi gerekliligi vurgulanmustir (177,178).

Pasko ve arkadaslarimin (179) yaptiklari ¢alismada SVVHDF tedavisi goren hasta
gruplarinda tedavi sonrasi analiz edilen Mn diizeylerinin yiiksek ¢iktig1 bildirilmistir. Yogun
bakim iinitesinde yatan hastalarin beslenme i¢in aldiklari uzun dénem PN’nun hastalarda Mn
birikimine neden oldugu aciklanmistir. Mn toksisitesi tremor, yiirlime bozuklugu, bas agrisi,
konfiizyon, uykuya meyil, gii¢siizliik ve kaslarda sertlik gibi ndrolojik bulgular ortaya ¢ikartan
bir durumdur. (180). Mn primer olarak safra ile atildig1 ve kolestazli hastalarda ileri diizeyde Mn
oldugu i¢in, bu hastalarda Mn diizeyinin artig gosterecegi belirtilmistir (181).

Zappitelli ve arkadaslar1 da (176) yaptiklar1 ¢alismada Mn diizeyini SVVHD hastalarinda
tedavi siiresince onemli derecede artis gosterdigini tespit etmislerdir.

Bizim ¢alismamizdaki serum Mn diizeyleri tedavi teknikleri icerisinde SVVHDEF de artis
gosterdi. SVVHF ve SVVHD tekniklerinde ise normal referans degerlerde 6lgiildii.

8.6. Krom (Cr)

Krom, primer olarak bobreklerden atilir. PN alan hastalar veya ABY olan hastalarda Cr
toksisitesi belirlenmemis olsa da, PN iceriginde (6rnegin amino asitler, dekstroz, elektrolitler,

intravendz yag emiilsiyonlar1 gibi) Cr bulunur ve PN destegine Cr ilavesi normal Cr diizeylerini
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saglamak i¢in gerekli olmayacagi belirtilmektedir (182). Calismamizdaki SVVHDF teknigi ile
tedavi edilen hasta gruplarinin tedavi Oncesi Cr diizeylerini inceledigimizde; Grup 1 Cr
diizeylerinin 24 saat sonra analiz edilen Grup 2 Cr diizeylerinden anlamli derecede diisiik oldugu
saptand1 (p<0,05). SVVHDF gruplarinin tedavi sonrasi ile 24 saat sonraki Cr diizeylerine
baktigimizda ise Grup 3 Cr diizeylerinin Grup 2 Cr diizeylerinden anlamh diizeyde diistik oldugu
bulundu (p<0,001).

Zapitelli ve arkadaslar1 (176) 15 SVVHD hastalarinda belirlenen diisiik Cr seviyesinin
PN veya enteral beslenme ile yetersizliginden oldugunu belirlemislerdir. Bu sonuglar bizim hasta
gruplarimizda da SRRT sonrasinda goriilebilecek Cr diizeyi diistikliginin PN veya enteral
beslenme yetersizliginden kaynaklandigi, yapilacak takviye ile diizenlenebilecegi
diistincesindeyiz.

8.7. Arsenik (As)

Eser element arastirmalarinda inorganiklerin metabolizmalar1 siklikla gbzardi
edilmektedir. De Kimpe ve arkadaslar1 (1999), Flemish Giant tavsanlarda yaptigi As
metabolitleri ¢aligmasinda, arsenat metabolizmasindan kaynaklanmak {izere organik ve inorganik
tirler arasinda ¢ok ciddi bir etkilesim oldugu sonucuna varmustir. Tek doz olarak inorganik As
verildiginde, arsenit ve arsenat gibi inorganik tiirlerin diizeylerinin ¢ok erken donemde arttig1 ve
daha sonra azaldig1 gézlenmistir. En fazla toksisiteyi inorganik tiirlerin yaptigi diisiiniilmektedir
(183).

As’in dokudaki dagilimi dokulara gore farklilik gosterir, en yiiksek konsantrasyonlar
bobrek, karaciger ve akcigelerdedir. Kan ve diger dokulardan hizlica temizlenen As kemikte
birikim gosterir (184).

Calismamizdaki SVVHDF teknigi ile tedavi edilen hasta gruplarimin tedavi Oncesi As
diizeylerini inceledigimizde tedavi sonrasinda anlamli diizeyde diisme oldugu saptandi
(p<0,001). SVVHF ve SVVHD tekniklerinde ise tedavi oncesi ve sonrasinda As diizeylerinde
anlamli bir degisim bulunmadi (Tablo 7-3). En yiiksek As diizeyinin ise SVVHD tedavi
grubunda oldugu goriildii.

Renal yetmezligi olan kisilerde, belirlenebilen ana tiirler arsenobetain (3,6 4,6 ug/l) ve
dimetilarsenikasittir (0,8+1,1 pg/l) (185). Arsenit ve arsenat gibi inorganik tiirler O6lgiilebilir
siirin altinda kaldigi, boylece saglikli kontroller ile kiyaslama yapmanin miimkiin olmadigi
belirtilmistir. Renal yetmezligi olan hayvanlarda ise renal fonksiyonu normal olanlara gére daha

fazla inorganik tiirlerin birikebildigi saptanmistir (185,186).
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As konsantrasyonlar1 7 hastada ardisik olarak ¢alisilmistir ve intraselliiler As ile serum
As konsantrasyonlari arasinda korelasyon bulunmustur (183).

Kronik hemodiyaliz hastalar ile yapilan bir ¢alismada, serumlarinda normalden 10 kat
yiiksek As birikimi oldugu belirlenmistir. Tek seans SVVHD tedavisinde As konsantrasyonlari
degismeden kalmistir ki diyalizat ve heparin soliisyonunda As diizeyinin 6lclilemeyecek kadar
diistik oldugu bildirilmistir (187).

As Dbirikim diizeyi bobrek yetmezliginin boyutuyla ilgilidir. SRRT uygulamasi
baslatilmadan 6nce poliklinik hastalarinda da orta diizeydeki bobrek yetmezliginde As diizeyinde
artig olabilecegi saptandi. Zhang et al (1995) serum kreatinin degerlerine gore, hastalarin serum
As diizeylerini kiyasladiklarinda normal diizeyden belirgin olarak yiiksek bulmuslardir (186).

Calismamizdaki SVVHDF grubu hastalarinin As-serum Kreatinin diizeyleri arasinda da
negatif bir korelasyon (p=0,033, r=-0,444) bulundu. Elde edilen sonuglar, yapilan ¢aligmalar ile
paralellik gostermektedir.

8.8. Bor (B)

Calismamizdaki SVVHDF tekniginde hastalarin B diizeyleri tedavi siiresince artis
gostererek tedavi sonrasinda da normal degerlerden yiiksek olarak bulundu. SVVHD teknigi ile
tedavi edilen gruplarda ise tedavi Oncesi ve tedavi sonras1 B diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik saptandi1 (p<0,01) (Tablo 7-3). SVVHD gruplarinda ise hastalarin B diizeyleri
tedavi siiresince azalarak tedavi sonrasinda da saglikli bireylerde olmasi gereken normal B
degerlerinden diisiik oldugu gozlendi (Tablo 7-3).

Renal yetmezlik teshisi konulan hastalalarda saglikli kisilere oranla total B atiliminin
daha diisiik oldugu bildirilmistir (188,189). Calismamizdaki SVVHF ve SVVHD tekniklerindeki
hasta gruplarmin B diizeyleri ile bu sonuglar uyum gostermektedir. SVVHDF gruplarindaki B
diizeyi ise daha yiiksek oOlgiilmesindeki sebebin sagliklt bobrek fonksiyonlarinin gorevlerini
tedavi siiresince saglikli bir sekilde yerine getirmeye baslayabildigini disiindiirmektedir.
SVVHDF teknigi diger tekniklere oranla serum B diizeyinde anlamli degisime yol
acabilmektedir bu nedenle SRRT siiresince takibinin gerekli oldugu goriilmektedir.

Berner ve arkadaslar1 (190) PN ile alinan B miktarinin saglikli kisilerde diyet ile alinan
miktardan %10’dan daha az olmak {izere azaldigini bulmuslardir.

B elementinin domuzlarin kemik metabolizmasinda ve D-vitamini eksikligi olan fare ve
tavuklarda yararl etkileri gosterilmistir (191). Yapilan ¢aligmalar sonucunda B elementinin renal
yetmezlik gdsteren ve SRRT ile tedavi edilen hastalara takviye yapilip yapilmamasinin yararl

olup olmadigini agiklayacak yeni ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugunu gostermektedir.
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8.9. Silisyum (Si)

A.S.P.E.N hastalara B veya Si takviyesi i¢in hicbir Oneride bulunmamustir. Ciinkii
insanlar i¢in bu eser elementlerin gerekliligi net olarak agiklanamamistir. Fakat bu elementler
biyoaktiftir ve fazla maruz kalma durumunda yan etkiler olusturabilir (139).

SRRT teknikleri ile tedavi edilen gruplarimizin Si diizeyleri incelendiginde SVVHD
hastalarinin tedavi oncesi Grup 7 ve 24 saat (Grup 8)ve tedavi sonrast (Grup 9) Si diizeyleri
arasinda anlamli diizeyde azalma oldugu saptandi (p<0,01) (Tablo 7-3).

Insanlar icin eser element olup olmadig1 kanitlanmis olmasa da, yapilan ¢alismalar diisiik
Si diizeyinin kolajen onarimi i¢in dezavantaj olusturabilecegini bildirmektedirler. Bu ¢aligma
sonucuna bagli olarak ¢alismamizdaki SVVHDF teknigindeki gruplarda diger gruplara oranla
yiiksek ¢ikan Si diizeylerinin saglikli oldugunu diisiindiirmektedir.

Deney hayvanlari ile yapilan ¢aligmalar sonucunda ise, Si diizeyi kolajen mekanizmasini
degistirerek kemik doniistimiine etki edebilecegi belirtilmistir. Calomme ve arkadaslarinin
yaptig1 calisma sonucunda; yumurtaligi alinmis yash fareler ile yapilan ¢alisma kontrol grubuna
oranla kolin ile desteklenmis ortosilisilik asitin uyluk kemik kaybini azalttigi sonucuna
varmiglardir (188).

Barel ve arkadaslar1 (189), ylizlerinden giines 1sinlarina asiri maruz kalmis 50 bayan ile
yapilan ¢alisma sonucunda ise; destek olarak verilen Si’un deri, tirnaklar ve sag {izerinde de
pozitif sonuglar olusturdugunu gézlemislerdir.

Jugdaohsingh ve arkadaslar1 (192) Si aliminin erkeklerde ve menapoz 6ncesi bayanlarin
kalca bolgesinin 4 farkli noktasindaki kemik mineral yogunlugu ile pozitif korelasyon
gosterdigini belirtmiglerdir. SRRT ile tedavi edilen hasta gruplari ile yapilan ¢alismalarda Si
diizeyinin degerlendirilmesi ile ilgili yeterli bilgiye ulasilamamistir. Bu nedenle SRRT

uygulanan hastalarda da Si diizeyinin takip edilerek degerlendirilmesi gerekliligini diigtiniiyoruz.

8.10. idrar eser element diizeylerinin degerlendirilmesi

Calismamizda serum Orneklerinde oldugu gibi idrar 6rneklerinde de tedavi dncesi, tedavi
baslatildiktan 24 saat sonra ve tedavi sonrasi olmak iizere hastalardan alinan idrar 6rnekleri eser
element diizeyleri istatistiksel olarak degerlendirildi.

SVVHDF, SVVHF ve SVVHD teknikleri ile tedavi edilen gruplarin eser element
diizeyleri uygulanan biitiin yontemlerde tedavi oncesi, tedavi siiresince ve sonrasinda anlamli

olarak degisim gosterdigi saptandi. SVVHDF, SVVHF ve SVVHD teknikleri arasinda,
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SVVHDF tekniginde tedavi siiresince iCu, iFe, iCr, iAs, iB ve iSi diizeylerinde artis, iMn, iMg
diizeylerinde azalma gortldi.

Klein ve arkadaslar1 (139) yaptiklari ¢alismada SRRT’de SVVHDF ve SVVHF ile tedavi
edilen hasta gruplarinda analiz ettikleri iZn diizeyinin kontrol grubuna oranla daha yiiksek
diizeyde iZn i¢erdigini bildirmislerdir. SRRT hastalarindaki azalmis tire hacminin, iZn kaybinda
anlamli bir diisiisle sonu¢lanmasi ile iliskilendirerek aciklama yapilmistir. Ciinkii idrar ve atik ile
diisik miktarda Zn kaybi olmaktadir. SVVHDF grubu idrar ile olan Zn kayiplarinin diger
gruplara oranla daha diisik olmasi bu ¢alisma ile sonuglarimizin paralellik gosterdigini
belirtmektedir. Bununla beraber, ABY olan hastalardaki iZn kaybmin genis varyasyonlari
diistintildiigiinde, tim SRTT hastalarinin, ortalama Zn replasmanini tolere edemeyecegi ya da
buna ihtiya¢ duymayacagi diistiniilmektedir.

Yapilan ¢alismalarda, iMg kayiplari kontrol ve SRRT gruplarinda sirasiyla normalin
%188 ve %4,5 (4,9-58 mmol/d)’u kadar olmustur. Travma hasar1 sonrasinda iMg ile atilimi artis
gosterir. Artan iMg miktari, inaktivite ve hiperkatabolizmin bir sonucu olarak kemik ve
kaslardan agiga ¢ikabilmektedir (193).

Bergstrom ve arkadagslari (194), birden ¢ok organda travma geciren (n=25) ve yanikli
(n=22) hastalardan alinan kas biyopsilerini analiz etmis ve yaralanmanin birinci haftasindan
itibaren kaslardaki Mg igeriginin azaldigin1 ve 1 aya kadar bu sekilde diisik kalabildigini
saptamistir. Caligmamizdaki iMg diizeyleri ise her grupta tedavi siiresince azalma gosterdi. Bu
sonuclar da yogun bakim iinitesinde ABY tanist ile tedavi edilen hastalarimiza SRRT
uygulamalart siiresince PN veya enteral beslenme ile yeterli Mg un verildigini gostermektedir.

Renal yetmezligi olan hastalar saglikli bireylere oranla iSi atilimi daha az olmaktadir.
Bunun sebebinin viicuda daha az Si alinmasindan kaynaklandigi belirtilmistir (139,195,196).
Bizim ¢alismamizda ise SVVHF grubunda iSi atilimimin en yiiksek, SVVHD grubunun ise en
diisiik oldugu analiz edildi.

ABY olan hastalarin iMn diizeyi ve giinliik atilan toplam idrar diizeyi ortalama degerlerin
izerinde bulunmustur. iMn diizeyinin artis nedenlerinden bir digeri de hastalarda gegirilen
travmaya tepki olabilecegi diisliniilmektedir. Diger bir sebep ise PN alan hastalara normalden
fazla Mn destegi verilmis olmasi olabilecegi belirtilmistir (197).

Klein CJ ve arkadaslar1 (139) yaptiklar1 ¢alismada iMn diizeyi A.S.P.E.N tarafindan
tavsiye edilen miktarin altindaki degerlerin de metabolizmadaki Mn dengesinin saglanmasinda
yeterli olacagini diistinmektedirler. Ayni ¢alismada iB ve iSi diizeylerinin SVVHDF ile tedavi
edilen grupta SVVHF grubuna oranla daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu ¢alisma sonuglari
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bizim iB diizeylerimiz ile uyumluluk gostermemektedir. Fakat iSi diizeyleri ile ilgili
degerlendirme yapamadik ¢iinkii yapilan caligmada iSi diizeyi her iki yontemde de analiz
edilememistir.

Bizim ¢aligmamizda analiz edilen iMn diizeyi de tedavi siiresince li¢ teknikte de normal
diizeyde bulunmus ve nedeni ise bu durum ile iliskilendirilmistir. Ozellik Mn iceren PN sivist ile
beslenen yogun bakim hastalarinda serum ve idrar Mn diizeylerinin diizenli olarak olgiilmesi ve

takibini igeren ¢aligmalar yapilmasi uygun goriilmektedir.

8.11. Diyalizat (Atik) eser element diizeylerinin degerlendirilmesi

Calismamizda diyalizat (atik) orneklerinde de tedavi dncesi, tedavi baslatildiktan 24 saat
sonra ve tedavi sonrasi olmak {izere hastalardan alinan diyalizat (atik) drnekleri eser elementleri
de degerlendirildi.

Sonuglarimiza gore diyalizat (atik) eser element diizeyleri degerlendirildiginde dFe, dZn
ve dB eser elementleri disindaki tiim elementlerde anlamli degisiklikler bulundu.

Elde edilen diyalizat eser element diizeylerini degerlendirdigimizde diyalizat (atik) dCr,
dMn, dSe ve dZn’nun minimal kayba ugradigini giinliik hastalarin beslenme amagli ilave edilen
PN ve enteral standart eser element diizeyleri dikkate alindiginda séylememiz miimkiindiir.
Ozellikle PN’a ilave edilen giinliik eser element destegi SVVHDF teknigi ile temizlenen
miktardan oldukca yiiksek tutulmaktadir, hatta 1,73 m? viicut yiizeyine sahip bir bireye birim
yiizey alan bagina 60 ml/dk kadar yiiksek oldugu bildirilmektedir (198).

Berger ve arkadaslariin yaptig1 calismada (174), SVVHDF tedavisi goren hastalardan
alian atik orneklerinde sirasi ile dCu, dSe ve dZn elementlerini analiz ettiklerini bildirmislerdir.
SVVHDEF tekniginde atik 6rneklerinde dSe’un 2 kez yapilan besin takviyesi sonucunda da diger
elementlere oranla en belirgin degisimi gosterdigini tespit etmislerdir.

Klein CJ ve arkadaslarimin (139) yaptig1 ¢alismada hem SVVHDF hem de SVVHD
teknikleri uygulanarak tedavi edilen hasta gruplari ile ¢alisilmis ve diyalizat (atik) 6rneklerinde
analiz edilen dZn diizeylerini belirgin olarak diisilk bulmuslardir. Story ve arkadaslar (175) ise
SVVHEF ile tedavi ettikleri hasta gruplarinin atik 6rneklerinde Zn diizeyini tespit edememislerdir.
Calismamizda ise SVVHDF, SVVHF, SVVHD grublarindaki diyalizat (atik) Zn diizeyleri analiz
edildi fakat istatistiksel olarak anlamli bir degisim saptanmadi (p>0,05).

Klein CJ ve arkadaslar1 (139), diyalizattaki (atik) fazladan dZn kaybi total Zn kaybini

arttirdigindan, gruplar arasinda total kayip Zn kaybi agisindan anlamli bir fark goriilmedigi
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sonucuna varmislardir. SRRT teknikleri uygulanarak tedavi edilen hasta gruplarina verilen
PN’daki Zn diizeyinin yeterli oldugu kanisina varmiglardir.

SVVHD’nin avantajlarindan biri, klinisyenlerin tedavi siiresince kullanilan diyalizata
mineraller ekleyebilme ve bu sayede hastanin mineral kaybini azaltabilme imkanidir. Locatelli
ve arkadaslar1 (197), diyalizata, normal kan konsantrasyonundaki kadar Mg eklenmesini tavsiye
etmistir. Diyalizat Mg diizeyi, kan Mg diizeyinin istline ¢iktik¢a, diyalizattan hastaya net Mg
transferi riski artmaktadir; ki bu ayn1 zamanda konvektif bilesenin biiyiikliigiine de baghdir.

Klein CJ ve arkdaslari (139), SRRT tekniklerinden biri ile tedavi edilen hasta gruplarinda
diyalizat (atik) ile kaybedilen dMg diizeylerinin kontrol grubuna oranla ortalama iki kat daha
yliksek olabilecegini belirtmislerdir. Diyalizat Mg diizeyleri SVVHDF grubunda analiz edilen
sonuglar ile uyum gostermektedir.

Hedefler, her zaman her bir hastanin ihtiyaglarina gore kisisellestirilmelidir. Hastanin
beslenmeye olan cevabi izlenmeli ve boylece komplikasyonlari engelleyecek ve iyilesmeyi
destekleyecek sekilde, zamaninda ve dogru bir yaklagimla beslenme destegi degistirilmelidir.
Diyalizattaki mineraller SRRT esnasinda hastaya transfer olabilmektedir. Hastaya asir1 miktarda
mineral transferi, hastay1 kardiyak arest gibi hayati tehdit edecek reaksiyonlara sokabilir.

SRRT tekniklerinde kullanilan diyalizat soliisyonlari, standart prosediirlerle hazirlanarak,
kalite kontrol agisindan periyodik olarak teste tabi tutulmasi uygun goriilmektedir.

Biz bu ¢alismay1 SRRT teknikleri uygulanmas: siiresince eser element klirens hizin1 daha
onceki calismalart sinirlandirip sinirlandirmadigini veya eser element transmembran klirensinin
gercekte diisiik olup olmadigini anlamak tizere duyarli bir yontem olan ICP-OES ile yaptik.
Pasko ve arkadaglarinin (179) yaptiklar1 ¢alismada eser elementlerin kullanilan tekniklerde
transmembran klirensinin gercekte diisiik olmasi sebebi ile idrar ve atikta kiiclik diizeyde olan
element analizinin zor olabilecegini belirlemislerdir. Calismada analiz edilen tiim eser elementler
icin hesaplanmis ekstraksiyon sabitlerinin < 0,1 oldugunu ifade etmektedir. Bu degerler SRRT
ile tedavi edilen 6zellikle ABY olan yogun bakim iinitesindeki Kritik diizeydeki hastalar igin
uyumlu olarak kabul edilmistir (139,177,198).

SRRT tekniklerinde eser elementler gibi diisiik molekiil agirligina sahip soliitler icin
ekstraksiyon sabiti ve kullanilan filtrelerdeki transmembran klirensi plazma protein baglama
fonksiyonlarmin gostergesidir. Saglikli bireylerde eser elementler yiiksek diizeyde proteinlere
baglanirlar. ABY olan bireylerde ise bazi eser elementlerin plazma protein baglanma diizeyi
degisir (139). Proteine baglanmayan eser element orani dlgiilmiis ekstraksiyon katsayisi (EC)

olarak tanimlanir (176).
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ABY gelismis kritik diizeydeki hastalarda eser elementin plazma proteinlerine
baglanmasini etkileyen bir¢ok faktdr vardir. Ornegin, akut enflamasyon alfa-2 ekspresyonunu ve
protein baglayan diger eser element diizeyini degistirir. Belirli ilaglar da yogun bakim
hastalarinda 6zellikle ABY olanlarda plazma protein baglanmasinin daha diisiik olmasina yol
acar (198). Bizim ¢alismamizda da bu bilgiler 1s18inda serum eser element diizeylerinin referans
degerlerden daha diisiik olmasini1 plazma proteinlerine baglanmada olusan sorunlarin yol agtigini

diistinmekteyiz.

Padovese ve arkaslariin (199) belirttigi gibi hastalarin viicuduna diyalizat sivisindan
transfer edilen elementlerin miktarmi tayin etmek igin diyalitik tedavi teknigi 6nemli rol
oynamaktadir.

Yeterli SRRT icin; yeterli kan akimi, uygun diyalizor, yeterli diyaliz siiresi, uygun
diyalizat kullanim1 baglica 6nemli faktdrlerdendir.

Spesifik hastalik durumlarinda eser elementlerin normal alimi veya atilimi ¢ok iyi bir
sekilde incelenmis olsa da, artmig veya azalmis serum eser element diizeyleri ile ilgili eser
element diizeylerinin diizenlenmesi i¢in spesifik kilavuz yoktur. Tipik eser element destek hizlari
SRRT eliminasyon hizin arttirir. Bu sebeple, SRRT tedavisinde eser element birikimi olasiligini
degerlendirmek i¢in periyodik olarak serum, idrar ve gerekirse diyalizat (atik) eser element

diizeylerinin 6l¢lilmesinin bir tedbir olabilecegini diisiinmekteyiz.
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9. SONUC VE ONERILER

Eser elementler birgok hastaligin fizyopatolojisinde rol oynamaktadir. Renal yetmezlikte
eser elementlerin plazma konsantrasyonlar1 degisir ve eser elementler iiremik hastalarin genel
durumunu etkileyen bir¢ok patofizyolojik olaylarin diizenlenmesinde 6nemli bir role sahiptir.
Bobrek yetmezligi olan hastalarda, eser elementlerin klinik goriinlimii dahilinde artmis kanser
siiphesi, artmis kardiyovaskiiler morbidite/mortalite, anemi, renal yetmezlik ve kemik hastalig
vardir. Bu hastaliklarin tani ve tedavileri i¢in rutin olarak eser element diizeyleri 6l¢iilmektedir.

Saglikl eriskinlerde eser elementlerin davranisi ile ilgili cok az bilgi anlasilmis olsa da,
renal yetmezligi olan hastalarda eser element bozukluklariyla ilgili daha da az calisma
bulunmaktadir.

Eser element birikimini etkileyen birgok faktdriin arasinda, en 6nemli faktorler bobrek
yetmezliginin derecesi ve renal replasman tedavisinin tipidir. Eser element arastirmalarinda
inorganik elementlerin metabolizmasi géz ardi edilmektedir. Eser element birikimi ve toksisitesi,
geri kazanilan inorganik tiirlere bagli olarak farklilik gosterir. SRRT esnasinda 6zellikle bugiine
kadar c¢aligma yapilmamis eser element kayiplarinin analizinin de yararli olabilecegini
disiinmekteyiz.

Calismamizda laboratuvar bulgularimin SRRT tekniklerinde tedavi Oncesi, tedavi
sirasinda ve sonrasinda degerlendirildiginde SVVHDF uygulanan hastalarda istenilen degerlere
ulagilabildigi goriilmistiir. ABY’li hastalarda rutinde istenmeyen eser elementler caligilarak
degerlendirildiginde SVVHDF tekniginde elde edilen sonuglarin daha olumlu istenilen sonuglar
oldugu gozlenmistir.

Sonug olarak; ABY tanisi konulan hastalara uygulanan SVVHDF, SVVHF ve SVVHD
tekniklerinde uygulama siiresince hastalarin serum, idrar ve diyalizat (atik) o6rneklerinde eser
elementlerin rutin olarak incelenmesi ve takip edilmesinin gerekli oldugu diisiincesindeyiz. ABY
hastalarinda, eser elementlerin ve biyokimyasal parametrelerin degisimlerine bakildiginda
SRRT’den siirekli vend-vendz hemodiyafiltrasyon (SVVHDF) tekniginin tercih edilmesinin,

daha uygun bir segenek olabilecegini 6nerebiliriz.
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