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1. GIRIS VE AMAC

Son donem bobrek hastaligr 6zellikle erigkin popiilasyonu etkileyen ve
sikligr giderek artan oldukca onemli bir saglik sorunudur. Son dénem bdobrek
hastalig1 basli bagina mortalite nedeni olmakla birlikte eslik eden organ hasarlar1 da
mortaliteye katkida bulunmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar son donem bobrek
yetmezligi hastalarinda morbidite ve mortalitenin en sik nedenidir. Bunda kan
basinci yliksekliginin olusturdugu hedef organ hasarilar1 en 6nemli etkendir.

Hemodiyaliz hastalarinda hidrasyon durumunun etkin kontrolii, kan
basincin1  diizeltmekte ve sagkalimi artirmaktadir. Viicut sivi  dengesinin
bozulmasi(hipervolemi) kardiyovaskuler mortalitede tiremi iliskili risk faktorleri
arasindadir. Hemodiyaliz sonunda ya da sonrasinda hiper ya da hipovolemi
semptomlarinin goriilmedigi, ideal hidrasyon durumuna en yakin viicut agirlig
kuru agirlik olarak tanimlanmaktadir. Kronik hemodiyaliz hastalarinda sodyum ve
sivi ekskresyon yeteneginde azalma sonucunda olusan ekstraselliiller sivi
birikiminin diizeyini 6ngorebilmek i¢in hastanin kuru agirligi bilinmelidir.
Hastalarinda kuru agirliginin belirlenmesinde hastanin semptomlari, 6dem, juguler
vendz dolgunluk, kan basinci, perikardiyal effiizyon varligi etkili oldugu kadar
biyokimyasal belirleyiciler (natriuretik peptit), kan volum monitoru (BVM),
inferior vena cava ¢apmnin Ol¢limii, biyoimpedans uygulamalari da rol
oynamaktadir.

Biyoimpedans  analizi  uygulama  alanlarindan  birisi  viicut
komposizyonunun ve hidrasyon oOzelliklerinin tespit edilmesidir. Body

Composition Monitor (BCM), hidrasyon durumunun kantitatif 6l¢iimiinii saglayan



son yillarda gelistirilmis ve renal replasman tedavisi alan hastalarda volim
durumunun tespiti i¢in kullanima girmis olan bir cihazdir.

Ekokardiyografi dogruluk, uygunluk, giivenlik ve maliyet nedeniyle tercih
edilen gorintiilleme yoOntemidir. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin
ekokardiyografik olarak bozulmus oldugunun gosterilmesinde izovolumik sol
ventrikiil relaksasyon zamani (IVRT), mitral dolum akimlarinin birbirine orani
(E/A) ve erken mitral dolum akim egrisinin (DT) normal degerlerden sapmasi
diyastolik  fonksiyonlarin duyarli ancak 06zglin olmayan bulgulandir.
Ekokardiografik doku doppler bulgulari 6n yiik (preload) ve ard yiikten (afterload)
daha bagimsiz olduklarindan, diyastolik fonksiyonlar1 gdstermede daha
giivenilirdir. Bu nedenle diyastolik fonksiyonlar1 gostermede daha siklikla
kullanilir. Doku dopplerde mitral annulusun septal veya lateral tarafindan alinan
kayitlarda peak sistolik kisalma hiz1 ve erken diyastolik uzama hizinin sol ventrikiil
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin gdsterilmesinde daha duyarli Slglimler
oldugu kabul edilir. Erken mitral akim velositesinin, doku dopplerde erken
diyastolik uzama hizina oranmin sol ventrikiil dolum basincinin ¢ok iyi bir
gostergesi oldugu bilinmektedir. Bu konularda cesitli calismalar mevcuttur. Bu
caligmalarin birinde sag ve sol ventrikiil sistolik ve diastolik doku doppler dl¢timleri
on yik bagimli oldugu belirtilmistir (1). Yine sag ventrikiil disfonksiyonu
gostermek amagl yapilan doku doppler 6l¢iimleri hemodiyaliz dncesinde yiiksek
saptanmistir (2). Bagka bir ¢alismada Hemodiyaliz hastalarinin voliim durumunun
belirlenmesinde biyoimpedans spektroskopi (Body composition monitor gibi)

giivenilir bir yontem oldugundan, biyoimpedans spektroskopi ile 6l¢iilen asir1 sivi



yiikii (OH)/ hiicre dis1 su (ECW); sol atrium c¢api, sol ventrikiil kitlesi ve ejeksiyon
fraksiyonunun ana belirleyicisi oldugundan bahsetmektedir (3). Hemodiyaliz
hastalarinda ekokardiyografk ol¢iimler hastalardaki hidrasyon durumuyla ytliksek
korelasyon gostermektedir (4).

Bu ¢alismanin birincil amaci son donem bobrek hastaliginda viicut sivi
kompozisyonu ile ekokardiyografik doku doppler 6l¢limleri arasindaki iliskiyi
gostermektir. Ikincil amaci ise hemodiyaliz hastalarinda viicut sivi kompozisyon
Olcimiin ekokardiyografik olarak hipervoleminin mortalite iizerinde etkisi goz
ontinde bulundurularak 6l¢iimlerin yayginlastirilmasidir. Yine bu ¢alismada yenilik
olarak yapilan hastalarin diyaliz Oncesinde ve sonrasinda degerlendirilerek

karsilastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), farkli etiyolojik nedenlere bagli olarak
gelisen geri donilisiimsiiz ve ilerleyici nefron kaybi ile karakterize bir hastalik
tablosu olup, diinya genelinde ve iilkemizde yayginligi giderek artan morbidite ve
mortalitesi oldukea yliksek onemli bir saglik sorunudur (5). KBY altta yatan bobrek
hastaliginin etiyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay siiren objektif bobrek hasari
ve/veya glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 60 ml/dk/1,73 m*nin altina inmesi
durumu olarak tanimlanmaktadir. Bobrek hasarina ait kanitlar yapisal ve/veya
fonksiyonel nitelikte olabilir; bu bulgular kan, idrar testleri, goriintiileme
yontemleri ve bobrek biyopsisi ile elde edilebilir (6).

KBY, klinik olarak asemptomatik bobrek fonksiyon azalmasindan {iremiye
kadar degisen bir spektrum gosterir. Uremi, ileri derece bdbrek fonksiyon
bozuklugu ile birlikte tliim organ sistemlerinde bozulma ile giden klinik ve

biyokimyasal bir durumdur (7).

2.1.1. Kronik Bébrek Yetmezligi Epidemiyolojisi

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafinda yapilan ve 2009 yilinda yayimlanan
CREDIT (Chronic Renal Disease In Turkey) ¢alismasi kronik bobrek hastaliginin
(KBH) iilkemiz acisindan Onemli bir halk sagligi sorunu oldugunu ortaya
koymustur. Bu calismada KBH prevelansinin >18 yas yetiskin popiilasyonda
%15,7, Evre 111-V arasindaki hasta oraninin yaklasik %5,2 oldugu gosterilmistir.
Ayrica kadinlarda ve yaglilarda etkilenmenin daha fazla oldugu tespit edilmistir.

4



Yine bu g¢alismaya gore iilkemizde diyaliz tedavisi goren son donem bobrek
yetmezligi olan hasta sayis1 69,815, evre -V KBH hasta sayis1 7,307,315 olarak
bulunmustur. Ozellikle renal replasman tedavisi gerektiren Evre V KBH‘nin

insidansinda ve prevelansinda artis egilimi dikkat ¢ekicidir (8).

2.1.2. Kronik Bébrek Yetmezligi Etyolojisi

Kronik bobrek yetmezliginin etyolojisi llkelere gore degiskenlik
gostermektedir (Tablo-1). Son 20 yilda KBY’nin etiyolojisinde degisim
yasanmistir. Gegmiste KBY ’nin en sik nedeni glomeriilonefritler iken giiniimiizde
en sik goriilen nedenler diyabetik ve hipertansif nefropatilerdir. Diger sik nedenler
arasinda kronik glomertilonefritler, polikistik bobrek hastaligi, obstruktif tiropati,
interstisyel nefritler ve diger kalitimsal bobrek hastaliklari sayilabilir. Etiyolojideki
bu degisimin sebebi diyabetik ve hipertansiyonlu hastalarda mortalitenin azalmig
olmasi, glomeriilonefritlerin daha efektif tedavi edilmeleridir. Hastalarin biiyiik bir
cogunlugu ileri tiremik tabloyla basvurur, bu nedenle altta yatan nedenin bulunmast
her zaman miimkiin olmayabilir. Ulkemizde bu grubun oran1 oldukgea yiiksektir (9,

10).

Tablo-1. Bolgelere gore KBY etiyolojisi

Hastalik (%) Avrupa A.B.D Tiirkiye
Diyabetes mellitus 12 44,9 23,1
Hipertansiyon 10 26,8 19,8
Glomertlonefritler 25 8,8 16,3
Kistik bobrek hastaligt 8 2,3 53
Urolojik nedenler 19 1,7 5,7
Diger nedenler 11 11,1 11,5
Etiyolojisi bilinmeyenler 15 4,8 8,3

(¢,



2.1.3. Kronik Bébrek Yetmezligi Patofizyolojisi

KBY’nin patofizyolojisi altta yatan esas hastalifa 0zgli baslatict
mekanizmalar igerir. Bununla birlikte fonksiyonel kitlenin azalmasi sonucunda
ortaya ¢ikan ve ilerleyici bir 6zellik gdsteren mekanizmalar da mevcuttur. Bobregin
fonksiyonel kitlesinin azalmasi zarar gérmemis nefronlarda fonksiyon artisina ve
hipertrofiye neden olur. Bu kompansatuvar hipertrofi vazoaktif molekiiller,
sitokinler ve bliylime faktorleri etkisiyle baslangigta adaptasyon olarak gelisen
hiperfiltrasyona baglidir. Glomeriiler hiperfiltrasyon, glomeriil kapiller basinci ve
plazma akiminin artmasiyla gerceklesir. Kisa siireli bu degisiklikler kalan nefron
kitlesinde skleroza zemin hazirlayan degisikliklere yol acar ve bu da altta yatan
nedene gore degismeksizin glomeriiloskleroza neden olur. Altta yatan neden
ortadan kalksa bile bu ilerleyis durdurulamaz (10). Glomeriiler sklerozun olusumun
evreleri vardir. Birinci evrede endotel hasar1 ve inflamasyon varken, ikinci evrede
buna mezangial proliferasyon eklenir. Son evrede ise glomeriiler skleroz ve fibrozis
olusur (11).

Patofizyoloji mekanizmalarda renin-anjiyotensin aldosteron sisteminin
(RAAS) aktivasyonu onemli rol oynar. RAAS aktifleserek baslangigtaki adaptif
hiperfiltrasyona, hipertrofiye ve skleroza katkida bulunur. RAAS aktivasyonunun
bu maladaptif etkileri kismen transforming growth faktor- 8 (TGF-B) gibi biiyiime
faktorleri ile olusturulur (10).

KBY'nin ortaya ¢ikisin1 ve SDBY 'ne ilerlemesini kolaylastiran diger risk

faktorleri ayrica Tablo 2'de gosterilmistir.



Tablo-2. Son dénem bobrek yetmezligine ilerlemeyi kolaylastiran risk faktorleri

> lleri yas > Oksidatif stres

> Irk >  Insiilin direnci

»  Cinsiyet > Hiperlipidemi

»  Alkol /uyusturucu aliskanligi »  Proteiniiri

»  Analjezik bagimlilig > Anemi

»  Disiik sosyoekonomik durum »  Yiksek kan basinci
; }SQEJ(?}E?)opa.k rpadde kullanm1 :16 talﬁlrlersrlrllr;r‘lljez ic)l/iegter agir
»  Nefrotoksik ilaglar

Proteiniiri; hastaligin siddetinin gostergesi olmakla birlikte, hastaligin
ilerlemesini de dogrudan belirleyen bir faktor olarak degerlendirilir (6, 12). Cok
sayida hasta ile yapilan ¢alismalarda proteiniiri bazal diizeyinin, bobrek hastaliginin
progresyonunu gosteren en iyi belirte¢ oldugu belirlenmistir (13-14). Yapilan
caligmalarda arteryel kan basinci ne kadar yiiksekse bobrek hastaliginin ilerleme
hiz1 da o kadar yiiksek bulunmustur. Locatelli ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
ortalama arteriyel basinc1 107 mmHg, proteiniirisi 1-3 gram/giin ve {izerinde olan
grubun, bobrek sag kalim orani agisindan en kotii grup oldugu saptanmustir (15).

Sigara kullantminin hem proteiniiriyi hem de sistemik kan basincini
arttirarak nefropatinin hizli ilerlemesinde etkili oldugu gosterilmistir (16).
Dislipidemi, anemi, serum kalsiyum-fosfor c¢arpiminin yiiksekligi ile bobrek

hastaliginin progresyonu arasindaki iliski aydinlatilamamistir (6).



2.1.4. Kronik Bébrek Yetmezligi Evreleme

KBH'da 2002 yilina kadar bir evrelendirme sistemi olmamakla birlikte,
2002 yilinda NKF/DOQI (Kidney Disease Outcomes Qulity Innitiative) ¢alisma
grubu evrelendirme ile ilgili kriterler belirlemistir. Bu evrelendirme sistemi
hastalarda tedavinin diizenlenmesi ve kilavuzlarin kullanilmasi agisindan kolaylik
saglar ve bu nedenle pratikte sik¢a kullanilmaktadir (6, 17). 2008 yilinda National
Institute of Health and Clinical Excellence (NICE), NKF/DOQI ¢aligma grubunun
evreleme sistemini evre 3 KBH'y1, evre 3A ve 3B olarak ikiye ayirarak modifiye
etmistir. NICE tarafindan yapilan bu siniflamada evre 3A ve 3B arasinda prognostik
acidan fark oldugu gosterilmistir. Kronik bobrek hastaligi evrelemesi Tablo 3'te

belirtilmistir.

Tablo-3. Kronik Bébrek Hastaligi Evreleri

Evre Tanim GFH
ml/dk/1.73 m?
0 | Artmis risk >90 (risk faktorleri+)
1 | Normal veya artmis GFH ile birlikte bobrek >90
hasar1
2 | Hafif azalmis GFH ile birlikte bobrek hasari 89-60
3 59-30
3A | Orta derecede azalmis GFH ile birlikte bobrek 59-45
3g | hasan 44-30
4 | Agir derecede azalmis GFH ile birlikte bobrek 15-29
hasar1
5 | Son donem bobrek yetmezligi <15

2.1.5. Kronik Bobrek Yetmezligi Klinigi
Hastalari klinik semptom ve bulgular1 bobrek yetersizliginin derecesi ve

gelisme hizi, altta yatan patoloji ile yakindan iligkilidir (18). GFH, altta yatan
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nedene gore degiskenlik gostermekle birlikte aylar veya yillar icerisinde giderek
azalir. KBY’ nin erken doneminde sadece bdbregin fonksiyonel kapasitesinde
azalma vardir. Bu donemde bobregin diger fonksiyonlar1 (ekskresyon, biyosentez
ve regiilasyon) normal oldugundan klinik belirti ve/veya bulgu genelde yoktur. Orta
evrede azotemi ile birlikte poliiiri, polidipsi ve noktiiri gibi baz1 klinik belirtiler
ortaya ¢ikabilirse de tablo yavas gelistiginden ¢ogunlukla hastalar asemptomatiktir.
Ancak araya giren hipovolemi, enfeksiyon, nefrotoksik ila¢ kullanimi, kontrolsiiz
hipertansiyon ve lriner sistemde obstriiksiyon gibi stresler hastada akut tiremik
tablonun gelismesine neden olabilir (9).

Ileri evreye ulagmis bobrek yetmezliginde ise (GFH 25-30ml/dk’nin
altinda) bobregin ekskresyon, biyosentez ve regiilasyon fonksiyonlarinin biiytik
Olciide azalmasi noktiiri, poliiiri, polidipsi, yaygin kemik agrilar1 ve anemiye bagli
halsizlik gibi bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur. Giderek artan azotemi son
donem bobrek yetmezliginde (SDBY) hemen her organ sistemi ile ilgili belirti ve
bulgular1 ortaya c¢ikarir ki bu semptom ve bulgular "liremik sendrom" olarak
tanimlanir (9).

Plazma kreatinin ve serum iire nitrojeni (BUN) seviyeleri ile semptom ve
bulgularin gelisimi arasinda bir korelasyon yoktur. Klinik tablolarmn olusumuna
bobreklerin hasarlanma varliginda gelistirdikleri uyum mekanizmalarinin yani sira
hastaliklarin ve kisilerin bireysel 6zellikleri de katkida bulunur. Bobregin idrari

konsantre etme yeteneginin azalmasi ilk bozulan fonksiyonlarindan birisidir (18,

19).



Deri anemiye bagli olarak genelde soluktur. f- melanosit uyarict hormonun
yapiminin artigina, karotenlerin ve tirokromlarin birikmesine bagli olarak cilt
hiperpigmentedir. Kasint1 siktir. Kanama diyatezi sonucunda ciltte ekimozlar sik
goriiliir. Uremik frost, ciltteki terin buharlasmasindan sonra terde bulunan {irenin
kristallesmesine bagli olarak deri yilizeyinde beyaz ve ince bir toz seklinde ortaya
c¢ikar, ancak giliniimiizde diyalize erken baglanilmasi nedeniyle nadir goriilmektedir.
Damar kalsifikasyonuna bagl (kalsiflaksi) deri nekrozu ve biilloz lezyonlar nadir
olmakla birlikte 6nemli klinik tablolardir (20).

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), KBH hastalarinda karsilasilan en sik
morbidite ve mortalite nedenidir. Bunlar arasinda hacim yiiklenmesi ve sistemik
hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
ritim bozukluklar1 ve iiremik perikardit yer alir (20). 130 bin hastadan olusan bir
calismada bobrek yetmezligi olan kisilerde kardiyovaskiiler hastalik (KVH)
insidansinin artmis oldugu tespit edilmistir. SDBY hastalarin yaklasik %50'sinde
mortalite kardiyovaskiiler nedenlere baglidir. Kardiyovaskiiler mortalite, genel
poplilasyona gore 15-30 kez daha fazladir (21). Bu risk artis1 tiim yas gruplarinda
mevcuttur, ancak 6zellikle 25-35 yas grubunda risk artis1 daha fazladir. Bu yas
grubunda kardiyovaskiiler mortalite normal bobrek fonksiyonu olan bireylere gore
500 kat daha yiiksektir (22). Diyaliz tedavisine baslayan hastalarin %40‘inda
koroner arter hastaligi bulgular1 izlenir ve bu hastalarin %85 inde anormal sol
ventrikiil yapisi ve fonksiyonu vardir (23). Kardiyovaskiiler mortalite ve KBY
arasindaki iligki, bobrek fonksiyon bozuklugunun derecesi ile korelasyon gosterir.

Evre 3-4 KBH hastalarinin ¢ogu SDBY'ne ilerlemesi sonucunda degil KVH nedeni
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ile hayatin1 kaybetmektedir. Bobrek yetmezligi evresine gore kardiyovaskiiler risk

orani Tablo 4'te gosterilmistir (24).

Tablo-4. Bobrek yetmezligi evresine gore kardiyovaskiiler risk orani

KBH Evre Kardiyovaskiiler risk (Odds orani)
1 Proteiniirinin derecesine bagli
2 1,5
3 2-4
4 4-10
) 20-1000

KBH‘da kardiyovaskiiler komplikasyonlarin olusumunda en O6nemli
mekanizma endotelyal disfonksiyondur. Bir¢ok calismada albuminiiri ile
endotelyal disfonksiyon arasinda iliski oldugu gosterilmistir (25). Tablo 5S'te
belirtilen 'geleneksel’ ve 'geleneksel olmayan' risk faktorleri KBH'li hastalarda
endotelyal disfonksiyonu etkileyerek aterosklerotik siireci hizlandirir ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olur. Geleneksel risk faktorleri tek basina
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi agiklamakta yetersiz kalmaktadir.
Giderek artan ¢aligmalar geleneksel olmayan bazi risk faktorlerinin roliinii 6n plana

cikarmaktadir (26).



Tablo-5. KVH igin geleneksel ve geleneksel olmayan risk faktorleri

Geleneksel risk faktorleri Geleneksel olmayan risk faktorleri

> Yas » Albuminiiri
» Erkek cinsiyet » Anemi
» Hipertansiyon » Homosistein
» LDL yiiksekligi > Inflamasyon
» HDL dusiikliga » Oksidatif stres
» Diyabet » Anormal Ca, P metabolizmasi
» Sigara » Vaskiiler kalsifikasyon
> Fiziksel inaktivite » Uremik kemik mineral hastalig
» Menapoz » Malniitrisyon/protein enerji kaybi1
» Kardiyovaskiiler aile oykiisii » Sempatik aktivasyon
» Sol ventrikiiler hipertrofi » Ekstraseliiler s1v1 voliim ytikii
> Kalp yetmezligi » Lipoprotein a
» Koagiilasyon bozukluklari
» NO/Endotelin balansinin bozulmasi
> Insiiin rezistans1
» Subklinik hipotroidizm
> Uremik toksinler
» Yag kitlesi, Adipokin imbalansi

Sistemik hipertansiyon 6n planda hacim fazlaligina baglidir; sorumlu diger
faktorler hiperreninemi ve eritropoetin tedavisidir. Arteryal hipertansiyon ve
aneminin katkistyla hastalarda sol ventrikiil disfonfsiyonu goriiliir. Kalp yetmezligi
cok sayida faktore baglidir; ana faktorler hacim ytliklenmesi, hipertansiyon, iskemik
kalp hastaligi, anemi ve tremik kardiyomiyopatidir. Elektrolit bozukluklari,
metabolik asidoz, ileti sisteminin Kkalsifikasyonu, iskemi ve miyokard
disfonkisyonuna bagl olarak ritim bozukluklar1 goriilebilir. Uremik perikardit,
ilerlemis tiremisi olan hastalarda (BUN>60 mg/dL) goriiliir ve bu hastalarin
%350'sinde tabloya hemorajik perikardiyal efiizyon eslik eder (20).

KBH hastalarinda hizlanmis ateroskleroza bagli olarak serebrovaskuler olay

sikhigr artmgtir. Ilerlemis iiremisi olan hastalarda iiremik ensefalopati; uyku
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diizeninde degisiklik, konsantrasyon yeteneginde bozulma, duygu durum
degisikligi, depresyon, hafiza kaybi, anksiyete, konfiizyon ve halusinasyon gibi
genis klinik tablolarla gelisebilir. Diyaliz tiremik ensefalopati tablolarinin ¢ogunu
diizeltir. Diger bir komplikasyon periferik noropatidir. Bu ndropati tipik olarak alt
ekstremitelerden baslayip st ekstremitelere yayilabilen yavas seyirli, miks,
simetrik bir polindropatidir. Motor bozukluklar, duyusal bozukluklardan sonra
ortaya cikar. KBY'de otonom sinir sistemi de etkilenebilir ve ortostotik
hipotansiyon, impotans, terleme bozukluklari, valsalva manevrasina anormal yanit
izlenebilir. Uremide kranial sinirler de etkilenmektedir. Ani gérme ve isitme
kayiplar1 goriilebilmektedir (20).

Ilerlemis bobrek yetmezliginin tipik bulgular istahsizlik, bulanti ve
kusmadir. Istahsizlik erken dénemde baslar ve belirli gida gruplarma kars1 (yiiksek
protein igerikli) olabilir. Istahsizlig: bulant1 ve kusma izler. Bu durum santral sinir
sisteminin iiremik maddelerle uyarilmas1 ve gastrik mukozadaki degisikliklerden
kaynaklanmaktadir. Bu semptomlara ek olarak, protein ve enerji
metabolizmasindaki bozukluklar, ila¢ yan etkileri ve diyabetik gastroparezi gibi
diger komorbid durumlar malnutrisyon gelisimine neden olur. KBY hastalarina
tiikiiriikteki {irenin amonyaga pargalanmasi sonucunda nefesteki idrar kokusuna
benzer kokuya iiremik fetor denir ve hastalar tarafindan agi1zda metalik bir tat olarak
algilanir. KBY'de gastrointestinal sistem mukozasinda 6dem, submukozal kanama,
mukozal iilserler, nodiiler duodenit olusur. Kanamali lezyonlar siklikla 6zefagus,
mide, ileum ve proksimal kolonda goriilmektedir. Hastalar bu nedenle kanli kusma

ve ishal sikayeti ile bagvurabilirler. KBY hastalarinda gastrik mukus yapiminda
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yetersizlik, gastrin diizeyinin yliksek bulunmasi nedeniyle iilser siklig1 artmustir.
Siklikla alinan fosfat baglayicilara ve diyete bagh olarak kabizlik bu hastalarda sik
gortliir (20, 27).

KBY hastalarinda temel olarak bobrekler tarafindan eritropoetin tiretiminde
azalma, eritropoetine yanitin azalmasi, liremiye bagli olarak hemolizin artmasi,
folik asit gibi vitamin eksiklikleri ve gastrointestinal kanamalara bagli normokrom
normositer anemi gelisir. Biriken liremik toksinler hem kemik iligine toksik etki
gostererek eritropoetinin etkisini azaltmakta hem de eritrosit yasam siiresini
kisaltmaktadir. Normal insanda eritrosit yasam siiresi 120 giin iken KBY olan
hastada ortalama 73 giindiir. Lokosit fonksiyon bozuklugu sonrasinda enfeksiyona
yatkinlik, tombosit fonksiyon bozuklugu sonrasinda ise kanamaya egilim artar (20,
27).

Ilerleyici bobrek hastalarinda kalsiyum fosfor metabolizmasindaki
bozukluklar sonucu gelisen gesitli kemik patolojileri renal osteodistrofi olarak
tanimlanir. Bu tablo i¢inde sekonder hiperparatiroidi, osteomalazi, adinamik kemik
hastaligi ve cocuklarda biiylime geriliginden bahsedilebilinir. Kalsiyum-fosfor
carpiminin kontrol altinda olmadig1 olgularda deri altinda, damarlarda, eklemlerde
ve i¢ organlarda birikime bagl kalsifikasyonlar izlenir. Kalsiyum ve fosfor
metabolizmasinin diizenlenmesi renal osteodistrofiyi onler ve/veya hafifletebilir
(20).

Ilerleyici kronik bobrek hastalarinda impotans, infertilite, libido azalmasi
gibi cinsel fonksiyon bozukluklari siktir. Kronik bobrek hastalarinda erken

donemde glukoz intoleransi (azotemik psddodiyabet) ve insiilin direnci izlenirken,
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ilerlemis kronik bobrek hastalarinda renal katabolizmanin azalmasina bagli olarak
insiilin yar1 démriiniin uzamasi ve renal glukogenezin azalmasi sonucu hipoglisemi
ataklar1 siktir. Lipid metabolizmasinda trigliserit yiiksekligi, yiiksek dansiteli
lipoproteinlerin (HDL) diisiikliigii izlenir (20).

Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesi ile birlikte beslenmeyle ilgili
problemler sik karsilasilan durumdur (28). Ozellikle evre 4-5 hastalarda protein
katabolizmasi, bazi diyet ve metabolik degisimlere bagli olarak artmakta, total
viicut protein miktarinda ve kas kitlesinde azalma meydana gelmektedir (29).
Uremiyle beraber katabolik hormonlarin (kortizol, glukagon) aktivitesi artmakta,
anabolik hormonlarin aktivitesi (insiilin, IGF-1) ise azalmaktadir (30). Uremik
toksinlerin birikimi, inflamasyon ve inflamatuar sitokinlerin artmasi ile birlikte
hastalar spontan olarak protein ve enerji alimini azaltmaktadir (31). Ileri evre kronik
bobrek yetmezlikli hastalarda metabolik asidoza bagli olarak protein yikimi
artmakta, dall1 zincirli amino asit metabolizmasini olumsuz yonde etkilemektedir.
Ayni zamanda yapilan kontrolsiiz protein kisitlamasinda malniitrisyona katkida
bulunmaktadir. Sonucta bir¢ok faktore bagl olarak gelisen beslenme bozuklugu
tiremik malniitrisyon olarak adlandirilmaktadir. Bu hastalarda protein kisitlamasi
yapilirken alblimin, prealbiimin, transferin, agirlik takibi, triceps kas kalinlig1 gibi
beslenme parametreleri sik1 kontrol edilmelidir (32).

Uremik sendromdaki klinik ve laboratuar bozukluklar Tablo 6'da

Ozetlenmigtir (20).

15



Tablo-6. Uremik sendromdaki klinik ve laboratuar bozukluklar

Sistem Klinik Bulgular

Deri

Solukluk ve hiperpigmentasyon
Ekimoz ve hematomlar

Kasint1

Deri nekrozu (kalsiflaksi)
Biilloz lezyonlar

Kardiyovaskiiler

Hacim yiiklenmesi ve sistemik hipertansiyon
Hizlanmis ateroskleroz ve iskemik kalp hastaligi
Sol ventrikiil hipertrofisi

Kalp yetmezligi

Ritim bozukluklart

Uremik perikardit

Norolojik

Serebrovaskiiler olaylar
Ensefalopati

Konviilsiyonlar

Periferik ve otonom noropati

Gastrointestinal

Istahsizlik

Bulant1 ve kusma

Malniitrisyon

Inflamatuar ve iilseratif lezyonlar
Gastrointestinal kanama

Hematolojik

Anemi
Ldkosit ve immiin sistem bozukluklar1 (Enfeksiyona yatkinlik)
Trombosit bozukluklari1 (Kanama diyatezi)

Kemik

Renal osteodistrofi

Cocuklarda biiyiime geriligi

Kas giigsiizliigii

B2-mikroglobulin birikmesine bagli amiloid artropatisi

Endokrin

Insulin direncine bagh glukoz intoleransi
Hiperlipidemi

Cinsel fonksiyon bozuklugu

Kadinlarda infertilite

Laboratuar

Hiponatremi (Asirt su alimi ile birlikte)
Hiperkalemi

Hiperfosfatemi

Hipokalsemi

Hipermagnezemi

Hiperiirisemi

Metabolik asidoz
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2.1.6. Kronik Bébrek Yetmezligi Laboratuar ve Goériintiileme Yontemleri

Ilerleyici kronik bobrek hastalign olan hastalarda GFR'deki azalmanin
gostergesi olan kan iire azotundaki (BUN) ve serum kreatinindeki artigsa ek olarak
elektrolit bozukluklar1 da goriilebilir. Bunlar baslica hiponatremi, hiperkalemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hipermagnezemidir. Tabloya genellikle artig anyon
gaplt metabolik asidoz eslik eder (20).

Bazi kronik bobrek hastaligi olgularinin tanisinda (polikistik bobrek
hastalig1 gibi) ve akut-kronik bobrek yetmezligi ayriminda bobrek ultrasonografisi
yararlidir. Bobrek boyutlarinin normal olmasi akut bir olay1 diistindiiriirken, bobrek
boyutlarmin iki tarafli kii¢iilmesi kronik siireci desteklemektedir. Ancak diyabetes
mellitus, amiloidoz, polikistik bobrek hastaligi gibi bobrek boyutlarinin normal
veya blyik oldugu istisnalar da mevcuttur. Kronik bobrek hastaligiin
etyolojisinde iskemik hastaliklardan siipheleniliyor ise renal arter doppler
ultrasonografisi, bobrek sintigrafisi ve manyetik rezonans anjiografisi yararh
olabilir. Bobrek tas1 ve papiller nekrozu ortaya koymada bilgisayarli tomografi

kullanilabilir (20).

2.1.7. Kronik Bébrek Yetmezligi Tedavisi
Kronik bobrek hastaliginin her déneminde diyet ve ilaglardan olusan
konservatif tedaviye ihtiyag vardir. Konservatif tedavinin amaglari;
1) Altta yatan hastaligin tedavisi, bobrek fonksiyonlarinda azalmaya yol
acan geri donlistimlii nedenlerin saptamasi ve tedavi edilmesi
2) Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesini Onleyici veya yavaslatici

yaklagimlarin devreye sokulmasi
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3) Kronik bobrek hastaliginin komplikasyonlarinin 6nlenmesi veya tedavi

edilmesi

4) Diger komorbid hastaliklarin 6nlenmesi veya tedavi edilmesi

5) Hastanin

ve ailesinin

hazirlanmasidir.

renal

replasman

tedavisine

(RRT)

Konservatif tedavide bu yaklasimlara ek olarak hastanin ilag tedavisinin sik

sik kontrol edilmesi, nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi, renal yolla atilan ilaglarin

doz ayarlarinin yapilmasi sayilabilir. Konservatif tedavi yaklasimlart Sekil 1 'de

Ozetlenmistir (20).

Kronik bobrek hastaliginin erken tanisi

|

Nedenin, ciddiyetinin, kompliasyonlarin, ilerleme riskinin, KVH riskinin

komorbiditelerin belirlenmesi

l

|A|tta yatan nedenin ve geri donlislimll faktorlerin tedavisi |

| I R B

ilerlemeyi geciktiren
girisimler

- ACEi veya ARB

- Kan basinci kontrolii

- Glisemik kontrol

- Protein kisitlamasi

Uremik komplikasyonlarin
onlenmesi ve tedavisi
- Malnutrisyon
- Anemi
- Osteodistrofi

- Asidoz

Komorbiditelerin 6nlenmesi
ve tedavisi
- Sistemik hipertansiyon
- Kardiyovaskuler hastalk
- Diyabet komplikasyonlari

- Diger komorbiditeler

RRT icin hazirhk

- Egitim

- RRT segimi

- Zamaninda giris yolunun
saglanmasi

- Zamaninda diyalize

baslanmasi

Sekil-1. Kronik bobrek hastaliginda konservatif tedavi yaklagimlar

Erken donemde kronik bobrek hastalarinda kan basincinin kontrol altina

alimmasi, diyabetik hastada glisemik kontroliin saglanmasi ve anjiyotensin

konverting enzim (ACE) inhibitorlerinin veya anjiyotensin reseptdr blokerlerinin
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(ARB) kullanilmas1 gibi yaklasimlarin hastalarin konik bobrek yetmezligine
ilerlemesini yavaslattigi gosterilmistir. Kan basincinin kontrol altina alinmasi,
kronik bobrek yetmezligine ilerlemenin yavaslatilmasiin yanm sira KVH gelisme
riskini azaltmaktadir. Hipertansiyon tedavisinde tuzsuz diyet ve antihipertansif
ilaglar yer almaktadir. Antihipertansif tedavide, sistemik kan basincinmi diisiirerek
efferent arteriyolde vazodilatasyon yapmasi ve glomeruler membran
permeabilitesini diizenlemesi nedeniyle ACE inhibitorleri veya ARB'ler tercih
edilmektedir. Siki glisemik kontrol (6zellikle erken donemde) nefropati gelisim
riskini azaltmaktadir. Diyetteki protein miktarinin kisitlanmasi da kronik bobrek
hastaliginin ilerlemesini yavaslatan bagka bir yaklagimdir (20).

Kronik bobrek hastaligi ilerledikge su, elektrolit ve asit baz bozukluklarinin
Onlenmesi veya tedavisi saglanmalidir. Hastalara tuzdan fakir diyet, loop
ditiretikleri, sivi kisitlamasi, hiperkaleminin onlenmesi igin potasyumdan fakir
diyet ve belirli ilaclardan (nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, potasyum tutucu
diiiretikler) kaginma, hipermagnezemi gelisiminin Onlenmesi i¢in magnezyum
iceren antiasit ve laksatiflerden kaginma onerilmektedir. Malnutrisyonun 6nlenmesi
icin 0.75 g/kg/giin protein alim1 ve 30-35 kcal/kg/giin enerji alimi 6nerilmektedir
(20).

Kronik bobrek yetmezliginde tedavi prensipleri Tablo 7'de 6zetlenmistir (6).
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Tablo-7. Kronik bobrek yetmezliginde tedavi prensipleri

Uygun diyet, uygun sivi

Hipertansiyon tedavisi ve glisemik kontrol
Kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi

Anemi tedavisi

Uremik kemik hastaliginin énlenmesi ve tedavisi

Asilama

Malniitrisyonun 6nlenmesi ve tedavisi, vitamin kullanimi, ortaya ¢ikmis
sorunlarin tedavisi

Nefrotoksik ilaglardan kaginilmasi ve ila¢ dozlarinin bobrek yetmezligi
derecesine gore ayarlama

Egzersiz

YV V VYV V V V V V

Renal replasman tedavisi, son donem bobrek yetmezliginde eksik olan
yerine koyma tedavileri olarak tamimlanmaktadir; diyaliz ve bobrek
transplantasyonunu icerir. Bobregin tiim fonksiyonlarini yerine getirmesi nedeniyle
transplantasyon diyalize gore daha segkin bir tedavi yontemidir (33).

Renal replasman tedavilerine tiremik durumun komplikasyonlarini énlemek
icin miimkiin oldugu kadar erken baslanmasi durumu tartigmalidir. Cesitli
caligmalarda renal replasman tedavisine ge¢ baslamanin mortalite iizerine olumlu
etkisi oldugu gosterilmistir (27,34-36).

Diyalizi baslatmak i¢in kesin endikasyonlar sunlardir (36, 37).

» Uremik serdzit (plorit veya perikardit)

» Progresyon gosteren veya ileri donem iiremik ensefalopati

»  Siv1 yliklenmesi ve tedavi yanit vermeyen akciger 6demi

» Klinik olarak kanama bulgularinin olmasit (Kanama diyatezinden

dolay1)
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Tedaviye yanit alinamayan hipertansiyon
Inatc1 istahsizlik, bulant1 ve kusma

Akut psikoz

Y V VYV V¥V

Malniitrisyon (6demsiz viicut agirliginda % 5 veya daha fazla azalma
olmasi, serum albiimini < 4 g/dL, diisiik serum transferrin ve
prealbiimin diizeyleri)

» Kontrol edilemeyen ve tekrarlayan hiperkalemi

» Tedavi edilemeyen ciddi metabolik asidoz (pH<7.2) olmas1

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, yar1 gecirgen bir zardan iki yonlii gerceklesen difilizyondan
olugmaktadir. Membran soliit ge¢isinden sorumlu olan ana giigler, difiizyon ve
konveksiyondur. Diflizyon islemini soliitiin konsantrasyon farki, soliit 6zellikleri
(molekiiler agirlik, yiik vb.) ve membran 6zellikleri (gdzenek ¢api,sayisi vb.) etkiler
(38, 39). Difiizyon cesitli faktorlere yanit olarak artmaktadir. Bunlar 6rnek olarak
biiyiik konsantrasyon farki, kiigiik soliit ¢capi, genis yiizey alani, ¢ok sayida biyiik
gozenekleri olan membran verilebilir. Konveksiyonda ise hidrostatik veya osmotik
basing membrandan su ge¢isini saglar. Su gdcii membrandan soliit gecisini de
kolaylagtirir. Ultrafiltrasyon terimi, konveksiyonla soliit ve sivi uzaklastirmasini
ifade eder.

Hemodiyaliz membran tiibiilleri icinde hasta kani, tiibiiller arasi alanda
diyalizat bulunur. Sodyum kloriir, asetat veya bikarbonat ve degisken

konsantrasyondaki potasyum iceren bir diyalizat, kan akimina ters yonde diyalizore
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verilir. Membrandaki diffiizyon, kii¢iik molekiil agirlikli maddelerin konsantrasyon
gradiyentine bagl olarak diyalizat yoniine hareket etmesini saglar. Su ve sodyum
kloriir fazlaliginin uzaklastirilmasi ultrafiltrasyon ile olur. Hemodiyaliz hastasinin
en az haftada iki kez, dort saat diyalize girmesi gerekir (40, 41).

Hemodiyaliz tedavisinin bir¢ok avantaji bulunmaktadir. Bunlar;

» Hastanin hemodiyaliz tedavisi ile haftada 2—-3 kez, 46 saat ilgilenmesi,

diger zamanlarda serbest olmasi

» Metabolik dengeyi daha az etkiledigi i¢in obezitenin daha az sorun

olmasi

» Malniitrisyonun daha az goriilmesi

» Hastaneye yatma ihtiyacinin daha az olmast

» Abdomene ait komplikasyonlarin goriilmemesidir.

Ancak hemodiyaliz ayn1 zamanda pek ¢ok riski olan bir tedavi seklidir. Stk
karsilagilan komplikasyonlar arasinda; hipotansiyon, bulanti, kusma, kas kramplari,
gbgiis ve sirt agris, bas agrisi, hipoksemi yer alir. Daha seyrek goriilen fakat ciddi
olan bazi1 komplikasyonlar ise; diyaliz makinesi reaksiyonlari, disekilibrium
sendromu, kalp tamponati, aritmiler, intrakranial kanama, hemoliz, hava embolisi,

konviilzyonlardir (42).

Periton Diyalizi
Periton diyalizi son donem bobrek yetmezlikli hastalarda dogal bir
membranla herhangi bir kuvvete veya cihaza ihtiyag¢ duyulmadan bobrek

fonksiyonlarin1 yerine koyma diisiincesinden gelistirilmistir. Periton zarinda
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mevcut olan kapiller dolasim ve lenfatikler yardimiyla periton boslugundaki soliit
ve s1vi absorbsiyonu olur (43). Periton diyaliz uygulamasinin kesin ve relatif

kontraendikasyonlari mevcuttur. Bunlar Tablo 8'de belirtilmistir.

Tablo-8. Periton diyaliz uygulamasinin kontraendikasyonlari

Kesin kontraendikasyonlar

» Yaygin karin yapisikliklar1 veya belirlenmis periton fonksiyon kayb1
Relatif kontraendikasyonlar

Abdominal fitik

Kolostomi, ileostomi, nefrostomi veya ileal conduit varlig

Disk hastalig1 olanlarda tekrarlayici sirt agrisi

Ciddi psikolojik ve sosyal problemler

Kolonun ciddi divertikuler hastalig

Kendi bakimini engelleyen ciddi norolojik hastalik, hareket bozuklugu, ciddi
artrit

Ciddi kronik obstruktif akciger hastalig
Malnutrisyon

YVV YV YV VY

Y VvV

Periton diyalizinde, periton bosluguna yerlestirilmis olan kateter vasitasiyla
diyaliz soliisyonu periton bosluguna verilir. Bu soliisyonlar periton boslugunda
periton diyaliz tipine gore degisen periyotta bekletilir. Diyalizat bekleme
stirecinden sonra periton boslugundan geri alinir ve yeni bir diyalizat tekrar periton
bosluguna verilir. Bu iglem genel olarak haftanin 7 giinii, giinde 4 kez uygulanir
(44-46). Periton diyalizi, siirekli ayaktan periton diyalizi ve aletli periton diyalizi
olarak 2 gruba ayrilir.

Periton diyalizinin hemodiyalize gore avantajlart bulunmaktadir. Bunlar;

(40, 47)
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Y V. VYV V¥V Y

Y

>

Kolay uygulanabilirlik ve taginabilirlik

Rezidiiel renal fonksiyonun daha 1yi korunmasi

Kardiyovaskiiler problemi olanlarda daha iyi sivi ve kan basinci
kontrolii saglanmasi

Aneminin goriilme siklig1 ve derinliginin daha az olmasi

Stirekli antikoagiilasyona ihtiya¢ duyulmamasi

Kan biyokimyasinin yavas ama etkili diizelmesi

Cocuklar, yaslilar, diyabetik hastalar gibi damar problemi bulunan
hastalarda kolay uygulanabilmesi

Hepatit bulasma riskinin az olmasi

Daha serbest diyet ve sivi alimi

Periton diyalizinin avantajlarinin yan sira dezavantajlart da bulunmaktadir.

Bunlar ise (40, 47);

>

v V VYV VvV V

Artmis enfeksiyon riski (Peritonit, kateter enfeksiyonu)

Yetersiz diyaliz riski

Artmig adinamik kemik hastalig: riski

Potansiyel protein kayb1 ve malniitrisyon olugmasi
Hipertrigliseridemi

Ozellikle yasl hastalarda ve gocuklarda siirekli uygulamaya bagl

bikkinlik duygusu
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Transplantasyon

Bobrek nakli, son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda diyalize gore
hasta yasam siiresi ve kalitesine olumlu katkilarindan olayr en uygun tedavi
secenegidir. Bobrek nakli i¢in degerlendirme; her hastanin tibbi, cerrahi ve
psikolojik geg¢misinin ayrintili degerlendirilmesini igermektedir. Birgok neden
bobrek nakli i¢in engel olusturabilmektedir. Bobrek naklinin kesin ve goreceli

kontraendikasyonlar1 Tablo 9'da gosterilmistir (48-51).

Tablo-9. Bobrek naklinin yapilmayacagi durumlar

Kesin yapilamayacagi durumlar

Aktif malignensi

Aktif enfeksiyon

Ciddi iyilesmeyen bobrek dist hastalik

Hayat beklentisi < 2 yil

Karaciger sirozu (Karaciger ve bobrek nakli birlikte olmadiginda)
Kontrol altina alinamayan psikiyatrik hastalik

Aktif madde bagimlilig

YV V.V V V V V

Nisbi yapilamayacagi durumlar

»  Aktif peptik iilser hastalig1

»  Tedaviye uyumsuzluk

»  Aktif hepatit B virus enfeksiyonu

»  Oliimciil obezite

Transplantasyona yapilmasina ragmen bobrek yetmezligine sebep olan altta
yatan hastalik tekrarlayabilir. Hastalik tekrarindan sonra bobrek kayip riski artar.

Bu risk oranlar1 Tablo 10'da belirtilmistir (48-51).
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Tablo-10. Nakil sonrasi bobrek hastaligi tekrar orani ve hastalik tekrarindan

nakilli bobrek kayip riski

Tekrarlama orani (%) Nakilli b(iiBOl;ek kayb:
FSGS 30-50 50
IgA nefropatisi 30-60 10-30
MPGN Tip 1 15-50 30-35
MPGN Tip 2 80-100 10-20
Membranoz GN 3-30 30
HUS 10-40 10-40
Anti-GBM hastalig: 10 <5
SLE 3-10 <5

FSGS, fokal segmental glomeriiloskleroz; MPGN, membranoproliferatif glomeriilonefrit; GN,
glomerulonefrit; HUS, hemolitik {iremik sendrom; SLE, sistemik lupus eritematozus.

Sag kalim siiresi, transplantasyon yapilan hastalarda diyaliz hastalarina gore
daha iyidir. Canli dondr transplantasyonu kadavra transplantasyonundan daha iy1

sag kalim siiresine sahiptir (52).

2.1.8. Kronik Bébrek Yetmezliginde Prognoz

Kronik bobrek yetmezliginin morbidite ve mortalitesi yliksektir. Evre 2-4
kronik bobrek hastalarinda yilda hastaneye yatis sayis1 ve hastanede kalma siireleri
genel populasyona gore 3 kat daha fazladir, son donem bdbrek yetmezlikli
hastalarda ise 6-7 kat daha fazladir. Hemodiyaliz tedavisi ile sagkalim; hastanin
yasl, altta yatan hastalig1, hastanin yasadigi lilkeye gore degiskenlik gostermektedir.
Diyaliz hastalarmin bir yillik sagkalim hiz1 %80, iki yillik sagkalim hiz1 %65, bes

yillik sagkalim hizi %38'dir (20). Periton diyalizi hastalarinda da yasam siiresi
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hemodiyaliz hastalarindan farkli degildir. Mortaliteyi etkileyen baslica faktorler;
hastanin yasi, kardiyovaskuler hastalik varligi, eslik eden diyabetes mellitus,
hastaligin akut bir baslangi¢ gostermesi, yetersiz diyaliz ve altta yatan bobrek
hastaligidir. Bu hastalarda en sik 61iim nedeni kardiyovaskiiler nedenlerdir. Bobrek
nakli sonrasinda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riski tiremik popiilasyona
gore belirgin olarak azalmakla birlikte yine de genel popiilasyonun iizerinde

seyretmektedir (21).

2.2. Diyaliz Hastalarinda Hipervolemi

Diyaliz hastalarinda kan basinci yiiksekligi ile hipervolemi arasinda direkt
bir iligki s6z konusudur. Diyalize giren hastalarin %90-95’inde hipertansiyonun
nedeni hipervolemidir (53).

Diyaliz hastalarinda hipervoleminin en 6nemli nedeni diyette tuz alimi
fazlaligidir. Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda hipervolemi,
hipertansiyonla birlikte olsun ya da olmasin kalp yetmezligi ve sol ventrikiil
hipertrofisinin en 6nemli nedenidir. Hipervolemik diyaliz hastalarinda mortalite
orani, normovolemik diyaliz hastalarina gére 4-5 kat artmistir. Bu durum hem
hemodiyaliz hem de periton diyalizi hastalarinda gecerlidir. Hipervoleminin klinik
olarak belirgin bulgu vermedigi durumlarda da bu iligkinin bulundugu bir¢ok
calismada gosterilmistir (54).

Hipervolemi durumunda volum fazlaligi kompliyansi en yiiksek olan alana
gider. Kardiyovaskiiler sistem bilesenleri birbirinden farkli kompliyansa sahiptir.

En yiiksek kompliyans venoz sistemde bulunmakla birlikte, kalbin kompliyans1 da
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oldukca yiiksektir. Bu nedenle hipervolemi varliginda 6zellikle bu boéliimlerin
volliimii artmaktadir. Starling kanununa gore vendz sistemin ve atriyumun voliimii
artif1 zaman kardiyak debi de artmalidir. Bu olay normal fonksiyon gdsteren
bobrege sahip olan kisilerde bobregin sivi fazlasini atmasiyla sonuglanir. Ancak
diyaliz hastalar1 bu s1v1 atim siirecini gerceklestiremez. Sonug olarak, kalp ne kadar
calisirsa ¢aligsin, viicut hipervolemiyi ortadan kaldiramaz. Eger ciddi bir
hipervolemi varsa kalp yetmezligi ve akciger 6demi ortaya ¢ikabilir. Hipervolemi
varliginda artan kalp debisi, kan basincini da artirir. Periferik direncin diismesi, bu
artist 6nleyebilir; ancak bu durum uzun zaman devam edemez.

Hipervoleminin erken tanist ve diyaliz hastalarinin kuru agirliginin
saglanmast bu hastalarda mortaliteyi diistirmek adina yapilabilecek en Onemli
girisimlerdendir. Hipervoleminin erken tanisi agisindan cesitli yontemler olmakla

birlikte klinik pratikte bunlarin uygulanabilirligi sinirlidir (54).

2.3. Hemodiyaliz Hastalarinda Kuru Agirhk Kavram ve Klinik Onemi

Hastanin diyaliz ¢ikisindaki ideal agirlig1 olarak diisiiniilen kuru agirhigy;
hastanin tolere edebildigi, hipotansiyon gelisimine neden olmayan en diisiik kilo
olarak tanimlanmaktadir (55). Hemodiyaliz hastalarmin tedavisinde ilk ve en
onemli adim hemodiyaliz yeterliliginin saglanmasi ve hastanin ger¢cek kuru
agirhigina erisilmesidir. Eger hastada dispne, ortopne, konjestif hepatomegali, gallo
ritmi, akcigerlerde inspiryum sonu krepitan raller, hipertansiyon, boyunda venoz
dolgunluk, pretibial 6dem, telekardiyogramda artmis kardiyotorasik indeks,

perihiler pulmoner konjesyon gibi voliim fazlaligina ait belirti ve bulgular séz
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konusu ise, Ol¢iilen viicut agirligi olmasi gerekenden yani kuru agirliktan fazla
demektir. Bu bulgu ve belirtiler hipervolemi tanisi yoniinden son derece degerlidir.
Ancak bu bulgu ve belirtilerin ortaya ¢ikabilmesi i¢in sivi fazlaliginin onemli
miktarda artmis olmasi gerekir. Bu durumda siki su ve tuz kisitlamasi ile birlikte,
kullanilan antihipertansiflerin dozu azaltilmali ve viicut agirligi haftalik 1-2 kg
negatif s1vi dengesi saglanacak sekilde birkag¢ hafta i¢inde azaltilmalidir. Diyaliz
sliresinin uzatilmasi bu islemin daha kolaylikla gerceklestirilmesini saglayacaktir.
Ciinkii kisa siireli diyaliz sirasinda fazla miktarda sivi ¢cekmeye calisildiginda
siklikla hipotansiyon gelismekte, hastaya izotonik serum infiizyonu yapilmasi

gerekmekte ve bu durum hastayi bir kisir dongiiye sokmaktadir.

2.4. Biyoimpedans Analizi Uygulamalar

2.4.1. Biyoimpedans Analizi Genel Prensipleri

Insan viicut agirligin ortalama % 50-75’i sudan olusur. Viicut suyu
dagilimim etkileyen faktorlerin en Onemlileri cinsiyet ve yastir. Saghkli
yenidoganlarda bu oran %75, adolesanlarda %60 iken puberte sonrasi erkeklerde
bu oran kadinlara gore %2-10 daha fazladir. Total viicut sivist (TBW), hiicre igi
viicut sivist (ICW) ve hiicre dis1 viicut sivisi (ECW) olmak iizere baslica iki ana
bolmeye ayrilabilir. Hiicre i¢i viicut sivisi, total viicut sivisinin yaklasik tigte ikisini
olusturur, geri kalan siv1 igerigi ise hiicre dis1 viicut sivisi seklinde bulunur (56).
Yag ve kas kitlelerinin degismesiyle dokularin su icerikleri farkli olmasi nedeniyle
viicudun su miktar1 ve dagilimi da degigsmektedir. Ayni agirliktaki obezlerde viicut

sivisi, obez olmayanlara goére daha azdir. Bu nedenle viicut bilesimi
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degerlendirilirken sadece sivi miktar1 degil yag dokusu ve yagsiz dokunun da
belirlendigi tic kompartman modeli tanimlanmstir (57).

Klinik bulgulara dayali olarak diyaliz hastalarmin hipervolemi veya
dehidratasyonu oldugunu belirlemek oldukga zordur (58). Biyoimpedans, diyaliz
hastalarinda viicut sivisinin dlgiimiinde kolay, tekrar edilebilir bir yontem olarak
literatiirde yer almaktadir (59-62). Biyoimpedans ile dokularin iletkenlik
ozelliklerine dayali olarak 6l¢iim yapilmaktadir. Bu teknik, hiicre i¢i ve hiicre dist
viicut stvisii ayr1 ayri dlgiilebilmektedir. insan viicuduna ¢ok diisiik diizeyde ve
farkli frekanslarda elektrik akimi verilerek viicut sivist ve kompozisyonunu
saptama prensibine dayanmaktadir. Diisiik frekansli akimlarda hiicre membrani
hiicreden dogrudan akimin ge¢mesini engeller, bu hiicre dis1 viicut sivisini gosterir,
yiiksek frekansli akimlarda akim hiicre i¢i ve hiicre dis1 bosluklardan gecer, bu da
total viicut stvisini gésterir. Daha sonra viicut sivisindan yola ¢ikilarak yagsiz kitle

saptanir (63-65).

2.4.2. Biyoimpedans Analiz Metodlar

Iki tip biyoimpedans analiz (BIA) yontemi vardir. Tek frekansh BIA (sf-
BIA), genellikle 50 kHz’ de el ve ayaga yerlestirilen yiizeyel elektrotlar arasinda
gerceklestirilmektedir. Elden ele ve ayaktan ayaga gibi baska farkli sekillerde de
BIA yapilabilmektedir. Bu yontem yag kitlesi ve total viicut sivi dlgiimii icin
uygundur ancak hiicre i¢i sivisindaki degisiklikleri saptamak icin yeterli

olmayabilir.
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Multifrekans BIA'da (mf-BIA) ise total viicut sivisi, hiicre i¢i ve hiicre dist
viicut sivisi, yag kitlesi Olgtimlerinin degerlendirilmesi i¢in farkli frekanslar
kullanilmaktadir (0, 1, 5, 50, 100, 200, 500 kHz). Baz1 ¢alismalara gore, 6zellikle
hiicre dist viicut sivi dl¢iimii icin mf-BIA daha dogru sonuglar verdigi
bildirilmektedir (64, 66). 5 kHz’ den diisiik ve 200 kHz> den yukar frekansta
Olctimlerde zayif iiretkenlik gosterilmistir. Ancak yash hastalarda ICW ve ECW
arasindaki sivi dagilimindaki degisikliklerin saptanmasinda mf-BiA nin yetersiz
oldugu yoniinde yayinlar da vardir (67).

Biyoelektriksel Impedans Spektroskopi; multiple frekans taramasi
kullanarak (50 dolayinda frekansta 1kHz-1 MHz’e kadar), daha yararl ve glivenilir
degerlendirme yapilacagi kanisiyla ortaya cikmistir. Rezistans ve viicut suyu
kompartmanlar1 arasindaki bagintilar1 olusturmak i¢in matematiksel modeller ve
karisik denklemler (6rn. Cole—Cole plot ve Hanai formiilii) icermektedir (68, 69).

Kronik bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz hasta populasyonunda BIA, genel
olarak diger altin standart referans metodlar (nétron aktivasyon analizi,
hidrodansitometri, dual enerji X-Ray absorbsiyometri (DEXA), izotop dilusyon

yontemleri ve total viicut potasyumu 6l¢iimii) ile korele bulunmustur (69, 70).

2.4.3. Biyoimpedans Analiz Ol¢iim Standartlar

BIA 6lgiimleri sirasinda viicut agirhigi ve boy 6lgiilmelidir. Olgiim sirasinda
pace-maker veya defibrilatdr aktivitesi olmamalidir. Olgiim sonucunu etkileme
olasilig1 nedeni ile kisinin metal esyalar1 da ¢ikarilmalhdir. BIA saglikli erisikin

populasyonda yas, cinsiyet ve irka gére dogrulanmistir. Yaslilarda yag kitlesi ve
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TBW degisikliklerinin yasa gore diizeltilmesi gerekebilir (71). Viicut sekil
anormallikleri (amputasyon, dogustan viicut anomalileri, asir1 uzun ya da asir1 kisa
boy, anormal sivi dagiliminda asit vs) olan bireylerde genel denklemlerin
kullaniminda dikkatli olunmalidir. VKI’ndeki anormallikler de énemlidir. Asirt
obez ve zayif kisilerde (VKI <16 veya >43 kg/ m?) 6zellikle total viicut suyu yanlis

slgiilebilmektedir (72).

2.5. Doku Doppler Ekokardiyografi (DDE)

Doku doppler ekokardiyografik goriintiileme teknigi, hareket eden dokudan
gelen bilgilerin kodlanmasini saglayan yeni gelistirilmis bir yontemdir (73-76).
Doku doppler ekokardiyografi, konvansiyonel doppler ekokardiyografinin
modifiye seklidir ve miyokard hizlarini analiz eder. Konvansiyonel doppler
ekokardiyografide kalp icerisinde yiiksek hiz ve diisiik amplitiid ile hareket eden
kanin akim hizi elde edilirken, diisiik hiz ve yiiksek amplitiidlii olan duvar
hareketleri filtre edilmektedir. Doku doppler ekokardiyografi ile bu filtrasyon en alt
diizeye indirilerek, kan akim sinyalleri kaybolana kadar, miyokarda ait olan yiiksek
amplitiid ve disiik hizli hareketler goriintiilenmektedir (73-77). Doku doppler
goriintiileme ile miyokard segmentlerinin incelenmesi ventrikiiliin bolgesel
fonksiyonu, mitral ve trikiispit anulus hizlarinin 6l¢iimii ventrikiiliin global

fonksiyonu hakkinda bilgi verir.
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DDE teknigi iki ayr1 kategoride incelenir:

1. Renkli Doku Doppler (RDD): Bu teknik ile miyokardin hareket hizlart
renklendirilir ve bu renklendirme m-mode goriintii lizerine iki boyutlu olarak
yerlestirilebilir. Duvar hareketleri hiz ve yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar.
Transdusere dogru hareket eden kardiyak dokular kirmizi-sari, transduserden
uzaklagsan dokular ise mavi-yesil renkle kodlanirlar, hareketsiz noktalar
renklendirilmez. Elde edilen goriintiiniin kayd: yapilarak daha sonra doku hizlar
kantitatif olarak degerlendirilir (78).

2. Pulsed Dalga Doku Doppler (PDDD): Miyokardda incelenecek
segment tizerine yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diyastolde miyokard duvar
segmentinin hareket yoniine gore pozitif ve negatif doppler dalgalar1 elde edilir.
Boylece miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 her segment icin ayr1 ayri
degerlendirilebilir. Doppler dalgalarinin dl¢imii yapilarak miyokardin hareketi
kantitatif olarak degerlendirilebilir (73-76, 79).

PDDD kaydinda, sistol sirasinda ventrikiil merkezine dogru yonelmis bir
sinyal vardir (S). Diyastolde ise ventrikiil merkezinden uzaklasan iki ayr1 sinyal
vardir (E ve A). E; erken diyastolde, atriyoventrikiiler kapaklarin agilmast ile olusan
erken hizli dolus fazinda meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir.
[zovoliimik gevseme sonrasinda baslar. Elektrokardiyografide T dalgasindan sonra
olusur. E sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya olduk¢a yavasladig
diyastaz fazinda miyokardda herhangi bir hareket olusmadigi icin PDDD ile

herhangi bir dalga elde edilemez. Ad ise ge¢ diyastolde izlenir,
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elektrokardiyografide P dalgasindan sonra gelir. Diyastaz fazindan sonra ventrikiil
dolusunun son donemi olan atriyal kontraksiyona ait dolus baslar (80, 81).
Izovolemik kontraksiyon zaman1 (IVCT), EKG’deki Q dalgasindan doku
doppler goriintilemesindeki S dalgasinin baslangicina kadar olan siiredir.
Izovolemik relaksasyon zamani1 (IVRT) ise sistolik hareketin sonunda baslar ve
erken diyastolik akim dncesinde sonlanir. Miyokard performans indeksi (MPi= Tei
Indeksi) sistolik ve diyastolik zaman araliklarini kullanarak global olarak ventrikiil
performansini degerlendirir. Sistolik fonksiyonlardaki bozulmalar, izovolemik
kontraksiyon zamaninda uzama ve ejeksiyon zamaninda kisalmaya neden olur.
Sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin her ikisinin birlikte bozulmasi ise miyokard
relaksasyonunda anormallik olusturarak izovolemik relaksasyon siiresini uzatir.
Miyokard performans indeksi klinik uygulamalarda yeni kullanilmaya baglanmistir.
Dilate kardiyomyopati, kardiyak amiloidoz, konjenital kalp hastaligi gibi bir¢cok
hastalikta ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (80,

81).

2.5.1. Klinik Kullanim Alanlar

DDE, miyokardin diyastolik performans: hakkinda direkt bilgi verir.
Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu, katiligini ve
dolus basincii degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tani
amagl degil, tedavinin etkinligini degerlendirmek ve prognozu tahmin etmek i¢in

de kullanilir. DDE ile hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, hipertrofik
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kardiyomyopati, aort darlig1 ve miyokardial tutulum gosteren gesitli hastaliklarda
meydana gelen diyastolik fonksiyon bozuklugu tespit edilmektedir (82).

E dalgas1 miyokardiyal gevsemenin giivenilir bir gostergesidir. Diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in uygun bir parametredir. Diyastolik
fonksiyonlarin ~ degerlendirilmesi  i¢gin E  dalgasinin tek  basina
degerlendirilmesinden ziyade, E/A oranina bakilmas1 daha dogrudur. Saglikli geng
bireylerde E/A orani daima 1’den biiyiiktiir. Yaslanma ile birlikte E ve E/A’nin
kiiciildiigii, bolgesel IVRT nin uzadigi gosterilmistir (83). Lateral anuliiste E
dalgasinin hiz1 septumdan daha yiiksektir. Bu da gevseme aktivitesinin lateral
duvarda daha belirgin oldugunu gostermektedir. Miyokardiyal liflerin anatomik
yerlesiminden dolayi apikal bélgede E dalgasinin hizi diisiiktiir (84).

DDE, rekstriktif kardiyomyopati ile konstriktif perikarditin ayirici tanisinda
faydali bulunmustur. Rekstriktif kardiyomyopatide diyastolik fonksiyon bozuklugu
miyokardiyal gevseme bozukluguna bagli oldugu i¢in E kii¢lilmiis, E/A oran1 1’in
altina inmistir. Konstriktif perikarditte ise E normal, hatta artmis olarak bulunur
(85). Sol wventrikiil hipertrofisine bagli diyastolik fonksiyon bozuklugunun
tespitinde DDE’nin klasik yontemlere gore daha iistiin oldugu gosterilmistir (86).

DDE, sag ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde de
kullanilmaktadir. Trikuspit anulustan elde edilen sistolik ve diyastolik hizlar, sag
ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan yeni

parametrelerdir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma propektif kohort olarak planlanmistir. Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (09/12/2013). Calisma igin finansal

destek Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi tarafindan saglanmistir.

3.1. Hastalar

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Nefroloji Béliimii Hemodiyaliz Unitesi'nde diyaliz programinda olan 72
hemodiyaliz hastasi dahil edildi. Hastalar en az 2 ay, haftada 3 kez, 4'er saat
sistemik bikarbonatli hemodiyaliz uygulanan son déonem bdbrek yetmezligi olan
hastalard.

Hastalar arastirmayla ilgili olarak bilgilendirildi ve yazili, imzali onam
formu alindi. Hastalar goniilliiliik esasina uygun olarak ¢alismaya dahil edildi. 18
yasindan kiiclik ve 85 yasindan biiyiik olan hastalar calismaya dahil edilmedi.
Calismaya elektronik tibbi cihaz implant:1 olan, metal yapay eklemi olan, herhangi
bir ekstremite amputasyonu olan, class 3-4 kalp yetmezligi, ileri derecede kalp
kapak patolojisi, perikardiyal hastaligi, akut miyokard iskemisi, aktif enfeksiyonu,
gebelik durumu olan hastalar dahil edilmedi.

Calismaya katilan hastalarin en az 10 dakika istirahat sonrasinda oturur
pozisyonda kan basinglar1 6l¢iildii. Hastalarin boy ve kilo dlgiimleri yapildi. Viicut

kitle indeksleri (VKI) hesaplandi.
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3.2. Biyoimpedans Analiz Ol¢iimii

BCM (BCM-Fresenius Medical Care) Viicut Kompozisyon Monitorii
hastalarin BIA yéntemi ile s1vi durumunu ve viicut kompozisyonun 6l¢iilmesinde
kullanildi. Hastalarin viicut sivi kompozisyonu Olgiimleri, hastalar 10-15 dk
istirahat sonrasinda sirt iistii yatar pozisyonda, fistiil/kateter olmayan ekstremite el
ve ayak sirtina bilekler ve metakarpofalangial, metatarsofalangial eklemlerin 1’er
cm proksimaline olmak iizere iki ele ve iki ayaga olmak iizere toplam 4 elektrot
yapistirilarak, bu elektrotlar ile cihaza baglanmalar1 saglandi. Her hasta i¢in yas,
kilo, boy verileri girildikten sonra 1-4 dakikalik bir siirede 6l¢iimleri tamamlandi.
Hastalarin over hidrasyon (OH), total viicut sivisi (TBW), hiicre dis1 viicut sivisi
(ECW), hiicre i¢i viicut stvist (ICW), hiicre dist/hiicre igi viicut sivi orani (E/T),
viicut kitle indexi (VKI), yagsiz doku indexi (LTI), yag doku indexi (FTI), yagsiz
doku kitlesi (LTM), yag doku kitlesi (ATM) degerleri dlgiildii. OH/ECW yiizdesi

hesaplandi.

3.3. Ekokardiyografik Olciimler

Tim ol¢timler ayni kardiyolog tarafindan hemodiyaliz Oncesinde ve
sonrasinda ekokardiyografi (2.5 MHz transducer, Vivid 7 Dimension) cihazi ile

yapildi. Hastalarin doku doppler dl¢iimleri kaydedildi.

3.4. istatistiksel Yontemler

Istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 21.0 paket

programinda yapildi. Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma, median
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[minimum — maksimum] degerler ile 6zetlendi. Kategorik degiskenler ise say1 ve
yiizde ile gosterildi. Sayisal degiskenlerin normalligi Shapiro Wilks testi ile,
varyanslarin homojenligi ise Levene testi ile incelendi. Sayisal degiskenler
bakimindan iki bagimsiz grup arasinda farklilik olup olmadigi; parametrik test
varsayimlar1 saglanmadigindan Mann Whitney U testi ile belirlendi. Ikiden fazla
grup ise Kruskal Wallis testi ile karsilagtirildi. Farklilik bulunmast durumunda ikili
karsilagtirmalar Siegel Castellan testi ile yapildi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
sayisal degerler arasinda farklilik olup olmadig1 parametrik test varsayimlarinin
saglanmasi durumunda bagimli gruplarda t testi ile saglanmamasi1 durumunda ise
Wilcoxon testi ile incelendi. Kategorik degiskenlerin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
karsilagtirmalar1 ise McNemar testi ile yapildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya kronik hemodiyaliz programinda, yas ortalamalar1 53,6 yil olan,
72 hasta alinmistir. Hasta grubunda 27 kadin (%37,5), 45 erkek (%62,5) yer
almistir. Hastalarin ortalama viicut kitle indexi (VKI) 26,45 + 5,88 olarak
bulunmustur. Hemodiyalize girme siireleri ortalama 44 (2-228) ay olarak
saptamigtir. 72 hemodiyaliz hastasinin 59'u (%81,9) hemodiyalize arteriyovendz
fistiil yolu ile girerken 13'i (%]18,1) kateter yoluyla girmektedir. Hastalarin

demografik 6zellikleri Tablo 11'de verilmistir.

Tablo-11. Hastalarin demografik 6zellikleri

Degisken Hastalar
Yas (y1l) 53,6
Cinsiyet (K/E) 27 (%37,5) / 45 (%62,5)
VKI (kg/m?) 26,45 + 5,88
HD siiresi (ay) 44 (2-228)
HD giris yeri (fisttil/kateter) 59 (%81,9) / 13 (%18,1)

Hemodiyaliz programinda olan 72 hastanin primer hastalik etyolojisinde ilk
siray1 diyabetes mellitus alirken (%27,8), ikinci sirayr hipertansiyon almaktadir
(%25). Hastalarm %11,1'1 glomerulonefrit, %12,5'u primeri bilinmeyen neden,
%23,8'1 diger nedenler (Polikistik bobrek hastaligi, nefrolitiazis, at nali bobrek,
vonhipper lindau, pyelonefrit, vaskiilit, lupus, soliter bobrek, toksik nefropati,
amiloidoz, multiple myelom) ile hemodiyalize girmektedir. Hastalarin primer

etyolojisine gore dagilimlar1 Sekil 2'de belirtilmistir.
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Sekil-2. Hastalarin primer etyolojilere gore dagilimlart (%)

Hastalarin  hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasindaki BCM  o6l¢iimleri
incelendiginde hemodiyaliz 6ncesinde sistolik kan basinci 131,67 + 15,6 mmHg,
hemodiyaliz sonras: sistolik kan basinct 116,73 + 19,68 mmHg olarak bulunmus
olup anlamli fark saptanmistir (p<0,001). Hemodiyaliz 6ncesinde diyastolik kan
basinct 78,96 + 9,74 mmHg, hemodiyaliz sonrasinda diastolik kan basinc1 68,4 +
12,24 mmHg olarak saptanmistir ve bu diisiis anlamli olarak saptanmistir
(p<0,001). Hastalarin hemodiyaliz 6ncesinde OH miktar1 1,17 + 1,55 L saptanmis
olup hemodiyaliz sonrasinda OH'daki diisiis anlaml1 olarak saptanmistir (p<<0,001).
Hastalarin TBW (total viicut sivisi) dlgiimlerinde hemodiyaliz sonrasinda anlamli
diisiis izlenmistir (p<0,001). ECW (Hiicre dis1 viicut s1vis1) hemodiyaliz 6ncesinde
16,25 + 3,43 L, hemodiyaliz sonrasinda 14,17 &+ 3,09 L olarak 6l¢iilmiis olup bu

diisiis anlamli bulunmustur (p<0,001). ICW (Hiicre ici viicut sivisi) dlgiimlerinde
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anlaml fark saptanmazken, hemodiyaliz oncesi ve sonrasinda bakilan ECW/ICW
orant karsilastirlldiginda HD sonras1 diisiis anlamli bulunmustur (p<0,001).
Hastalarin HD oncesi ve sonrasi Olciilen LTI, FTI, LTM, FAT ve ATM ol¢timleri
karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamistir. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi

BCM o6l¢ilim karsilagtirmasi tablo 12'de gosterilmistir.

Tablo-12. Hastalarin HD 6nce ve sonrasinda BCM o6lgtimleri

Degiskenler HD Oncesi HD Sonrast P
Sistolik KB (ort) (mmHg) 131,67+ 15,6 | 116,73 +19,68 | <0,001
Diastolik KB (ort) (mmHg) 78,96 +9,74 | 68,40+ 1224 | <0,001
OH miktar1 (L) 1,17+ 1,55 -0,99 + 1,60 <0,001
TBW (L) 34,51+ 7,24 32,40 + 6,60 <0,001
ECW (L) 16,25 £ 3,43 14,17 + 3,09 <0,001
ICW (L) 18,25 +4,10 18,24 + 4,02 0,937
ECW/ICW 0,89+ 0,10 0,78 £ 0,12 <0,001
LTI (kg/m?) 13,49 £2,74 13,56 + 2,81 0,646
FTI (kg/m?) 12,20 + 6,24 12,11 +£6,25 <0,001
LTM (kg) 36,79+ 9,31 37,05 +9,43 0,590
FAT (kg) 24,49+ 12,36 | 24,10+ 12,70 0,190
ATM (kg) 33,29+ 16,74 | 32,77+ 17,29 0,214
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Hastalarin hemodiyaliz 6ncesinde yapilan ekokardiyografik 6l¢timlerinde
sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 46,05 = 4,81 mm, sistol sonu ¢ap1 29,48 + 4,03 mm
olarak saptanmistir. Sol ventrikiil diyastol sonu voliimii 98,27 + 24,70 mL, sistol
sonu voliimii 34,15 + 11,96 mL olarak saptanmistir. Septum kalinlig1 1,26 + 0,19
mm, sol atrium ¢ap1 37,65 = 6,56 mm olarak 6l¢ililmiistiir. Hastalarin hemodiyaliz

oncesi ekokardiyografik 6lgiimleri tablo 13'te verilmistir.

Tablo-13. Hastalarin HD 6ncesinde ekokardiyografik 6lgiimleri

Degiskenler Olgiimler
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (mm) 46,05 £ 4,81
Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (mm) 29,48 +4,03
Sol ventrikiil diyastol sonu voliimii (mL) 98,27 + 24,70
Sol ventrikiil sistol sonu voliimii (mL) 34,15+ 11,96
Septum kalinlig1 (mm) 1,26 £ 0,19
Posterior duvar kalinligi (mm) 1,11 +£0,20
Sol atrium ¢ap1 (mm) 37,65+ 6,56
Sag ventrikiil diastol sonu ¢ap1 (mm) 35,06 +£4,43
Sag artium diastol sonu ¢ap1 (mm) 38,65 + 38,65

Hastalarin hemodiyaliz oncesi ve sonrasinda mitral inflow o&lglimleri
incelendiginde peak E degerinde anlamli diisiis izlenmis olup (p<0,001) peak A
degerinde anlamli degisiklik izlenmemistir (p:0,991). Hemodiyaliz oncesi ve
sonrasinda bakilan E/A oraninda anlamli fark saptanmistir (p<0,001). IVRT

Olctimlerinde hemodiyaliz Oncesi ve sonrasinda anlamli fark saptanmamistir
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(p:0,613 ve p:0,293). Hemodiyaliz 6ncesinde mitral inflow IVCT 105,95 + 42,28
ms, hemodiyaliz sonrasinda 94,26 + 43,87 ms olarak ol¢iilmiis olup bu diisiis
anlamli olarak bulunmustur (p:0,013). Hemodiyaliz 6ncesinde ejeksiyon zamani
(ET) 258,91 =+ 50,04 ms hemodiyaliz sonrasinda 218,48 =+ 45,83 ms olarak
6l¢iilmiis olup bu diisiis anlamli bulunmustur (p<0,001). Myokard perfuzyon indexi
(MPI) hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi Olgiimlerinde anlamlhi fark saptanmistir
(p:0,001). Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasindaki ekokardiyografik mitral

inflow dl¢iimleri tablo 14'te gdsterilmistir.

Tablo-14. Hastalarin HD 6ncesi ve sonrasinda ekokardiyografik mitral inflow

Olc¢timleri

Degigskenler HD oncesi HD sonrast P

Peak E (cm/s) 0,89 £ 0,26 0,67 +0,22 <0,001
Peak A (cm/s) 0,74 +0,32 0,76 +£0,31 0,991
E/A orani 1,35 £0,56 1,01 £0,49 <0,001
IVRT (ms) 135,58 +37,01 140,98 + 39,73 0,293
IVCT (ms) 105,95 +42,28 94,26 +43,87 0,013
ET (ms) 258,91 £50,04 | 218,48 +45,83 <0,001
MPI 0,95 +0,30 1,13 £0,37 0,001

Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda ekokardiyografik doku doppler
Olctimleri incelendiginde lateral, septal ve tricuspit E' 6l¢timlerinde HD sonrasinda
anlamlh distis izlenmistir (p:0,012, p:0,001, p<0,001). A' Ol¢timlerinde septal

Olciimde hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda anlamli fark saptanirken (p:0,001),
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lateral ve trikuspit 6l¢iimlerinde anlamhi fark saptanmamistir (p:0,122, p:0,133).
Hastalarin lateral, septal ve trikuspit E'A' oranlari hemodiyaliz Oncesi ve
sonrasinda karsilastirildiginda anlamhi fark saptanmistir (p:0,002, p<0,001,
p<0,001). PSV lateral, septal ve trikuspit Ol¢limleri hemodiyaliz Oncesi ve
sonrasinda karsilastirildiginda 3 oOl¢iimde de HD sonrasindaki artis anlamli
bulunmustur (p<0,001, p<0,001, p:0,018).

Hastalarin ekokardiyografk doku doppler incelemelerinde IVCV lateral,
septal ve trikuspit Slglimlerinde hemodiyaliz sonrasinda anlamli artis izlenmistir
(p<0,001, p<0,001, p:0,012). IVCT ol¢iimlerinde ise lateral 6l¢ciimde anlaml1 diisiis
izlenirken (p<0,001) septal ve trikupit 6l¢limlerinde anlamli fark saptanmamuistir (p:
0,079, p:0,225). IVRV lateral, septal ve trikuspit hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
Olctimlerinde septal 6l¢iim anlamli (p:0,035) iken lateral ve trikuspit dlgiimlerinde
anlamli fark saptanmamistir (p:0,099, p:0,084). IVRT o6l¢iimlerinde ise her iig
Olciimde de anlamli fark saptanmamistir (p: 0,901, p:0,437, p:0,902). ET
Olcimiinde her li¢ Ol¢iimde de anlamli diisiis izlenmistir (p<0,001, p<0,001,
p<0,001). Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi ekokardiyografik doku doppler

Ol¢iimleri tablo 15'te gosterilmistir.
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Tablo-15. Hastalarin HD 6ncesi ve sonrasinda ekokardiyografik doku doppler

Olctimleri
Degiskenler P
E' (cm/s)
Lateral 0,09 + 0,03 0,08 £ 0,02 0,012
Septal 0,06 + 0,02 0,05 + 0,02 0,001
Tricuspit 0,10 £0,03 0,07 £0,03 <0,001
A' (cm/s)
Lateral 0,08 £ 0,02 0,08 £ 0,02 0,122
Septal 0,07 £ 0,02 0,08 + 0,02 0,001
Tricuspit 0,13 +£0,06 0,14 £ 0,04 0,133
E'/A'
Lateral 1,21 £ 0,64 0,97 £ 0,47 0,002
Septal 0,93 £ 0,38 0,74 +0,33 <0,001
Tricuspit 0,85+ 0,45 0,57 £0,29 <0,001
PSV (cm/s)
Lateral 0,07 £ 0,02 0,08 £ 0,00 <0,001
Septal 0,06 £ 0,01 0,08 + 0,07 <0,001
Tricuspit 0,12+0,02 0,11 £0,04 0,018
IVCV (cm/s)
Lateral 0,04 + 0,02 0,07 +£0,03 <0,001
Septal 0,04 £0,01 0,07 0,03 <0,001
Tricuspit 0,09 + 0,03 0,10 £ 0,04 0,012
IVCT (ms)
Lateral 106,0 + 40,09 83,23 £ 25,25 <0,001
Septal 85,29 + 19,47 80,75 +£21,38 0,079
Tricuspit 88,56 £ 23,28 85,27 £21,66 0,225
IVRV (cm/s)
Lateral 0,03+ 0,01 0,03+ 0,01 0,099
Septal 0,03 £0,01 0,03 £0,01 0,035
Tricuspit 0,04 + 0,01 0,03+ 0,01 0,084
IVRT (ms)
Lateral 92,62 + 34,62 95,68 + 38,66 0,901
Septal 100,40 + 25,27 97,01 +£31,62 0,437
Tricuspit 97,04 £37,93 97,69 £ 37,08 0,902
ET (ms)
Lateral 262,58 £ 46,06 219,43 + 46,13 <0,001
Septal 277,80+ 32,73 228,11 +£41,54 <0,001
Tricuspit 270,59 £ 45,20 221,04 + 45,96 <0,001




Hastalarin hemodiyaliz oOncesi ve sonrasinda OH/ECW yiizdeleri
incelendiginde hemodiyaliz 6ncesinde 23 hastanin OH/ECW yiizdesinin %5'in
altinda, 37 hastanin OH/ECW yiizdesinin %5-15 arasinda, 12 hastanin OH/ECW
yiizdesinin %15'in lizerinde oldugu izlenmistir. 37 hastanin hemodiyaliz 6ncesinde
OH/ECW ylizdesi %5-15 iken hemodiyaliz sonrasinda 32 hastanin OH/ECW
yiizdesini %5'in altina diistiigii, 5 hastanin ise %5-15 araliginda kaldig: izlenmistir.
Hemodiyaliz oncesinde 6 hastanin OH/ECW ylizdesi %]15'in iizerindeyken
hemodiyaliz sonasinda 1 hastada OH/ECW yiizdesi %15 'in ilizerinde saptanmustir.
Hemodiyaliz snrasnda 61 hastanin OH/ECW yiizdesi %5'in altinda, 10 hastanin
OH/ECW yiizdesi %5-15 arasinda, 1 hastanin OH/ECW ylizdesi %15'in lizerinde
saptanmistir. Hemodiyaliz sonrasinda OH/ECW yiizdelerinde izlenen bu diisiisler
anlamli saptanmistir (p<0,001). Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda

OH/ECW ylizdesine gore karsilastirmalar tablo 16'da verilmistir.

Tablo-16. Hastalarin HD 6nce ve sonrasinda OH/ECW yiizdesine gore

karsilastirmasi
HD sonrast OH/ECW yiizdesi
%5 -
0 0,
< %5 0615 > %15 | Total
< %5 23 0 0 23
%5 -
HD o6ncesi OH/ECW %15 32 S 0 37
ylizdesi > %15 6 5 1 12
Total 61 10 1 72
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Hastalarin mitral inflow ekokardiyografik 6l¢timleri, hastalarin HD 6ncesi
OH/ECW yiizdelerine gore karsilastirildiginda E Olgiimlerinde gruplar arasinda
anlamli fark saptanmistir (p:0,005). Gruplar aras1 karsilastirmada >%15 olan grupta
E olgiimiinde artis izlenmekle birlikte bu artis anlamli bulunmustur. OH/ECW
yiizdesi arttikca IVRT ve IVCT o6l¢giimlerinde uzama izlenmekle birlikte anlamli
fark saptanmamistir (p:0,132, p:0,443). Diger Olgiimlerde anlamli degisiklik
saptanmamustir. Hastalarin HD 6ncesinde OH/ECW yiizdelerine gore mitral inflow
ekokardiyografik dl¢limlerinin karsilagtirmasi tablo 17'de verilmistir.

Hastalarin mitral inflow ekokardiyografik dl¢timleri hastalarin HD sonrasi
OH/ECW yiizdelerine gore karsilastirildiginda tiim Ol¢limlerde anlamli fark
saptanmamigstir. Hastalarin HD sonrasinda OH/ECW ylizdelerine gore mitral
inflow ekokardiyografik 6l¢iimlerinin karsilastirmasi tablo 18'de verilmistir. (HD
sonrasinda OH/ECW ylizdesi >%15 olan 1 hasta olmasi nedeniyle karsilastirma

OH/ECW <%S5 ve >%S5 gruplar1 arasinda yapilmustir.)

Tablo-17. HD 6ncesinde OH/ECW yiizdelerine gore mitral inflow

ekokardiyografik dl¢timlerinin karsilastiriimasi

HD 6ncesi OH/ECW ylizdesi

Degiskenler < %5 %5 - 9615 > %15 P

E (cm/s) 0.79 £ 0,13 0.87 £ 0.29 1,10 £ 0.25 0,005
A (cm/s) 072+ 0,34 075+ 0.29 0.75 = 0.38 0.695
E/A 127+ 047 130+ 061 165049 | 0,081
IVRT (ms) | 147,39 +34,78 | 131,83 £39.67 | 124,50=2831 | 0,132
IVCT (ms) | 11130£3639 | 10637 £49.93 | 9441+2291 | 0443
ET (ms) 252,00+ 59.42 | 264.64=4649 | 25450+4239 | 0519
MPI 1,06+ 034 0.90 £ 0.27 0.87 %021 0.193
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Tablo-18. HD sonrasinda OH/ECW yiizdelerine gore mitral inflow

ekokardiyografik 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi

HD sonrast OH/ECW yiizdesi
Degiskenler

< %5 > %5 P
E (cm/s) 0,65+ 0,21 0,77 £ 0,29 0,160
A (cm/s) 0,72 £ 0,28 0,94 £ 0,41 0,081
E/A 1,02 + 0,49 0,95 +£0,55 0,679
IVRT (ms) 141,47 £ 38,83 138,10 + 48,88 0,804
IVCT (ms) 95,31 + 46,81 88,40 £22,95 0,778
ET (ms) 215,75 + 47,93 236,30 + 28,90 0,088
MPI 1,1603 £ 0,38 0,96 £ 0,25 0,075

Hastalarin ekokardiyografik doku doppler 6l¢iimleri HD dncesi OH/ECW
yiizdelerine gore karsilastirildiginda lateral kapak Slgiimlerinde E', A' ve E'/A'
oraninda anlamli fark saptanmamistir (p:0,864, p: 0,107, p: 0,475). Hastalarin septal
kapak doku doppler ekokardiyografik dl¢iimlerinde E', A' ve E'/A' oraninda anlamli
fark saptanmamustir (p: 0,695, p: 0,957, p: 0,856). Hastalarin trikuspit kapak
Ol¢iimlerinde E', A' ve E/A' oraninda anlamli fark saptanmamistir (p: 0,177, p:
0,723, p: 0,570). IVCV lateral Ol¢iimiinde gruplar arasinda anlamli fark
saptanmistir (p:0,012). Gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda, OH/ECW
yiizdesindeki artigla birlikte IVCV o6lclimiindeki diisiis arasinda anlamlilik
saptanmistir. Diger Olglimler incelendiginde her {i¢ duvar doku doppler
Olctimlerinin OH/ECW yiizde karsilastirmalarinda anlamli fark saptanmamistir.
Hastalarin ekokardiyografik doku doppler 6l¢timleri ile HD 6ncesi OH/ECW yiizde

gruplarinin karsilagtirmasi tablo 19'da verilmistir.
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Tablo-19. Ekokardiyografik doku doppler dl¢timleri ile HD 6ncesi OH/ECW

yilizde gruplarinin karsilastirmasi

HD 6ncesi OH/ECW ylizdesi
Degiskenler < %5 %05 - %15 > %15 p

E' (cm/s)

Lateral 0,09 + 0,04 0,08 0,03 0,08 + 0,02 0,864

Septal 0,06 + 0,02 0,07 +0,02 0,02+ 0,04 0,695

Tricuspit 0,09 £ 0,03 0,10+ 0,03 0,12 +0,05 0,177
A’ (cm/s)

Lateral 0,08 + 0,02 0,08 + 0,02 0,06 £ 0,01 0,107

Septal 0,07 £ 0,02 0,07 0,01 0,07 £ 0,02 0,957

Tricuspit 0,14 £0,08 0,13 £0,04 0,14 £0,05 0,723
E'/A'

Lateral 1,20 + 0,65 1,19+0,70 1,31 +£0,43 0,475

Septal 0,86 + 0,28 0,97 + 0,44 0,92 + 0,39 0,856

Tricuspit 0,73 £0,20 0,88 + 0,46 1,02 £ 0,69 0,570
PSV (cm/s)

Lateral 0,06 + 0,01 0,07 £ 0,02 0,06 £ 0,01 0,187

Septal 0,06 + 0,01 0,06 = 0,01 0,07 £ 0,01 0,130

Tricuspit 0,11 +£0,02 0,12+0,0 0,12 £0,02 0,594
IVCV (cm/s)

Lateral 0,06 + 0,04 0,05 + 0,02 0,03 £ 0,01 0,012

Septal 0,05 + 0,02 0,04 + 0,01 0,04+ 0,01 0,440

Tricuspit 0,09 + 0,04 0,09 +0,03 0,07 £ 0,03 0,446
IVCT (ms)

Lateral 98,69 + 31,30 112,54 £ 48,18 | 99,91 £22,75 0,611

Septal 87,82 + 23,42 84,59 + 17,66 82,58 £17,53 0,896

Tricuspit 95,04 + 23,97 85,00 + 23,28 87,16 £ 21,06 0,257
IVRV (cm/s)

Lateral 0,03 +0,01 0,03 +0,01 0,03 £0,01 0,888

Septal 0,03+ 0,01 0,03 £0,01 0,02 £0,01 0,571

Tricuspit 0,04 £ 0,02 0,04 £0,01 0,03+0,01 0,817
IVRT (ms)

Lateral 95,60 + 26,85 93,00 + 40,73 85,75+ 28,19 0,351

Septal 103,30 £ 30,03 | 99,32 + 24,06 98,16 + 19,89 0,799

Trikuspit 105,21 £50,05 | 94,54 + 31,13 89,08 + 29,60 0,675
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Hastalarin ekokardiyografik doku doppler Ol¢limlerinin HD sonrasi
OH/ECW ylizdelerine gore karsilastirlldiginda IVCV lateral, septal ve trikuspit
Olctimlerindeki azalma anlamli olarak saptanmistir (p:0,007, p:0,008, p:0,044).
IVRV septal Ol¢limiinde anlamli azalma saptanmistir (p:0,02). Diger
ekokardiyografik doku doppler dl¢iimlerinde OH/ECW vyiizde gruplar1 arasinda
anlamli fark saptanmamustir. Ekokardiyografik doku doppler Olgiimleri ile
OH/ECW yiizde gruplar1 arasindaki karsilastirma tablo 20'de verilmistir. (HD
sonrasinda OH/ECW ylizdesi >%15 olan 1 hasta olmas1 nedeniyle karsilagtirma

OH/ECW <%S5 ve >%S5 gruplar1 arasinda yapilmistir.)
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Tablo-20. Ekokardiyografik doku doppler 6l¢timleri ile HD sonrast OH/ECW

yilizde gruplarinin karsilastirmasi

HD sonrast OH/ECW yiizdesi

Degiskenler < %5 > 045 p

E' (cm/s)

Lateral 0,08 0,03 0,06 £ 0,02 0,221

Septal 0,05 = 0,02 0,05+ 0,01 0,414

Tricuspit 0,07 £ 0,03 0,06 £ 0,02 0,294
A’ (cm/s)

Lateral 0,08 £0,02 0,09 £ 0,02 0,351

Septal 0,08 £ 0,02 0,08 + 0,02 0,815

Tricuspit 0,13 £ 0,04 0,16 £ 0,07 0,660
EV/A

Lateral 1,01 £ 0,49 0,74 £ 0,22 0,109

Septal 0,75 +0,33 0,70 +£ 0,32 0,398

Tricuspit 0,59 £ 0,31 0,43 £0,15 0,090
PSV (cm/s)

Lateral 0,08 0,03 0,07 £ 0,01 0,118

Septal 0,08 = 0,08 0,06 + 0,01 0,187

Tricuspit 0,11 +£0,05 0,10 £ 0,04 0,533
IVCV (cm/s)

Lateral 0,08 0,03 0,05 +£0,02 0,007

Septal 0,08 + 0,03 0,05 +£0,02 0,008

Tricuspit 0,11 £0,05 0,08 £0,03 0,044
IVCT (ms)

Lateral 81,45 +£24,71 92,80 + 28,60 0,147

Septal 81,75 £ 22,13 74,60 £ 17,12 0,156

Tricuspit 85,52 £22,62 84,20+ 16,92 0,849
IVRV (cm/s)

Lateral 0,03 £0,01 0,02 +0,01 0,173

Septal 0,03 +£0,01 0,02 £ 0,01 0,020

Tricuspit 0,03+ 0,01 0,03 +£0,01 0,716
IVRT (ms)

Lateral 94,70 + 37,35 98,60 + 48,75 0,987

Septal 96,65 + 31,90 97,80 + 32,92 0,914

Tricuspit 97,83 £37,01 96,20 +£ 41,34 0,785
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Hastalarin septal, lateral ve trikuspit kapak ekokardiyografik doku doppler
E', A' ve E'/A' oram1 hemodiyaliz dncesi ve sonrasi farkiyla, biyoimpedans analiz
yontemiyle ol¢iilen TBW, ECW, ICW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farklari
incelendiginde lateral ve trikuspit kapak E' Olgtimleri ile ECW farki arasinda
korelasyon saptanmustir (p:0,007 1:0,401, p:0,017 1:0,358). Ekokardiyografik doku
doppler E', A' ve E'/A' oran1 hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farkiyla, biyoimpedans
analiz yontemiyle dl¢iilen TBW, ECW, ICW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farklari
karsilastirmas1 ve korelasyonu tablo 21'de gosterilmistir. Lateral kapak E'
hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki dl¢limii ile biyoimpedans analiz yontemiyle
Olciilen ECW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrast farki ol¢liim korelasyonu sekil 3'te
verilmigtir. Trikuspit kapak E' hemodiyaliz oncesi ve sonrasi farki ol¢iimii ile
biyoimpedans analiz yontemiyle dl¢iilen ECW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki

6lctim korelasyonu sekil 4'te verilmistir.
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Tablo-21. Ekokardiyografik doku doppler E', A' ve E'/A' oran1 hemodiyaliz

oncesi ve sonrasi farki dl¢iimleriyle biyoimpedans analiz yontemiyle dlgiilen

TBW, ECW, ICW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki 6lgtimleri karsilastirmasi

TBW fark (L) ECW fark (L) ICW fark (L)

Degiskenler ] 0 ] 0 ] 0
E' (cm/s)

Lateral 0,247 0,106 0,401 0,007 0,030 0,848

Septal -0,027 0,861 0,174 0,260 -0,199 0,195

Trikuspit 0,165 0,284 0,358™ 0,017 -0,076 0,622
A’ (cm/s)

Lateral -0,046 0,765 0,154 0,317 -0,211 0,169

Septal -0,109 0,481 0,080 0,606 -0,226 0,140

Trikuspit 0,044 0,776 0,100 0,517 -0,006 0,969
E'/A" (cm/s)

Lateral 0,208 0,176 0,133 0,388 0,247 0,107

Septal -0,074 0,634 -0,022 0,889 -0,100 0,519

Trikuspit -0,019 0,903 0,179 0,244 -0,204 0,184
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Sekil-3. Lateral kapak E' hemodiyaliz dncesi ve sonrasi farki 6l¢timii ile BCM

ECW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki 6l¢iim korelasyonu
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Sekil-4. Trikuspit kapak E' hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki 6l¢iimii ile BCM

ECW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki 6l¢iim korelasyonu
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Hastalar HD sonrasinda OH durumlarinda diizelme olan ve olmayan
seklinde gruplandirilip lateral, septal, trikuspit kapak ekokardiyografik doku
doppler ol¢iimleri hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki ile karsilastirildiginda septal
kapak E', E'/A', IVCV ve ET olglimlerinde anlamli fark saptanmustir (p: 0,048,
p:0,024, p:0,003, p:0,001). Bu 6l¢iimlerden E', E'/A' oran1 ve ET degerlerinde diisiis
izlenirken IVCV olgiimiinde artis izlenmistir. Trikuspit kapak ET hemodiyaliz
Oncesi ve sonrast farki dl¢limiinde gruplar arasinda anlaml fark saptanmistir (p:
0,032). HD sonrasinda OH durumunda diizelme olan ve olmayan hastalarin

ekokardiyografik doku doppler 6l¢iimleri karsilastirmasi tablo 22'de verilmistir.

55



Tablo-22. HD sonrasinda OH durumunda diizelme olan ve olmayan hastalarin

ekokardiyografik doku doppler 6l¢iimleri karsilastirmasi

Degiskenler p
E' fark (cm/s)

Lateral 0,01 £0,03 0,01 £ 0,02 0,313

Septal 0,01 +0,02 0,01 + 0,02 0,048

Tricuspit 0,03 +£0,03 0,02 +£0,02 0,580
A' fark (cm/s)

Lateral -0,01 £0,02 -0,01 £0,02 0,055

Septal -0,01 +£0,01 -0,01 £0,02 0,797

Tricuspit -0,01 £0,03 -0,01 £0,03 0,426
E'fark/A'fark

Lateral 0,21 £0,58 0,31 £0,53 0,548

Septal 0,24 + 0,35 0,06 + 0,23 0,024

Tricuspit 0,31 £0,37 0,31 £0,43 0,614
PSV fark (cm/s)

Lateral -0,01 £0,03 -0,01 £0,01 0,487

Septal -0,02 + 0,09 -0,01 £0,01 0,087

Tricuspit 0,01 £0,05 0,01 £ 0,02 0,391
IVCV fark (cm/s)

Lateral -0,03 £ 0,03 -0,01 £0,01 0,051

Septal -0,03 £ 0,0 -0,01 0,01 0,003

Tricuspit -0,02 £ 0,05 -0,01 £0,03 0,252
IVCT fark (ms)

Lateral 27,68 + 41,88 8,53 £ 16,65 0,078

Septal 4,18 +£21,12 5,66 + 19,37 0,607

Tricuspit -2,40 +£ 20,51 7,20 £20,76 0,236
IVRV fark (cm/s)

Lateral 0,01 £0,01 0,01 £ 0,01 0,829

Septal -0,01 £0,01 -0,01 £0,01 0,404

Tricuspit 0,01 0,02 -0,01 £0,01 0,162
IVRT fark (ms)

Lateral -0,38 +£40,01 -19,66 + 38,98 0,061

Septal 8,09 +£39,91 -5,66 £ 27,85 0,158

Tricuspit 2,04 + 48,35 -6,86 + 33,62 0,365
ET fark (ms)

Lateral 4422 + 60,40 29,20 £41,25 0,352

Septal 58,63 +£40,01 17,86 + 31,79 0,001

Tricuspit 57,77 £ 64,37 20,73 + 39,74 0,032
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5. TARTISMA VE SONUC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), morbiditesi ve mortalitesi ile ciddi bir
halk sagligi sorunudur. KBY hastalarinda olimlerin nedenleri tim diinyada
incelendiginde kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nde gelen neden oldugu
goriilmektedir (87-90). KBY hastalarinda tiim bu kardiyovaskiiler 6liim
nedenlerinin hipertansiyon temelinde olusan remodelling sonucunda meydana
geldigi gosterilmistir. KBY’de glomeruler filtrasyon hizinin azalmasi sonucunda,
stvi ve elektrolit atilimi bozulmakta, viicutta sodyum ve sivi tutulumu olmakta,
voliim yiiklenmesiyle beraber hipertansiyon gelismekte, endotel disfonksiyonu,
sistemik inflamasyon, yaygin ateroskleroz ve erken kardiyovaskiiler
komplikasyonlar olusmaktadir. Hipervoleminin kontrolii saglanmasi halinde
mortalite {izerindeki olumlu etkiler bilinmektedir. Ozkahya ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada; hipertansif olan hemodiyaliz hastalar1 iki gruba
ayrilmistir. Birinci grupta hipertansiyon kontrolii i¢in hipervolemi kontrol altina
alinmaya calisilirken, diger grupta antihipertansif tedavi verilmis ve birinci grupta
hedeflenen kan basinci degerlerine daha yiiksek oranda ulagilmistir. Ayrica birinci
grupta sol ventrikiil hipertrofisi siklig1 ve sol ventrikiil diyastol sonu hacmi anlamli
olarak daha az bulunmustur. Bunun sonucunda da hipervolemi kontroliiniin ne
kadar 6nemli oldugu gosterilmistir (91).

Diinyada ve iilkemizde en sik uygulanan renal replasman tedavisi
hemodiyalizdir (HD). HD hastalarinda sik karsilagilan sorunlardan biri hastalarin
kuru agirliginin net olarak hesaplanamamasidir. Bunun sonucunda hastalara yeterli

ultrafiltrasyon yapilamamasi nedeniyle hastalarda kronik hipervolemi tablosu
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izlenir (92-97). Bu durum da hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz
risk faktorii olan kan basincinda yiikselmeye yol agar. Kuru agirlig1 saptanmasinda
son yillarda viicut kompartmanlarindaki sivi miktarinin degerlendirilmesinde
biyoimpedans analiz yontemi Onerilmektedir. Biyoimpedans analiz yonteminin
giivenirliligi bir¢ok c¢alismada incelenmistir (59, 94, 98-116). Wizemann ve
arkadaslar1 tarafindan 200 kisi lizerinde (50 saglikli, 50 prediyaliz, 50 kronik
hemodiyaliz ve 50 transplantasyon hastasi) voliim fazlaligin1 belirlemek igin
biyoimpedans analiz ile yapilan karsilastirmali ¢alismada prediyaliz ve kronik
hemodiyaliz hastalarinda diger gruplara goére (normal saglikli bireyler ve
transplante hastalar) anlamli s1v1 fazlalig1 bulunmustur (116). Cin ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada viicut sivi kompartmanlarinda sivi hareketlerinin takibinde
biyoimpedans analiz yOntemlerinin yararli oldugu bildirilmistir (117).
Caligmamizda hemodiyaliz hastalarinda hemodiyaliz oncesinde ve sonrasinda
biyoimpedans analiz Ol¢limleri ve hemodiyaliz Oncesi ve sonrasinda
ekokardiyografik doku doppler 6l¢iimleri karsilastirilmistir.

Calismamizda hemodiyaliz 6ncesinde hastalarin OH miktar1 1,17 + 1,55
olarak saptanmistir. Hemodiyaliz Oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda OH
miktarinda anlamli azalma saptanmistir. Hastalarin TBW  6lgiimlerinde
hemodiyaliz sonrasinda anlamli diisiis izlenmistir. ECW'nin hemodiyaliz
sonrasinda diisiisii anlamli  bulunmustur. ICW o6lgiimlerinde anlamli fark
saptanmazken, hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda bakilan ECW/ICW oranindaki
diisiis anlaml1 bulunmustur. Isabel ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada 117

hasta (65 hemodiyaliz hastasi, 52 periton diyalizi hastas1) incelenmistir.
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Hemodiyaliz hastalariin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi biyoimpedans analiz
Olctimleri yapilmistir. Hastalarin OH, TBW, ECW, ECW/ICW degisimleri anlaml1
bulunurken, ICW degisimi anlamli bulunmamis. Bizim ¢alismamizda oldugu gibi
yag ve kas kitle 6l¢iimlerinde anlamli fark bulunmamustir (4).

Global sol ventrikiil fonksiyonu, ejeksiyon ( sistolik fonksiyon) ve
ventrikiiler dolusun (diyastolik  fonksiyon) kombinasyonundan olusur.
Konvansiyonel ekokardiyografi sistolik fonksiyonlar hakkinda anlamli bilgiler
verirken doppler ekokardiyografi yontemleri ise diyastolik fonksiyonlarin analiz
edilmesinde daha sik kullanilmaktadir. Cogu konvansiyonel ekokardiyografi
parametresi onyiik (preload) bagimhidir (118-120). Ekokardiyogarfik doku doppler
yontemlerinin zaman ic¢inde gelisimi ve renkli doku doppler ydnteminin
gelismesiyle, sol ventrikiil bolgesel sistolik fonksiyonunun ve canliligini objektif
olarak belirlenmesi ve diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi gibi,
konvansiyonel ekokardiyografi yoOntemlerinin yetersiz kaldigi bir¢ok klinik
problemin ¢dziimiine katkilarinin olacag: diisiiniilmektedir (121).

Erken ve ge¢ diyastolik mitral akim hiz paterni, izovoliimetrik gevseme
zamani, izovollimetrik kasilma zamani diyastolik ventrikiil performansin
yansitmaktadir. Hem sistolik hem de diyastolik doppler zaman araliklar1 kalbin
dolum durumundan ve kalp atim hizindan etkilenen degiskenlerdir (121, 122). Bazi
caligmalar ekokardiyografik doku doppler 6l¢iimlerinin 6nylik bagimli oldugunu
gosterirken (123-128), bazi ¢aligmalar ise bu durumun tam tersini gostermektedir

(129-132). Bu farkli sonuglarin nedeni ¢alisma gruplarinin heterojen olmasina
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baglanmistir. Drighil ve arkadaslar1 ise bu tutarsizligi, hemodiyalizde yapilan
ultrafiltrasyon miktarlarindaki farkliliga baglamistir (133).

Nagueh ve arkadaslar1 yaptiklari calismada kardiyak relaksasyonlari normal
olan hastalarin ekokardiyografik doku doppler oOl¢limlerinin onyiik bagimli
oldugunu, relaksasyonlar1 normal olmayan hastalarin ise doku doppler 6l¢iimlerinin
onylik bagimli olmadigin1 gostermislerdir (134).

Sistolik degiskenler daha ¢ok kontraksiyon bagimlidir ve bu da sistolik
fonksiyonlarin diyastolik fonksiyonlara goére Onyiikk bagimsiz oldugunu
desteklemektedir. Myokard performans indeksi (MPI), sistolik ve diyastolik
myokard performansini beraber yansitan, kolay elde edilebilir ve giivenilir bir
yontemdir (135, 136).

Calismamizda hastalarin hemodiyaliz oncesi ve sonrasinda mitral inflow
Ol¢timleri incelenmis, hemodiyaliz sonrasinda hastalarin peak E degerinde anlamh
diisiis izlenmis olup peak A degerinde anlamli degisiklik izlenmemistir.
Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda bakilan E/A oraninda anlamli fark saptanmistir.
IVRT ol¢iimlerinde hemodiyaliz oncesi ve sonrasinda anlamli fark
saptanmamigken IVCT 6l¢timlerinde anlamli diisiis saptanmistir. MPI hemodiyaliz
Oncesi ve sonrasi Ol¢limler karsilastirildiginda hemodiyaliz sonrasinda izlenen artis
anlamli bulunmustur. Abdenasser ve arkadaslarinin yaptigi caligmada 17
hemodiyaliz hastasina HD 6ncesi ve sonrasinda ekokardiyografik doku doppler
Olciimii yapilmis ve bu Ol¢limler sonrasinda peak mitral E ve A o6lgiimlerinde
anlamli diisiis izlenmistir. Calismada peak E ve A Ol¢limlerinin 6nyiik bagimli

oldugu belirtilmistir. Hemodiyaliz oncesinde intravaskuler volum artis1 olmasi
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preload artis1 ile sonuglanmakta ve bu durum erken diyastolik fonksiyon
bozuklugunu maskelemektedir. Hemodiyaliz preloadu akut azaltir, peak erken
volum hiz1 diiser ve gecikmis relaksasyonun ortaya ¢ikmasi kolaylasir seklinde
yorumlanmustir (1). Bu yorumlar dogrultusunda ¢alismamizda peak E, E/A, IVCT
onylk bagimli olarak yorumlanmistir. Yani ¢alismamiz diyatolik fonksiyonlarin
onylik bagimli oldugunu desteklemektedir.

Kardiyovaskiiler fonksiyon degerlendirilmesi ve volum-soliit yiik akut
degisikliklerine yanit takibi son dénem bobrek hastalarinin yonetiminde 6nemli rol
oynamaktadir. Hemodiyaliz ile iiremik toksinlerin tasinmasi, metabolik hemostazin
restorasyonunun saglanmasinin yani sira ardyiikiin (afterload) azalmasi hastalarin
kardiyak sistolik fonksiyonlarinin iyilesmesine katki saglamaktadir. Hemodiyaliz
sonrasinda ardyiikiin azalmasi nedeniyle kardiyak c¢apin azalmasi sonucunda
kardiyak kontraksiyon ile perifere gonderilen volum azalmaktadir (137, 138).

Calismamizda hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasnda ekokardiyografik
doku doppler 6l¢iimleri incelendiginde lateral, septal ve tricuspit E' dlglimleri
arasinda anlaml fark saptanmustir. A' 6l¢timlerinde septal 6lgiimde hemodiyaliz
oncesi ve sonrasinda anlamli fark saptanirken lateral ve tricuspit Olgiimlerinde
anlamh fark saptanmamigtir. Hastalarin lateral, septal ve tricuspit E'/A' oranlar
hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda karsilastirildiginda anlamli fark saptanmistir.
Abdenasser ve arkadaslarinin yaptigi calismada trikuspit ve septal ekokardiyografik
doku doppler E' 6lgiimleri anlamli bulunmugsken, A' dl¢limleri her ii¢ alanda da
anlamli bulunmamugstir. E'/A' orani ise lateral, trikuspit ve septal dl¢limlerde anlamli

bulunmustur. Septal ve trikuspit ol¢limlerde E', E'/A' 6l¢limleri onyiik bagimlidir
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seklinde yorumlanmistir. Lateral 6l¢limlerde anlamli fark saptanmamis ancak
hastalar incelendiginde hemodiyaliz ile ultrafiltrasyon fazla yapilan hastalarda
lateral 6l¢iimlerde de anlamli fark izlenmistir. Dolayisiyla aslinda lateral 6l¢iimlerin
de onyiik bagimli oldugu seklinde yorumlanmistir (1). Bjallmark ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada 45 hemodiyaliz hastasi incelenmis ve hastalar HD oncesi ve
sonrasinda ekokardiyografik olarak degerlendirilmistir. Hastalarin
ekokardiyografik doku doppler oOlclimlerinde E' lateral, septal ve trikuspit
Olctimlerde anlamli bulunmusken A' anlamli bulunmamaistir (139). Bu arastimalar
1s1ginda  ¢alismamizda E', A' ve EYA' oram1 Onyiik bagimhidir seklinde
yorumlanmaktadir. Hemodiyalizle OH'da goriillen bu akut degisiklikler,
hipervoleminin diyastolik fonksiyonlar iizerindeki etkisini agik bir sekilde ortaya
koymaktadir.

Myokard Performans Indeksi (MPI), global sistolik ve diyastolik
foksiyonlarin degerlendirilmesinde non invaziv, Onemli ve giivenilir bir
parametredir. Ozdemir ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ekokardiyografik doku
doppler yontemi ile Olgiilen MPI Onyiikten ve kalp hizi degiskenliginden
etkilenmedigi belirtilmistir (140). Ancak baska ¢alismalarda hemodiyaliz
ultrafiltrasyon miktarinin bu durumu degistirdigi belirtilmektedir. Tei ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada MPI'nin kolayca elde edilebildigi ve sol ventrikiil
geometrisinden  etkilenmedigi  belirtilerek, sol ventrikiil fonksiyonlarini
degerlendirmede ejeksiyon fraksiyonundan daha degerli olabilecegi sdylenmistir
(136). Calismamizda MPI mitral inflow 6l¢timlerinde HD sonrasinda anlamli artis

izlenmistir ve bu durum MPI'nin 6nyiikk bagimli oldugunu desteklemektedir.
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MPI'nin HD sonrasinda gozlenen artsi, hastalarin volum yiikiindeki azalma
sonucunda sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda akut iyilesme oldugunun
gostergesi olarak yorumlanabilmektedir.

Hayashi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada diyastolik disfonksiyonu
ongoérmede doku doppler ekokardiyografi, konvansiyonel ekokardiyografiden bariz
istlin  bulunmustur. Bu c¢alismada hemodiyaliz grubu ile kontrol grubu
karsilastirildiginda hemodiyaliz gurubunda, diyastolik parametrelerden E' dalga
velositesinin azaldigi, IVRT nin bariz olarak uzadig1 gosterilmistir (141). Anna ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada IVRV hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda fark
saptanmazken IVRT'de anlamli artis izlenmistir. Bu durum hemodiyalizin
diyastolik fonksiyon iizerinde etkisini gostermektedir seklinde yorumlanmistir
(138). Calismamizda hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda hastalarin ekokardiyografik
doku doppler dl¢timlerinden IVRT'de anlamli degisim izlenmezken septal IVRV'de
anlaml diisiis izlenmistir.

Hayashi ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada diyaliz Oncesi ile
karsilagtirlldiginda, diyaliz sonrasi donemde sistolik parametrelerden PSV ve
IVCV'de artis, IVCT'de diisiis oldugunu saptanmistir (127). Bjallmark ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada da ayni sonuglar izlenmistir (139).
Calismamizda da bu ¢aligmalarla benzer sonuglar saptanmistir. Caligmamiza alinan
hastalarin  ejeksiyon fraksiyonlar1 normal olmasi ragmen doku doppler
ekokardiyografi sistolik fonksiyon gostergesinde disfonksiyona ydnelik sonuglar
elde edilmesi nedeniyle doku doppler ekokardiyografinin konvansiyonel

ekokardiyografiden iistiin olabilecegi sonucuna ulagilabilinmektedir.
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Wabel ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada 269 HD hastas1 3.5
yil takip edilmis, OH/ECW oran1 %15 sinir kabul edilerek bunun iizerinde olan
hastalarda (hipervolemik) mortalitenin daha fazla oldugunu saptanmistir (142).
Ender ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada 172 hemodiyaliz hastasi
incelenmis ve hastalar OH/ECW yiizdeleri <%5, %5-15 ve >%15 olarak 3 gruba
ayrilmistir. Bu hasta gruplarinda kan basinci, nabiz basinci, sol atrium indeksi ve
sol ventrikiil hipertrofisi karsilastirilmistir. Pratik bir yontem olan biyoimpedans ile
Ol¢iilen OH'nin kardiyak yeniden sekillenme i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
saptanmistr (143). Yine bu ¢aligmada sol atritm voliimiiniin atrial fibrilasyon i¢in
giiclii bir belirleyici oldugu (144), hemodiyaliz hastalarinda sol atrium volum artis1
ile ECW arasinda siki bir iliski oldugundan bahsedilmistir (3).

Calismamizda hastalar OH/ECW yiizdeleri <%5, %5-15 ve >%15 olarak 3
gruba ayrilmistir. Bu gruplar HD oOncesi ve sonrasinda, mitral inflow
ekokardiyografik 6l¢iim ve lateral, septal, trikuspit ekokardiyografik doku doppler
ile dl¢timler yapilarak karsilagtirilmistir. Hastalarin mitral inflow ekokardiyografik
Olgiimleri HD o6ncesi OH/ECW yiizdelerine gore Kkarsilastirildiginda E
Ol¢timlerinde, OH/ECW >%15 olan grupta artis izlenmekle birlikte bu artig anlamli
bulunmustur. OH/ECW yiizdesi arttikca IVRT ve IVCT 6l¢iimlerinde uzama
izlenmekle birlikte anlamli fark saptanmamigstir. Diger oOlglimlerde anlamh
degisiklik saptanmamistir. Hastalarin mitral inflow ekokardiyografik olglimleri
hastalarin  HD sonrast OH/ECW yiizdelerine gore karsilastirildiginda tim

Olclimlerde anlamli fark saptanmamistir. Bu karsilastirma ile ilgili benzer ¢aligma
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bulunmamakla birlikte HD 6ncesi OH/ECW >%15 olan grupta sistol ve diyastol
disfonksiyonun mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Calismamizda hastalarin ekokardiyografik doku doppler 6lgiimlerinin HD
oncesi OH/ECW yiizdelerine gore karsilastirildiginda lateral, septal ve trikuspit
kapak oOlgiimlerinde E', A' ve E'/A' oraninda anlamh fark saptanmamistir. Diger
Olctimler incelendiginde her ii¢c duvar doku doppler 6l¢timlerinin OH/ECW yiizde
karsilastirmalarinda anlamli fark saptanmamaistir. Hastalarin ekokardiyografik doku
doppler dl¢limlerinin HD sonrast OH/ECW yiizdelerine gore karsilastirildiginda
IVCV lateral, septal ve trikuspit 6l¢iimlerindeki azalma anlamli olarak saptanmustir.
Diger ekokardiyografik doku doppler ol¢timlerinde OH/ECW ylizde gruplari
arasinda anlamli fark saptanmamuigstir. Bu bulgular sonucunda OH/ECW yiizdesi ile
IVCV arasinda iliski kurulabilinirken diger ekokardiyografik doku doppler
parametreleri ile iliski gosterilememistir.

Machek ve arkadaglart OH/ECW'ye gore volum fazlaligi olan grup ve klinik
bulgulara gore diisiik s1v1 yiiklii gruplarin volum dengesini diizenleyerek 1 yilin
sonunda hastalar1 tekrar degerlendirmistir. Her iki grupta da hedeflenen OH/ECW
%5-15 araligma ulagmislardir. Sonugta birinci gruptaki hastalarda kan basinci
normale gelip antihipertansif ila¢ kullanim1 azalirken ikinci grupta ise daha 6nceden
var olan hemodiyaliz komplikasyonlar1 gézlenmemistir (145).

Calismamizda hastalarin septal, lateral ve trikuspit kapak ekokardiyografik
doku doppler E', A' ve E'/A' oran1 hemodiyaliz oncesi ve sonrasi farkiyla,
bitoimpedans analiz yontemiyle dl¢iilen TBW, ECW, ICW hemodiyaliz 6ncesi ve

sonrasi farklar1 incelendiginde lateral ve trikuspit kapak E' 6l¢timleri ile ECW farki
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arasinda korelasyon saptanmistir. Bjallmark ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada ekokardiyografik doku doppler ol¢iimii olan E' trikuspit ve septal
Olctimleri ile hastalarin hemodiyaliz sonras1t TBW degisimi korele bulunmustur.
Lateral Olgiimlerde fark saptanmamistir ancak hasta gruplar1 incelendiginde
hemodiyalizle daha fazla ultrafiltrasyon yapilan hastalarda fark anlamh
bulunmustur. Bu nedenle ekokardiyografik doku doppler 6l¢timleri 6nyiik bagimli
oldugu belirtilmistir (139). Calismamizin sonucu da bu bilgiler 1s181nda
ekokardiyografi doku doppler dl¢limlerinden diastolik fonksiyon gdstergelerinin
onyiik bagimli oldugu saptanmistir.

Calismamizda hastalar HD sonrasinda OH durumlarinda diizelme olan ve
olmayan seklinde gruplandirilip lateral, septal, trikuspit kapak ekokardiyografik
doku doppler dl¢timleri hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki ile karsilastirildiginda
septal E', E'/A' oraninda diisiis izlenirken IVCV 6l¢iimiinde artis izlenmistir ve bu
degisimler anlamli bulunmustur. Bu karsilastirmayla ilgili benzer ¢alisma
bulunmamakla birlikte ekokardiyogarfik doku doppler dl¢timlerinin 6nytik bagiml
oldugunu gostermektedir. Hastalarin overhidrasyon durumundaki akut diizelme
sonrasinda ekokardiyografik olarak diyastolik ve sistolik fonksiyon diizelmesi
izlenmis olup hipervoleminin kardiyak akut etkileri gosterilmistir.

Asirt hidrasyonda azalmanin, HD hastalarinda kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin kontrolii i¢in kritik dnemi oldugu agiktir. Bu nedenle dogru
ECW o6l¢ilimii i¢in kolay uygulanabilir yontemlere ihtiya¢ vardir (146). Spiegel ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada klinik olarak ideal kuru agirliga erisen hastalarin

ECW olclimleri biyoimpedans analiz yontemleriyle yapilmis ve hastalarin %50’
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sinde volim fazlaligi oldugunu fark edilmistir. Bu gézlem HD hastalarinin
fizyolojik ECW’ye ulasamadiklarini ve bu nedenle voliim durumunun belirlenmesi
icin baska yontemlere ihtiyacin oldugunu gostermektedir (147). Biyokimyasal
belirtegler olan ANP, BNP ve cGMP voliim yiikiinii géstermek a¢isindan yardimci
tetkikler olabilir ancak konjestif kalp yetmezligi, kalp kapak hastaliklar1 gibi
durumlarda bu yontemler kisith olmakla birlikte maliyet agisindan pahali 6l¢timler
olmasi nedeniyle rutin klinik kullanimlar1 kisitlanmaktadir. Hipervolemiyi
gostemek agisindan yapilacak inferior vena kava ol¢limii biiyiik varyasyonlar ve
uygulayicitya bagli hatalar1  beraberinde getirmektedir (148). Literatiirde
biyoimpedans analiz yontemi ile bakilan TBW, bu konuda altin standart olan D,O
ile karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir farkin olmadig1 saptanmistir (60, 149).
Hemodiyaliz hastalarinda sol ventrikiil fonksiyonlarinin bozulmasi bir¢ok
nedene baglanmaktadir. Bu tabloda tiremi, sol ventrikiil basing artis1 ve asir1 voliim
yiklenmesi en Onemli role sahiptir. Hemodinamik degisiklikler sonucunda
hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi gelisir ve hipertrofi, kalbin is yiikiiniin
artmasina bagli, sabit duvar geriliminin saglanabilmesine yardimci olmaktadir.
Myokarddaki bu durum, myokardiyal fibrozis, miyosit hipertrofisi, miyosit
oliimiine kadar giden geri dondiiriilemez degisikliklerle sonug¢lanmaktadir. Bu
degisimler, klinikte karsimiza sistolik yetmezlik ve diyastolik disfonksiyonla
cikmaktadir. Hipervoleminin biiyiik rol oynadigi bu kisir dongiiyii kirmak i¢in
erken teshis ve bu risk faktorlerinin tedavisi hayati 6nem tasimaktadir.
Calismamizda ortaya koydugumuz gibi doku doppler, sistolik ve diyastolik

fonksiyonlardaki akut degismeyi gozlemlemek igin bir {ist yontem olabilir. Yine
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calismamizda gosterdigimiz gibi; ekokardiyografik doku doppler ve biyoimpedans
Olctimlerindeki korelasyon, hastalarin hipervolemi durumlarinin tespitinde ve
sonrasinda tedavinin planlanmasinda biyoimpedans ydntemlerinin Onemini
vurgulamaktayiz. Bu nedenle hemodiyaliz hastalarinda kardiyak mortalitede
onemli role sahip olan hipervoleminin pratik 6l¢iimii agisindan biyoimpedans

yontemlerinin daha sik kullanilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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7. OZET

SON DONEM BOBREK HASTALIGINDA VUCUT SIVI
KOMPOZISYONU ILE EKOKARDIYOGRAFIK DOKU DOPPLER
OLCUMLERI ARASINDAKI ILISKi

Son donem bobrek hastaligi sikligi giderek artan olduk¢a 6nemli bir saglik
sorunudur. Son donem bobrek hastaligi basli bagina mortalite nedeni olmakla
birlikte KBY' ye bagh kardiyovaskiiler hastaliklar morbidite ve mortalitenin baslica
nedenidir. Hemodiyaliz hastalarinda hidrasyon durumunun etkin kontrolii, kan
basincini diizeltmekte ve sagkalimi artirmaktadir. Kronik hemodiyaliz hastalarinda
ekstraselliiler sivi birikiminin diizeyini 6ngdrebilmek i¢in hastanin kuru agirlig
bilinmelidir. Body Composition Monitor (BCM), hidrasyon durumunun kantitatif
Olciimiinli saglayan son yillarda gelistirilmis ve renal replasman tedavisi alan
hastalarda voliim durumunun tespiti i¢in kullanima girmis olan bir cihazdir. Doku
doppler ekokardiyografinin konvansiyonel ekokardiyografiye gore sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 gosterilmesinde daha duyarli oldugu kabul edilmektedir.
Biz bu caligmada, son donem bobrek hastaliginda hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
viicut s1vi kompozisyonu Ol¢iimleriyle ekokardiyografik doku doppler dlgiimleri
arasindaki iligkiyi arastirdik.

Calismaya kronik hemodiyaliz programinda, yas ortalamalar1 53,6 yil olan,
72 hasta dahil edildi. Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda incelendiginde
sistolik ve diyastolik kan basinglarinda hemodiyaliz sonrast anlaml diisiis izlendi
(p<0,001). Hastalarin hemodiyaliz sonrasinda OH, TBW, ECW, ECW/ICW orani1

Olciimlerinde diisiis anlaml1 olarak saptandi (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).
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Hemodiyaliz oncesi ve sonrasinda ekokardiyografik doku doppler Olglimleri
incelendiginde lateral, septal ve tricuspit E' Ol¢iimiinde, E'/A' oraninda HD
sonrasinda anlamli diisiis izlendi (p:0,012, p:0,001, p<0,001, p:0,002, p<0,001,
p<0,001). A' oOlgiimlerinde septal Ol¢limde hemodiyaliz Oncesi ve sonrasinda
anlaml fark saptandi (p:0,001), PSV lateral, septal ve trikuspit oOl¢limleri
hemodiyaliz Oncesi ve sonrasinda karsilastirildiginda 3 o6l¢iimde de HD
sonrasindaki artis anlamli bulundu (p<0,001, p<0,001, p:0,018). IVCV lateral,
septal ve trikuspit Olglimlerinde hemodiyaliz sonrasinda anlamli artis izlendi
(p<0,001, p<0,001, p:0,012). IVCT ol¢iimlerinde ise lateral 6l¢ciimde anlaml1 diisiis
izlendi (p<0,001). IVRV lateral, septal ve trikuspit hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
Olctimlerinde septal 6l¢tim anlamli bulundu (p:0,035). Hastalarin ekokardiyografik
doku doppler lateral ve trikuspit kapak E' hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farkiyla,
ECW hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi farki arasinda korelasyon saptandi(p:0,007
r:0,401, p:0,017 r:0,358).

Sonu¢ olarak biz calismamizda; hemodiyaliz hastalarinin hemodiyaliz
sonrasinda OH miktarinda akut azalmayla, ekokardiyografik doku doppler
parametrelerindeki degisim arasinda korelasyon oldugunu saptadik. Hipervolemi
miktarinda azalmayla, doku doppler parametrelerindeki degisiklik sonucunda
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin 6nyilik bagimli oldugunu ve hipervolemideki
akut degisikligin kardiyak fonksiyonlardaki etkinligini gosterdik. Calismamiz
dogrultusunda hastalarin hipervolemi durumlarinin tespitinde ve sonrasinda
tedavini planlanmasinda biyoimpedans ydntemlerinin énemini vurgulamaktayiz.

Bu nedenle hemodiyaliz hastalarinda kardiyak mortalitede dnemli role sahip olan
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hipervoleminin pratik 6l¢iimii agisindan biyoimpedans yontemlerinin daha sik

kullanilmas1 gerektigini diisiinmekteyiz.
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8. SUMMARY

CORRELATION BETWEEN BiIOIMPEDANS SPECTROSCOPY
AND TiSSUE DOPPLER IMAGING iN CHRONIC KIiDNEY DISEASE

End-stage renal disease is an important health issue with its increasing
incidence. Although end-stage renal disease itself is a major cause of mortality, it
Is also primary cause of mortality and morbidity in chronic renal failure-related
cardiovascular diseases. Effective control of hydration corrects blood pressure and
improves survival in patients undergoing hemodialysis. In chronic hemodialysis
patients, dry body weight should be known to predict extracellular fluid
accumulation. Body Composition Monitor (BCM) is a novel device developed in
recent years, allowing quantitative measurement of hydration status, and it has been
introduced into practice for detection of volume status in patients undergoing renal
replacement therapies. It is accepted that tissue Doppler echocardiography is more
sensitive in demonstrating systolic and diastolic functions when compared to
conventional echocardiography. In the present study, we investigated the
relationship between body fluid composition measurements obtained before and
after hemodialysis and echocardiographic tissue Doppler sonography
measurements in patients with end-stage renal disease.

The study included 72 patients on chronic hemodialysis program with a
mean age of 53.6 years. Significant difference were observed in systolic and
diastolic blood pressures after hemodialysis (p<0.001) when study patients were
assessed before and after hemodialysis. It was found that there were significant

decreases in OH, TBW, ECW, ECW/ICW ratio measurements after hemodialysis
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(p<0.001 for each). When tissue Doppler echocardiographic parameters before and
after hemodialysis were assessed, significant increases were found in lateral, septal
and tricuspid E” measurements and E'/A" ratio after hemodialysis (p: 0.012; p:
0.001; p<0.001; p: 0.002; p<0,001 and p<0.001, respectively). In A" measurement,
a significant difference was detected in septal measurement (p: 0.001). When
lateral, septal and tricuspid PSV measurements were assessed before and after
hemodialysis, it was found that there were significant increases in all 3
measurements after hemodialysis (p<0.001; p<0.001 and p: 0.018, respectively).
Significant increases were observed in lateral, septal and tricuspid IVCV
measurements after hemodialysis (p<0.001; p<0.001 and p: 0.012). In IVCT
measurements, a significant difference was detected in lateral measurement after
hemodialysis (p<0.001). Again, a significant difference was detected between
IVRV measurements obtained before and after hemodialysis (p: 0.035). It was
found that the difference between pre- and post-hemodialysis lateral and tricuspid
E” values was correlated to the difference between pre- and post-hemodialysis ECW
(p: 0.007; r: 0.401 and p: 0.017, r: 0.3.58).

In conclusion, we found that acute reduction in amount of OH after
hemodialysis was correlated to changes in tissue Doppler echocardiographic
parameters in hemodialysis patients. We demonstrated that systolic and diastolic
functions are preload-dependent and acute changes in hypervolemia is effective in
cardiac functions based on decreased amount of hypervolemia and changes in tissue
Doppler parameters. Based on our results, we emphasize value of bioempedance

methods in determination of volume status and treatment planning in hemodialysis
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patients. Therefore, we think that bioempedance methods should be used more
frequently in measurement of hypervolemia which have a significant role in cardiac

mortality of hemodialysis patients as it is a practical method.
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