G107

T.C.
GENELKURMAY BASKANLIGI
GULHANE ASKERI TIP AKADEMISI
HAYDARPASA EGITIM HASTANESI
NEFROLOJI SERVIS SEFLiGi

KRONIK HEMODIYALIZ TEDAVISI UYGULANANLARDA
INTRAVASKULER SIVI HACMI VE KURU AGIRLIGIN
NON INVAZIF YONTEMLER ILE ARASTIRILMASI

T 49507

YAN DAL
UZMANLIK TEZ1

T. Rifki EVRENKAYA
Tbp.Kd.Yzb.

iSTANBUL - 1996



ONSOZ

“Kronik Hemodiyaliz Tedavisi Uygulananlarda Intravaskiiler Stvi Hacmi ve Kuru
Agirhigin Non Invazif Yontemlerle Arastinlmas’” konulu yan dal uzmanbk tezi GATA
Haydarpasa Egitim Hastanesi Nefroloji ve Hipertansiyon Servis Sefliginin 1 Ekim 1995 giin ve
NEF.: 6120-89-95 sayili emri ile verilmis ve ¢aligmaya baglanmgtir.

Bana, bilimsel her konuda oldugu gibi, bu konuda da uygun ¢aligma kosullarim
hazirlayan ; yan dal uzmanlk egitimimi en iyi diizeyde yapabilme olanaklarim saglayan ve
deneyimlerini, yararlanmama daima agik tutan hocam, Nefroloji ve Hipertansiyon Servis Sefi

Sayin Dog. Dr. M. Yasar TULBEK ’e tesekkiirlerimi arz ederim.

Yan dal uzmanlk Ogrenciligi egitim siiremin bir bolimini yanlarinda gegirmek
mutluluguna eristigim, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastahklan ABD ve Nefroloji
BD Bagkant Sayin Prof. Dr. Emel AKOGLU’na ve Sayin Dog. Dr. Cetin OZENER’e , bilgi ve

birikimlerini aktarmakta gosterdikleri igtenlik i¢in giikranlarimi sunarim.

Bu c¢alismamin gergeklestirilmesinde alinterlerini esirgemeyen arkadaslarim Yrd. Dog.
Dr. C. Cmar BASEKIM ve Yrd. Dog. Dr. B. Sitkh CEBECI’ye , galisma siiresince uyum ve
anlayis gosteren hemodiyaliz hastalarimiza , birlikte ¢aligmaktan kivang duydugum Nefroloji ve

Hipertansiyon Servisi personeli ve hemsirelerine tesekkiirlerimi ve saygilarimi sunarim.
Yasamumdaki en biyik mutluluk kaynagim olan esim Ecz. Asli EVRENKAYA'ya ,

her alanda gosterdigi anlayis ve destek igin sayg: ve sevgimi belirtmeyi borg bilirim.

Dr. T. Rifki EVRENKAYA
Temmuz 1996



ICINDEKILER

L GIRIS oot 1
II. GENEL BILGILER .......c.coccooiiiiiioioieeoeoeeeeeeeeeee e 2
A KURU AGIRLIK KAVRAMI ........cooooiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeee e 2

B. HIPERTANSIYON .ot 2

1. TUZ ALIMI ILE EKSTRASELLULER SIVI ARASINDAKI ILISKI ................. 2

2. EKSTRASELLULER SIVI iLE KAN HACMI ARASINDAKI ILISKI ............... 3

3. KAN HACMI ILE KALP ARASINDAKI ILISKI .......ccooocoviviieiicee 3

4, KALP DEBISI ILE KAN BASINCI ARASINDAKI ILISKI ............o.coccooooienn. 3

C. SIVI RETANSIYONUNUN SONUCLARI .....oooioimiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeveee e 4

D. RENIN - ANGIOTENSIN SISTEMI .....ooooviiviiieeoeeeeeeeeeeeeeee e, 4

E. EKSTRASELLULER SIVIYI BELIRLEMEDE KULLANILAN YONTEMLER ... 4

1. KARDIYOTORASIK INDEKS .......oooovioiiioiieoeeeeeeeeeeeeeeeeee e 4

2. INFERIOR VENA KAVA CAPI ... 5
3.ANP VE €= GMP oo 6

4. ILETKENLIK OLCUMLERI VE BIYOIMPEDANS TEKNIGI .......ccccocoveveoo. 6

5. HEMATOKRIT VE HEMOGLOBIN BELIRLEMELERI ............c.c.ccoooiiinn. 7

6. INTERDIYALITIK AGIRLIK ARTISI ILE HIPERTANSTYON ILISKISI ........ 7

M. GERECG VE YONTEM ..o 9
IV. BULGULAR  ....ooioioiooooeoeeoeoeeeeeeeeoee e 14
V. TARTISMA VE SONUG  ....coiiiiioioieooeoeeeeeeeee oot 24
VI OZET ..o ettt 37
VII. YABANCIDILDE OZET (INGILIZCE ) .o oo, 38
VIIL KAYNAKLAR .o 39



‘GIRIS

Son donem bébrek yetmezliginde insidansin 166-178 / milyon oldugu bildirilmekte ve
bu hastalanin yaklasik % 25’inde son donem bobrek yetmezliginden hipertansiyon sorumiu
tutulmaktadir (38). Renal replasman tedavisine baglandig: sirada, hipertansiyon prevalansinin %
75-90 arasinda degistigi belirtiimektedir (6,20). Ultrafiltrasyon kronik hemodiyaliz hastalarimn

% 60-70’inde kan bastncint normal diizeylere indirebilmektedir (7,33,64,76).

Normotansif olanlara gore hipertansif kronik hemodiyaliz  hastalarindaki
kardiyovaskiiler mortalite 2.4 , serebrovaskiiler mortalite ise 6.9 defa artmistir (76). Bu durum
hipertansiyon ile interdiyalitik agirlik artis1 arasindaki iligkiye ve ekstraseliller sivi hacminin
noninvazif teknikler ile incelenmesine yonelik ¢alismalarin 90’ yillarda yogunluk kazanmasina

neden olmugtur.

Bu c¢aligmada, hastanemiz hemodiyaliz (nitesinde dizenli hemodiyaliz tedavisi
uygulanmakta olan 28 hastamin intravaskiiler sivi hacminin klinik, radyolojik ve biyokimyasal
yontemler ile degerlendirilmesi ; kan hacminin, interdiyalitik agirhk artigt ve hipertansiyon ile

iligkisinin arastirtimasi amaglanmgtir.



GENEL BILGILER

Son doénem boébrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda voliim regiilasyonu
bozulmustur. Bozulmus regiilasyon sonucu viicutta retansiyona ugrayan sivi, diyalizie
uzaklagtirilabilmektedir. Agin voliim birikiminin diizeyini 6ngérmek igin hastamn kuru agirlig
(KA) bilinmelidir (7,10, 20,32,43,46,47,51,64,81,88).

Kuru Agirhk Kavram

KA kavram 1980’den itibaren dikkati ¢ekmege baglamustir. Hendersen tarafindan;
“Sorunsuz bir hemodiyaliz tedavisinin sonunda, daha asag: distiigiinde semptomatik olarak
hipotansiyon gelisecek viicut agirligi” olarak tanimlanmugtir (30). Klinik uygulamada, hastalarn
diyaliz sonrasinda normotansif olmasi, kardiyotorasik indekslerinin (KTI) normal olmasi,
kramp ve ortostatik belirtilerin gonilmemesi ile KA’a ulagildigmma karar verilmektedir
(1,6,7,8,12,53,79). KA’in dogru olarak belirlenmesi klinik diyaliz uygulamasinda koklii bir
sorun olarak klinisyenin karsisina gikmaktadir (51). Yanls yapimus KA tahmini ya s
retansiyonuna, ya da dehidratasyona yol agmaktadir (30,40,51,53,64). Wolfram ve ark. kronik
hemodiyaliz (KHD) hastalarmin = % 25-50’sinde KA tahmininin yanlis yapildigiu ileri
sarmektedir (88).

Hipertansiyon

KHD hastalarinda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisi kardiyovaskdler
bozukluklardir (12,20,33,53,77,82). Artmus mortaliteden sorumlu olan kardiyovaskiler
nedenlerin iginde ilk sirayt hipertansiyon (HT) almaktadir (5,7,8,9,20,24,31,35,38,42,
52,62,64,76) . KHD hastalarindaki HT un % 90’indan sivi retansiyonu sorumlu tutulmaktadir
(6,7,20,28,53,82). Ancak, kan basincindaki artigtan renin-angiotensin sistemini (RAS) , nitrik
oksit (NO) inhibittrlerini ve NO’e karsi damarin myojenik yamtinin bozulmasim sorumlu tutan
aragtiricilar da vardir (15,18,31,63,76). Kan basincindaki yuksekligin nedenlerini  ortaya
koyabilmek igin aragtiuricilar tarafindan gesitli degerlendirmeler yapilmaktadur.

Tuz Alum ile Ekstraselliiler Sivt (Ess) Arasindaki [liski

Cok iyi rezidiiel renal iglevi olan hastalar diginda, tim KHD hastalarinda ultrafiltrasyon
(UF) ile uzaklagtinlmast gereken bir sivi retansiyonu mevcuttur. Tuz ile sivi retansiyonu

arasindaki iligki Dorhout Mees ve Koomans tarafindan agiklanmustir (20,44). Bir giinde 9 gram



tuz alan kiside , bu miktardaki tuza 1 litre su baglanmakta ve ESS aym miktarda artmaktadir
(20). Ancak, hi¢ tuz alinmadan igilen 1 litre su , ESS’y1 0.4 litre arttirmakta ve 0.6 litre hiicre
i¢ine girmektedir(44).

Ess ile Kan Hacmi Arasindaki Tigki

Koomans, ESS’nin 3 litre artmast durumunda, kan hacminin 0.8 litre fazlalagtigini ve bu
artis1 belirleyen 6nemli etkenlerden birisinin plazma onkotik basinci oldugunu belirtmektedir
(44). Hemodiyaliz sirasinda UF yapildiginda, damar yatagindan gekilen stvimin interstisyel
alandan yerine konmasi (refill islemi) gecikmekte , hasta kuru agirhigina yaklastik¢a kan
hacminde ve kan basincindaki diiyme belirgin hale gelmekte, hastanin kuru agirhgma
ulagtinlmas: gliclesmektedir (22,45,75). Hemodiyaliz ve UF sirasinda olusan hipotansiyon,
yalmz refill gecikmesi ile agiklanmamakta, KHD hastalarinda venéz dilatasyona baglt preload
azalmas: ile de iligkili gorilmektedir (87). Vendz dilatasyondan diyalizattaki asetat ve otonom
disfonksiyonu sorumlu tutan aragtiricilar vardir (2,30,40,72,87,90).

Kan Hacmi ile Kalp Arasindaki fligki

Intravaskiiler yatakta biriken stvinin , en yitksek kompliyansa sahip olan venlerde
toplandigi, venlerin kompliyansinin arterlere gére 38 kat yiiksek oldugu belirlenmistir
(20,63,85). Bu nedenle, biiyiik ¢apli venlerin ultrasonografik olarak ¢aplarinn 6lgiilmesinin
intravaskiiler sivi hacmi hakkinda bilgi verebilecedi disiiniilmiis ve Inferior Vena Kava (IVK)
¢apinin  OSlgimii ile bu kuramun uygulamaya gegirilmesi saglanmustir (7,10,20,32,
46,47,54,64,67). Starling yasasina gore, artmus vendz dolusun kalp debisini arttirmasi
beklenmektedir (27). Bébrek islevleri normal olan kisilerde artan sivinin uzaklagtirimas: kolay
iken (28), KHD hastalarinda bu mekanizma iglemez ve kalp tam gii¢ ile ¢aligsa da, sivi hacim
artisint Snleyemez durumda olabilir. Ancak, KHD hastalarinda artmis kan hacmi ile kalp debisi
arasindaki iliski ok etkenlidir, hastalarda kalp debisinin A-V fistill ve anemiden de etkilendigi,
aneminin diizeltilmesiyle kalp debisinin diistiigii gosterilmistir (68). KHD hastalanmn tiimiinde,
onemli bir b6limi de gozden kagan bir kan hacmi artigi oldugu ve komplikasyonsuz oldugu
ifade edilen KHD hastalarinda kardiyotorasik indeks (KT1) yiiksekligine oldukga stk rastlandig
bildirilmektedir (19,20,88).

Kalp Debisi ile Kan Basinci Arasindaki iliski

KHD hastalarinda kan hacmi artigirun kalp debisini yiikselttigi, bunun da hipertansiyona
yol a¢tigt Guyton tarafindan ortaya konmustur (26). Ancak, kalp debisindeki artisin
hipertansiyona dogrudan mu neden oldugu, yoksa Guyton’in ileri siirdiigii gibi periferik direnci
arttirmak (otoregiilasyon) yoluyla m1 yaptig1 konusu tartigmahdir (13,14, 26,73).
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Sivi Retansiyonunun Sonuglari

KHD hastalarinda sivi retansiyonu sonucu artan kan hacminin [VK yaninda sol
ventrikiil ve sol atrium ¢aplarit da (SAC) arttirmasinin kagimmlmaz oldugu bildirilmektedir
(5,20,36). ileri dereceli sivi retansiyonunda akcigerde konjestiyon ortaya gikmaktadir. Uremik
hastalarda pulmoner kapiller gegirgenligin arttig:1 kuramu ileri siriilmiy; primer kalp yetmezligi
ile iremik sivi retansiyonunun karsilagtirildigy bir ¢aligmada , pulmoner kapiller gegirgenligin
her iki durumda da anlamh farklthk gostermedigi ve “iremik akciSer”in svi retansiyonu
sonucunda gelistigi bildirilmigtir (78). KHD hastalanindaki anemi sonucunda sol ventrikiil
kitlesinin arttigy ve eritropoietin uygulamasi ile bun:un anlamli olarak geriledigi gozlenmis;
tedavi sonrast kan basincinda goriilen yiikselme istatistiksel olarak anlamb bulunmamustir
(5,23,60). Baz1 yazarlar tarafindan ortaya konmus olan “iiremik kardiyomyopati” deyiminin
(34,58,68) terkedilmesi gerektigini; sol ventrikiil hipertrofisinin dogrudan tiremik toksinlere
degil,stvi retansiyonuna bagl gelistigini ve yogun UF ile geriledigini bildiren ¢aliymalar
artmaktadir (5,6,12,20,35,57,59).

Renin-Angiotensin Sistemi

Hipertansif KHD hastalarinin % 5-15’inde kan basincii RAS’nin etkiledigi ifade
edilmektedir (20,86). Bilateral nefrektomize edilmis KHD hastalaninin % 42-93’(inde kan
basincimin  normal diizeylere ulagti@ bildirilmistir  (20,50). Angiotensin diizeylerinin
farmakolojik yontemler ile azaltimasim amaglayan c¢alismalarda, saralasin ve ACE
inhibitorlerinin yalmzca plazma renin aktivitesi (PRA) yiiksek olan hastalarda etkili oldugu
saptanmugtir (56,66). Bir ¢alismada, hipertansif KHD hastalarinda sorumlu tek etkenin RAS
oldugu bildirilmis olsa da (31), diger arastirma sonuglar hipertansiyona sivi retansiyonunun
neden oldugunu gostermektedir (1,10,12,20,33,51,53,82).

Ess’y1 Belirlemede Kullanilan Ydntemler

KHD hastalarinda ESS hacmi hakkinda bilgi edinmek i¢in uygulanmis olan invazif
yontemlerin klinik alanda kullanilmalart ¢ok zordur. Bu nedenle, KA’in belirlenmesinde

alternatif non-invazif yontemler gelistirilmesi giindeme gelmistir.

Kardiyo Torasik Indeks (KTI) : 1k kez 1919°da Danzer (16) tarafindan tammlanms

olan on-arka gogiis grafisinde KTI 6lgiimiiniin, KHD hastalariin hidrasyonunu yansitmakta

cok giivenilir olmadigmm bildiren calismalar (40,53) yaminda ; KTI'in klinik bulgular ile



desteklendiginde, giivenilir ve kolay tekrarlanabilir bir KA kistas: oldugunu belirten galigmalar
da vardir (1,12,19,20).

Inferior Vena Kava Capr (IVK-C) : TVK-C’min KA’'m saptanmasindaki 6nemi ve
solunuma yamt: ilk kez Natori ve ark. tarafindan ortaya konmustur (67). IVK’mn hepatik
segmentinin 6n-arka ¢api ultrasonografik olarak sirtiistii yatan kiside, 10 dakikalik istirahat
siresi sonunda, subksifoidal yaklagimla saptamr. Yapilan arastrmalar sonucunda I[VK
Indeksleri olarak adlandirilan “kollaps indeksi” (KI) ve “vena kava indeksi” (VKI) kavramlan
kullanim alanina girmigtir :

Ki : Hasta derin inspiryum ve zorlu ekspiryum yaparken , IVK-C 6l¢giimii yapthr ve
asagdaki formiil ile hesaplanir .

Ki= (ekspiratuvar maksimum [VK-C) - (inspiratuvar minimum [VK-G) / (ekspiratuvar maksimum [VK-C) x
100

VKI : IVK-C Kkisilerde viicut boyutlarma gore degistigi icin, viicut yizeyine gore
diizeltilmis olan IVK-C , VKI degerini vermektedir.

VKI = ekspiratuvar maksimum IVK-C (mm) / viicut yiizeyi (m-)

Bu olgiimlerin ayni ya da ayn kisiler tarafindan yapiimasi durumunda, olglimler
arasindaki degiskenligin % 2.5’tan daha az oldugu gésterilmigtir (53,64). IVK Indekslerinin
Swan-Ganz kateteri ile 6lgiilen sag atrium basinci ile iyi korelasyon gosterdigi belirtilmektedir
(10,51,52,53,54). Arastirmalar sonucunda hipervolemi, normovolemi ve hipovolemi igin sag
atrium basmci, VKI ve Ki degerleri belirlenmistir (10,32,46,51,53,64) (Tablo-I). Japonya’da
yapilan bir arasttrmada, KA’m altina distiigi ve hipovolemik oldugu oOngorilen KHD
hastalarnmn VKI degerleri 7.5 mm/m? ‘nin altinda bulunmustur (47). Kapiller onkotik basincin
disik oldugu hastalarda ve trikiispid yetmezliginde IVK-C’min ultrasonografik olarak
incelenmesinin  hidrasyon durumunu dogru yansitmadi@i belirtilmektedir (10,47,51,33).
Arastirmalar, VKI’nin total kan hacmini anlamli olarak yansitan bir parametre oldugunu, KI ile
kan hacmi arasinda korelasyon olmadigint géstermistir (10,51,52,53,54). Dehidrate hastalarda
hidrasyon durumunun diizeltilmesi ile VKI ve ortalama arter basimncimn (OAB) arttig: ; kalp
atim hizinin diiserek, sagliklt kisilerin diizeyine ulastigi gosterilmistir (53,54). Diyalizat




sodyumunun arteriyel ve vensz reaktiviteyi etkilemedigini, damar tonusunun plazma sodyum
diizeyine bagh olmadigiu ve diyaliz sirasinda artan PG-E;’den etkilenebilecegini belirten
caligmalar oldugu gibi (85), diyalizat sodyum igeriginin degistirilerek, hipotansiyona engel
olunabilecegim belirten arastirma sonuglan da vardir (52,75).

Tablo-I :Sag Atrium Basmci, KI ve VKI Degerlerine Gore

Hidrasyon Durumunun Ongériilmesi

HIDRASYON SAG ATRIUM BASINCI Ki VKI
DURUMU (mmHg) (%) ( mm/m?)
HIPERVOLEMI > 7 mmHg < % 40 >11.4 mm/m’
NORMOVOLEMI 3-7 mmHg %40-% 75 | 8-11.4 mm/m’
HIPOVOLEMI <3 mmHg > % 75 < 8 mm/m’

Atrial Natriiiretik Peptid (ANP) ve Siklik-Guanozin Mono Fosfat (c-GMP)

Sag ve sol atrium basincimin artmas: ile , atrial myositlerden 3.200 dalton agirliginda,
vazodilatator ve natritiretik ozellikleri olan ANP salinmaktadir (51,53,74). Hipervoleminin
degerlendirilmesinde, kisa yan émrii dolayistyla ANP diizeylerinin belirlenmesi diisiiniilmiis, UF
sonrasinda ANP degerlerinin yitksekligini korudugu ve KA’m 6ngoriilmesinde giivenilir bir
parametre olmadig: bildirilmigtir (41,53,64). ¢c-GMP , ANP’in ikincil habercisidir ve bu
maddenin KA belirlenmesindeki yeri aragtinlmustir (29,37,48,51,53,65,70,71). ANP ve c-
GMP’in hipo- ve normovolemik hastalarda degerli olmadig, hipervolemisi devam eden KHD
hastalarinda bir degerlendirme testi olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (1,29.49,51,53,64). c-
GMP’1n kalp islevleri bozuk olmayan hastalarda degerli olabilecegi ifade edilmistir (88). ANP
testinin KA belirlenmesinde giivenilir bir belirteg oldugunu bildirmis olan arastiricilar da vardir
(37,48,70,71).

Dletkenlik Olciimleri Ve Biyoimpedans (BIM) Teknigi : Kan hacmi ne olursa olsun,

tim KHD hastalarinda interstisyel hacmin arttig1 kabul edilmektedir (4,45,53). ESS hacmini
belirlemede kuru viicut kitlesinin antropometrik Sl¢timleri ve isaretli maddeler ile interstisyel
hacmin saptanmasi galigmalari (4,45), yerini 1989 yilinda de Vries ve arkadaslarinin gelistirmis
oldugu BIM teknigine birakmustir (18). Bu teknikte, hastamin bir bacagina dort elektrod
baglanmakta ve degisik frekanslarda 1mA’lik akim uygulanmaktadir. 5 mHz ‘den disik

frekanslt akimin hiicre membranindan penetre olamayacag: prensibinden hareketle; interstisyel



hidrasyonun diizeyi, diigiik frekansh akimlarda dokunun iletkenlik derecesine bakilarak
hesaplanmaktadir. S mHz'den yiiksek frekanslarda , akim hiicre membranim gegmekte ve
intraseliiler hacim hakkinda da bilgi edinilmektedir. Saglikh kisilerde, isaretli deuterium oksit
(D;0) aracili ile elde edilen sonuglarin, BIM teknigi ile elde edilen sonuglarla korelasyon
gosterdigi belirlenmis (81,89) ve KHD hastalarinda BIM teknigi ile ESS hacminin belirlenmesi
¢ahigmalan yayginlasmugtir (17,18,53,61,69,89). Yontemin, uygulanmasi ve yorumlanmasimin
zor oldugunu ve klinik kullaumini tartigiir hale getirdigini savunan yazarlar olsa da (1,53,54),
bir gok arastirici, BIM tekniginin diyaliz sonrast (DS) dénemde VKI ile korelasyonunun iyi
oldugunu saptamugtir (17,18,39,46,61,81). Yakin zamanda bir pediatik KHD hasta
populasyonu iizerinde yapilan ¢alismada, BIM tekniginin total viicut sivi hacmini % 8.5°lik
yanilg: ile yansittif1 gosterilmistir (89).

Hematokrit (Hct) ve Hemoglobin (Hb) Belirlemeleri : KHD hastalarina yapilan

UF sirasinda, interstisyumdan intravaskiiler alana dogru olan refill islemi hizimn UF hizimt
gecemedigi saptanmugtir (22,43,53,55). Refill igleminin DS 5 - 6nc1 saatler iginde tamamlandig:
bildirilmektedir (1,33,45,53,75). Bu nedenle, dolasan kan hacminin 6ngérilmesi igin,
hemodiyaliz islemi boyunca siirekli ya da intermittan olarak Hct ve Hb diizeylerinin belirlenmesi
prensibine dayanan galigmalar yapilmugstir (55,80). Het’in kan hacmini ve KA’1 dogru yansitan
noninvazif bir yéntem oldugu sonucuna vanlmistir (12,55,72). Hb’in 6l¢iim parametresi olarak
kullanldig: ¢alismada istatistiksel olarak anlamli bir sonuca ulagilamamakla birlikte,
hemoglobinometri yonteminin kan hacmini 6ngérmede kullanilabilecegi 6nerilmistir (80).

Inter-Diyalitik_Agwrhk Arnisi (IDAA) ile HT [liskisi_: Klinik uygulamada KHD

hastalariin DS donemde normotansif olmasinmn, kuru agiriga ulagildigmin bir gostergesi
oldugu kabul edilmektedir (7,30,40,51,52,53,54). Diyalizler arast donemde sivi agirlifin artisi
sonucunda , kan basincinin artacag: ileri sirulmektedir (3,8,9,20,30,33,35,38, 40,42,51,62,84).
KHD hastalarinda UF sonrasinda kan basincinda “paradoksal” HT gozlenebilecegi
belirtilmistir(12,38). Postdiyalitik HT un , UF ile olusturulan hipovoleminin tetiklemesi sonucu
rezidiiel RAS’nin etkisiyle gelistigini one siiren yazarlar olmustur (31,38, 56,66). Ancak,
hemen tim KHD hastalarinda aylar-yillar boyunca hiperhidrasyonun goézden kagtigimi, sivi
dengesinin saglanmasinda bozukluk oldugunu, intradiyalitik kan basinci yitkselmesinin RAS nin
uyarilmasina bagli olmadigii ve yiitksek dozda kaptopril uygulanmasina kargmn bu ozellikteki
hastalarin kan basinglarimin diigmedigini gosteren ¢aligmalar ¢ogunluktadir (1,12,20,25,82).
Huisman ve arkadaslanmin, 60 KHD hastasint iceren kan basinci takip galigmasinda IDAA ile

HT arasinda iliski olmadigi , KHD hastalarimin gergek kan basinci degerinin diyalizden 6nce
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(DO) ve diyalizden sonra (DS) dlciilen dégerlerin ortalamas1 oldugu, OAB’nin sistolik ve
diastolik kan basinglan ile iyi korelasyon gosterdigi belirtilmistir (33). KHD hastalarinda
sirkadiyen ritmin bozulmasi dolayisiyla, ambulatuvar kan basinct monitorizasyonunun iyi fikir
vermedigi ileri siriilmiistiir (3,9,33,42). IDAA ile interdiyalitik ambulatuvar OAB degerlerinin
karsilastinldigr iki caligmada, iki parametre arasinda korelasyon saptanmadigi ve IDAA’mn
interdiyalitik kan basinci iizerinde etkisinin olmadig1 bildirilmigtir (62,84). IDAA ile HT
arasinda korelasyon olmadig, ancak ambulatuvar kan basinci dl¢timiiniin hastalarin kan basinci
hakkinda iyi fikir verdigini bildiren arastirmalar da yayimlanmstir (8,24). Tassin ( Fransa )’de
Chazot ve Charra tarafindan yiiriitiilen ¢alismalar sonucunda, uzun hemodiyaliz seanslan ile
interdiyalitik kan basinci artiglarina engel olundugu , OAB diizeyi ile diyaliz tedavi siiresi
arasinda ters korelasyon bulundugu ve ambulatuvar kan basinci takiplerinin gerekliligi
bildirilmistir (7,8). Dorhout Mees ve Koomans, kan basmncinin total viicut sivistmi degil, kan
hacmini yansittigim ; alinan 9 gram tuzun 1 litre su baglayarak, ESS hacmini aym oranda
arttirdigim; tuz alinmaksizin igilen 1 litre suyun ESS hacmini 0.4 litre yiikselttigini; bu nedenle
IDAA’nin kan hacmini tam olarak yansitmadigii ve KHD hastalarinda su yerine tuzun
kisitlanmast  gerektigini bildirmiglerdir (20,44). Intersalt Calismasi‘nda, diyetteki tuzun 100
mmol azaltimasiyla , sistolik kan basmncin 3.1.mmHg distagu bildirilmistic (21). KHD
hastalarinda kronik bir hacim yiiklenmesi oldugu kabul edilmektedir. Akut hacim
yiiklenmelerinde, vaskiiler NO ‘in sentezinin artmasi yoluyla vazodilatasyon olugtugu (11) ;
ancak deney hayvanlarinda meydana getirilmis olan kronik hacim yiiklenmesinde NO’in etkisini
yitirdigi, myojenik yamitin baskin hale geldigi ve kan basinciin siirekli arttigi saptanmustir (63).
Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda, NO etkinliginin azalmasindan , endojen NO sentetaz
inhibitorleri olan L-NAME ve ADMA (asimetrik dimetil L-arginin)’nin sorumlu olabilecegi
belirtilmistir (76). Sherman ve ark. [DAA’min istenmeyen bir durum olmakla birlikte, KHD

hastalarinin kalori ve protein alimlarinin bir fonksiyonu oldugunu ileri sirmiislerdir (83).



GEREC VE YONTEM

Bu g¢aliyma 1 Ekim 1995 ile 31 Mayis 1996 taribleri arasmda, GATA Haydarpasa
Egitim Hastanesi Nefroloji ve Hipertansiyon Servisi Hemodiyaliz Unitesi'nde KHD tedavisi
gormekte olan 28 hasta ile kontrol grubunu olusturan 28 saglikli birey tizerinde yapilmugtir.

Hastalar :

Caligma kapsamina alinan ve ¢alima kapsamu diginda kalan hastalanin belirlenmesinde

asagidaki kistaslar g6z oniine alinmugtir :

Calismaya alinma kistaslari :

SDBY tanisi almig ve en az 30 giindiir diizenli hemodiyaliz tedavisinde bulunmug olmasi.

Calismadan dislanma kistaslan :

Akut bobrek yetmezligi olan hastalar,

Hemodiyaliz tedavi siiresi 30 giinden kisa olanlar ,

Caligma kosullarina uyum gostermeyenler ,

Semptomatik ve dekompanse karaciger hastalig1 bulunanlar,
Morbid obesitesi olanlar ,

Sik transflizyon ihtiyacit gosterenler ,

Ekokardiyografi ile trikiispid yetmezligi tamisi konmusg olan hastalar.

Uzerinde arastrma yapilan hastalara galisma konusu anlatimug ve yazili izinleri
alinmugtir. Caligma grubunu olusturan 28 hastanin 17’si erkek, 11’i kadin olup; yas ortalamas: :
5735 + 12.23 yil, hemodiyalizde gegirdikleri ortalama siire : 36.53 + 28.6 ay olarak
saptanmustir. Kontrol grubunu, hasta grubu ile yas ve cinsiyet uyumu gosteren 28 saglikli birey
(17 erkek, 11 kadin, yas ortalamast : 51.39 £ 16.61 y1l) olusturmustur (Tablo-II)

Tablo-II : Hasta Grubu ve Kontrol Grubu Yas Ortalamalarinin Karsilastiriimas:

HASTA GRUBU (n:28) KONTROL GRUBU (n:28) T DEGERI p DEGERI
YAS ORTALAMASI YAS ORTALAMASI (YIL)
(YIL)
57.35+12.23 51.39 + 16.61 1.5294 > 0.05




KHD hastalanmn SDBY’ne ulagmasinda rol oynayan nedenler Tablo-III’de

sunulmustur.
Tablo-III : 28 KHD Hastasinda SDBY Nedenleri
SDBY NEDENLERI HASTA SAYISI ORAN (%)
(n=28)
HIPERTANSIYON 7 25
DIABETES MELLITUS 5 18
GLOMERULONEFRIT 5 18
KRONIK PYELONEFRIT 4 14.25
POLIKISTIK BOBREK 1 3.5
GUT NEFROPATISI 1 3.5
AMILOIDOZ 1 3.5
NEDENI BILINMEYEN 4 14.25
YONTEM

Hastalar klinik, radyolojik ve biyokimyasal parametreler ile incelenmistir. Her hasta alt1
ay boyunca iki aylik donemler ile , toplam ii¢ kez ayni incelemelere tabi tutulmus ve elde edilen
her bir verinin aritmetik ortalamasi alinmustir.

Klinik Degerlendirme Parametreleri :

Hastalarin tiimii transfiizyon yapilmayan . 4 saatlik bir asetat hemodiyaliz seansimn
oncesinde (DO) ve sonrasinda (DS) muayene edilmistir. Kan basinglari DO ve DS doénemde
havali sfingomanometre ile (ERKA Sphingomanometer, Germany) belirlenmistir. Elde edilen
sistolik (S) ve diastolik (D) kan basinglan yardimi ile OAB [ OAB =D + (S-D) /3 ] formuli
kullarularak belirlenmistir. DO ve DS doénemde hastalar tartilarak, viicut agirliklan ve IDAA
bulunmustur. Boy él¢iimleri yapilmug ve yetiskinler igin wvitcut yiizey nomogramu (Documenta
Geigy,Scientific Tables, Basel, Switzerland) kullanilarak hastalann wviicut yiizey alanlan
belirlenmis, viicut kitle indeksi [Body Mass Index : BMI= viicut agirhg1 (kg) / boy” (m’)]
formiilityle hesaplanmugtir. Her hasta igin iiger kez yukanidaki hesaplamalar yapilmig ve ¢alisma

bitiminde ¢ degerin aritmetik ortalamalar alinmugtir.
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Radyolojik Degerlendirme Parametreleri :

KHD hastalarimin ortalama KTT’leri, alt: aylik galisma siiresi iginde, iki aylik aralar ile
alinan on-arka tele radyogramlanindan elde edilen {i¢ ayn OSlgiimiin aritmetik ortalamalan
alinmak suretiyle, ilk kez Danzer’in 1919’da tammladig: (16) sekilde hesaplanmgtir (Sekil-I).
KTI igin Dorhout Mees ve ark.nin (20) énerdigi 0.48 degeri kardiyomegali st olarak kabul
edilmigtir.

A : Kalbin sag yaninin maksimum transvers gapi
B :Kalbin sol yanimin maksimum transvers ¢api
C : Toraksin en genis internal ¢ap:

A+B : Kalbin en genis transvers ¢api

Y N

( KTi=A+B/C)

Sekil-I : Kardiyotorasik Indeks (KTI) Ol¢iimii

KHD hastalarinin iki aylik aralar ile 4 saatlik hemodiyaliz seansindan 1 saat 6nce ve 2
saat sonra [VK-C’min hepatik segmentinin M-mode ve B-mode ultrasonografik élgtimleri , aym
radyoloji uzmamn tarafindan, hastalar sirtiistii yatarken, subksifoidal yaklagimla, derin inspiryum
ve zorlu ekspiryum sirasinda , 3.75 mHz transducer kullanlarak yapumugtir (Siemens
Sonline, Germany) . Alt1 aylik calisma stiresinde , her hasta igin t¢ii DO, i¢it DS olmak iizere
yapilmig olan toplam 6 Olgimin video filmleri alinmus, ekspiratuvar maksimum ¢ap ve
inspiratuvar minimum g¢ap 6lgilmils ve G¢ ayrn donemde elde edilen gaplarin aritmetik
ortalamalan alimmstir. KI ve VKI hesaplamalari, Natori ve arkadaglannin tamimladigs gekilde
yapilmig (67) ve hastalarin hidrasyon durumu yorumlanmgtir (Tablo-I) (32,46,51,53).

SAC olgiimii KHD hastalanmin , IVK-C ol¢iimlerindeki zaman aralarina uyumlu
sekilde, aym kardiyoloji uzmam tarafindan, hastalar sol lateral dekiibitus durumunda iken, 2.5

mHz transducer kullamlarak, sternum solundan, 2 ve 3nci interkostal araliktan alinan
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parasternal uzun eksen M-mode goériintiilerinde, aort kokiinden geqeﬁ ve sol atrium duvarlarina
dik kesitlerde yapilmustir (Toshiba 160 SSA,Toshiba Inc., Japan). SAC nin normal araliklan
24-39 mm. olarak kabul edilmigtir (12).

Biyokimyasal Degerlendirme Parametreleri :

Iki aylik aralar ile, 4 saatlik bir hemodiyaliz seansindan 6nce ve sonra ,KHD hastalarimn
Hct, albumin ve ire diizeyleri saptanmus, elde edilen DO ve DS degerlerin aritmetik
ortalamalan alinmugtir. Het olgtimieri otomatik kan sayim aygit1 (T.660 Coulter Counter,USA),
albumin ve ire Slgiimleri otoanalizor (RA.1000 Technicon Autoanalyser,USA) ile yapilmugtir.

Kontrol Grubu :

Kontrol grubunu olusturan 28 saglikli bireyin KTI, OAB, VK- 6lgiimleri yapilms;
boylan ve viicut agirliklann olgilerek viicut yiizey alanlan ile BMI degerleri saptanmustir.
Olanaklann sinirliligt nedeniyle, bu grupta SAC degerlendirmesi yapilamamugtir.

Calisma Diizeni :

Yapilan aragtirma, (¢ ayn asamadan olusturulmugtur. [k asamada hastalar
siniflandiriimadan, kontrol grubu ile karsilastinilmug; ikinci asamada hastalar IDAA diizeylerine
gore siuflandirilmus, tglincd asamada DS-OAB diizeylerine gore tekrar simflandirilms ve
kargilagtirmalar yapilmugtir.

Asama-1 :

KHD hasta grubu (n:28) ile kontrol grubunun (n:28) yas ortalamalar, KTI, OAB, BMI,
Ki, VKI degerleri karsilastirilmustir. Ayrica, hasta grubunun OAB, BMI, KI, VKI, SAC, Het,
albumin, iire ‘ye ait DO ve DS ortalama degerleri de birbiriyle karsilagtirimugtur.

Asama-2 :

KHD hastalan (n:28) [DAA igin 2.5 kg. siir alinarak iki gruba ayrilmstir. IDAA > 2.5
kg. olan hastalar Grup-1'i (n:14) , IDAA < 2.5 kg. olan hastalar Grup-2’yi (n:14)
olusturmugtur. Her iki grupta belirlenmig olan 8 parametreye ait ortalama DO ve DS degerler
saptanmus ve her bir parametre i§in asagidaki karsilagtirmalar yapilmugtir.

A. Grup-1 DO / Grup-2 DO

B. Grup-1 DS / Grup-2 DS

C. Grup-1 DO / Grup-1 DS

D. Grup-2 DO / Grup-2 DS
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Asama-3 :

HT siun olarak ; sistolik (S) kan basinct 145 mmHg , diastolik (D)kan basinct 90
mmHg olarak kabul edilmis ve (OAB= D + (S-D) / 3 ) formilii ile 108 mmHg degeri
hipertansiyon sinin olarak belirlenmigtir. KHD hastalan (n:28) DS-OAB i¢in 108 mmHg siur
alinarak iki gruba ayrimustir. OAB > 108 mmHg olan hastalar Grup-H’y1 (n:8), OAB < 108
mmHg olan hastalar Grup-N’yi (n:20) olugturmustur. Her iki grupta belirlenmis olan 8
parametreye ait ortalama DO ve DS degerler saptanmig ve her bir parametre icin asagidaki
kargilagtirmalar yapilmugtir.

A. Grup-H DO / Grup-N DO

B. Grup-H DS / Grup-N DS

C. Grup-H DO / Grup-H DS

D. Grup-N DO / Grup-N DS

ISTATISTIKSEL INCELEME

Calismada elde edilen verilerin tiimii ortalama + standart sapma olarak sunulmustur. Tki
grubun ortalama degerleri arasindaki farkin anlamlilig paired ve unpaired Student’s t-test ile

aragtirilmis, p<0.05 degerleri anlamh olarak kabul edilmigtir.
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BULGULAR
Her agama i¢in elde edilen bulgular, ayn ayn sunulmaktadir.

Asama-1 :

Yas ve cinsiyet uyumlar1 Gereg ve Yontem boliimiinde belirtilmis olan 28 KHD hastasi

ile kontrol grubundaki 28 saglikh bireye ait KTT ortalama degerleri kargilagtinlmug ve her iki
ortalama deger arasindaki fark Tablo-IV’de sunulmugtur (p<0.001).

Tablo-IV : Hasta Grubu ve Kontrol Grubu KTI Ortalamalarinin Karsilastirnlmas:

HASTA GRUBU (n:28) KONTROL GRUBU (n:28) T DEGERI p DEGERI
KTi ORTALAMASI KTi ORTALAMASI
0.49 + 0.07 0.42 + 0.04 4.1010 < 0.001

Hasta grubunun DO dénemde elde edilmis olan OAB, BMI, Ki, VKI degerlerine ait
ortalamalar, kontrol grubuna ait degerlerin ortalamalan ile karsilastirlmistir (Tablo-V).
Kontrol ve hasta grubu BMI (DO) degerleri arasindaki fark anlamli degil iken (p>0.05) ;
OAB, KI ve VKI degerlerine ait ortalamalar arasindaki farklar ileri derecede anlamli olarak
bulunmustur (p<0.001).

Tablo-V : Hasta Grubu (DO) ile Kontrol Grubu’nun OAB, BMI, Ki, VKI

Ortalamalarmin Karsilastirilmas:

INCELEME HASTA GRUBU KONTROL P
PARAMETRESI (DO) GRUBU DEGERI
OAB (mmHg) 115.96 + 21.12 81.09 £ 9.33 <0.001
BMI ( kg/m®) 23.23 + 3.47 22.63 + 1.95 > 0.05
Ki (%) 28.89 + 7.59 48.93 + 10.46 <0.001
VKI ( mm/m?) 11.74 + 1.81 9.04 + 1.02 < 0.001

Hasta grubunun DS dénemde elde edilmis olan OAB, BMI, KI, VKI degerlerine ait
ortalamalar, kontrol grubuna ait degerlerin ortalamalan ile karsilastinlmgtir (Tablo-VI).
Kontrol ve hasta grubu (DS) BMI ve VKI degerleri arasindaki farkin anlamli olmadig
(p>0.05) ; OAB ve Kli degerlerine ait ortalamalar araindaki farklarin ileri derecede anlamhi
oldugu gortilmektedir (p<0.001).
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Tablo-VI : Hasta Grubu (DS) ile Kontrol Grubu’nun OAB, BMI, Ki, VvKi

Ortalamalarmin Kargilastiriimasi

INCELEME HASTA GRUBU KONTROL P
PARAMETRESI (DS) GRUBU DEGERI
OAB (mmHg) 102.88 £ 13.35 81.09 + 9.33 <0.001
BMI ( kg/m?®) 22.29 + 3.34 22.63 £ 1.95 > 0.05
Ki (%) 37.53 + 8.65 48.93 + 10.46 < 0.001
VKi (mm/m’) 9.01 £ 1.49 9.04 + 1.02 > 0.05

KHD hastalariun  (i¢ kez belirlenerek, aritmetik ortalamalan alinmig olan OAB, BMI,

KI, VKI, SAC, Hct, Albumin ve Ure degerlerine ait DO ve DS ortalamalari karsilagtirlmgtir

(Tablo-VII).

Tablo-VII : Hasta Grubunun DO ve DS OAB, BMI, Ki, VKi,

SAC, Hect, Albumin, Ure Degerlerinin Karsilastirilmasi

INCELEME HASTA GRUBU HASTA GRUBU p

PARAMETRESI DO DEGERLERI DS DEGERLERI DEGERI
OAB (mmHg) 115.96 + 21.12 102.88 + 13.35 <0.05
BMI ( kg/m?®) 23.23 + 3.47 22.29 + 3.34 > 0.05
KI (%) 28.89 + 7.59 37.53 + 8.65 <0.001
VKi ( mm/m®) 11.74 + 1.81 9.01 + 1.49 < 0.001
SAC (mm) 42.89 * 4.05 34.82 + 5.03 <0.001
Hct (%) 29.30 = 4.57 31.14 + 4.81 > 0.05
Albumin ( gr/dl) 3.20 + 0.46 3.42 £ 0.49 <0.05
Ure ( mg/dl ) 162.67 + 23.74 79.42 = 20.71 <0.001

OAB DO doénemde HT siun iginde iken; DS dénemde normotansif siurlara distugi,

iki deger arasindaki farkin anlamh oldugu saptanmstir (p<0.05).
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BMI’in, DO ve DS degerleri arasindaki farkin istatistiksel anlaminin olmadig
belirlenmigtir (p>0.05).

K1 degerinin; DO donemde hipervolemiyi destekler sekilde diigiik oldugu (< % 40),
DS’da belirlenen K1 degeriyle arasindaki farkin ileri derecede anlamli oldugu (p<0.001), ancak
DS degerin hala subnormal diizeyde (< % 40) kalmaya devam ettigi gorilmustir .

VKI degerinin ; DO dénemde sivi retansiyonunu diisiindiirecek sekilde yiiksek oldugu,
DS degerinin normotansif sinirlara diistiigt ve her iki degerin ortalamalarn arasmdaki farkin ileri
derecede anlamli oldugu gosterilmistir (p<0.001).

SAC degerinin ; DO dénemde sivi retansiyonunu diisiindiirecek sekilde yiiksek oldugu,
DS degerinin normovolemik simirlara digtiigii ve her iki degerin ortalamalan  arasindaki
farkin ileri derecede anlamli oldugu saptanmigtir (p<0.001).

Hect diizeyinin, DO doneme gore DS’da yiikseldigi, ancak bu artigin istatistiksel anlam
tagimadig1 belirlenmistir (p>0.05).

Albumin diizeyinin ; DO dénemde diisiik oldugu ve DS donemde anlamli sekilde artmus
oldugu gérilmugtir (p<0.05).

Ure diizeyinin ; hemodiyaliz baslangicinda 162.67 + 32.74 mg/dl bulunmus oldugu ve
DS dénemde % 51 oraninda azalarak , 79.42 +£20.71 mg/dl diizeyine diistigu gozlenmis ve her
iki deger arasindaki fark ileri derecede anlamli bulunmustur (p<0.001).

Asama-2 :

KHD hastalari IDAA’na gére iki gruba aynlmus ; yas, cinsiyet, etyoloji ve rezidiiel renal
islevlerden bagimsiz olarak; IDAA igin 2.5 kg. sinir olarak kabul edilmistir. Iki diyaliz seansi
arasinda 2.5 kg. tizerinde agurlik artigt olan 14 hasta Grup-1’i, 2.5 kg.’dan daha az kilo alan 14
hasta Grup-2’yi olusturmustur. Grup-1 ve Grup-2 hastalanmin IDAA’lant arasinda istatistiksel
olarak 6nemli derecede anlam farki goériilmektedir (p<0.001) (Tablo-VIII).

Tablo-VHI : Grup-1 ve Grup-2 Hastalarmin IDAA Degerlerinin Karsilastiriimasi
INCELENEN PARAMETRE Grup-1 (n:14) Grup-2 (n:14) |p DEGERI
IDAA (kg) 3.15 + 0.54 1.89 + 0.63 <0.001
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Grup-1 ve Grup-2 hastalarmin KTI

degerlerine ait ortalamalar Tablo-IX’da

goriilmektedir. KTlgnp1y degeri kardiyomegali varligim gostermekte iken (0.53 + 0.05),

KTlGup2 degeri normal siurlarda (0.45+0.06) bulunmustur. Her iki degerin ortalamasi
arasindaki farkin ileri derecede anlamh oldugu gorilmektedir (p<0.001).

Tablo-IX : Grup-1 ve Grup-2 Hastalarmn KTI Degerlerinin Karsilastiriimas:

INCELENEN PARAMETRE

Grup-1 (n:14)

Grup-2 (n:14)

p DEGERI

KTI

0.53 = 0.05

0.45 + 0.06

< 0.001

Calismanin dayandinldig: klinik, radyolojik ve biyokimyasal parametrelerin DO ve DS

ortalama degerleri Grup-1 ve Grup-2 igin belirlendikten sonra, asagida siralanms

kargilagtirmalar yapilmustir.
A. Grup-1(DO) /
B. Grup-1(DS) /
C. Grup-1(DO) /
D. Grup-2(DO) /

Grup-2(DO)
Grup-2(DS)
Grup-1(DS)
Grup-2(DS)

karsilastirmas: (Tablo-X),
karsilastirmas: (Tablo-XI) ,
karsilastirmas1 (Tablo-XII) ,
karsilastirmas1 (Tablo-XIII) .

Grup-1 ve Grup-2’nin DO degerleri birbiriyle kargilagtinlmig (Tablo-X); iki grubun

BMI degerleri arasindaki fark anlamli iken (p<0.05), diger parametrelerin ortalamalan

arasindaki farklann istatistiksel anlam tagimadigi géralmistiir (p>0.05).

Tablo-X : Grup-1 (DO) ile Grup-2 (DO) Senuclarimin Karsilastiriimas:

INCELEME GRUP-1 GRUP-2 p
PARAMETRESI DO DEGERLERI DO DEGERLERI | DEGERI
OAB ( mmHg ) 115.85 + 27.50 115.92 + 13.27 > 0.05
BMI ( kg/m?) 24.86 + 4.01 21.41 £ 2.07 <0.05
Ki (%) 29.55 + 8.15 28.24 + 7.24 > 0.05
VKi ( mm/m?*) 11.88 + 1.96 11.53 + 1.64 > 0,05
SAC (mm ) 42.85 + 4.24 42.92 + 4.02 > 0.05
Hect (%) 28.82 + 5.76 29.79 + 3.11 > 0.05
Albumin ( gr/dl) 3.22 +0.37 3.11 £ 0.50 > 0.05
[ Ure ( mg/dl ) 159.64 + 23.82 165.71 + 24.16 > 0.05
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Tablo-XI’de Grup-1 ve Grup-2’nin DS degerleri karstlagtinimaktadir . iki grubun BMI
degerleri arasindaki fark anlamh iken (p<0.05), diger parametrelerin ortalamalan arasindaki

farklarin istatistiksel anlam tagimadig gorilmistir (p>0.05).
Tablo-XI : Grup-1 (DS) ile Grup-2 (DS) Sonu¢larmm Karsilastirdmasi

INCELEME GRUP-1 GRUP-2 P

PARAMETRESI DS DEGERLERI DS DEGERLERI | DEGERI
OAB (mmHg ) 102.21 £ 13.76 103.42 + 13.51 > 0.05
BMI (kg/m?) 23.72 + 3.90 20.66 + 2.16 <0.05
KI (%) 38.81 + 7.37 36.26 = 9.87 > 0.05
VKi ( mm/m?) 8.69 + 1.46 9.33 + 1.51 > 0.05
SAC (mm ) 35.07 £ 5.01 34.57 +£5.22 > 0.05
Het (%) 31.15 + 6.08 31.14 £ 3.34 > 0.05
Albumin ( gr/dl) 3.50 = 0.41 3.25 + 0.51 > 0.05
Ure ( mg/dl) 78.78 + 20.98 80.07 + 21.20 > 0.05

Tablo-XII'de Grup-1’in inceleme parametrelerinin DO ve DS ortalama degerleri

karsilastinimaktadir. OAB, BMI ve Het’in DO ve DS ortalama degerleri arasinda anlamh fark

bulunmamaktadir (p>0.05). DO déneme gore, DS dénemde saptanmig olan VKI, SAC ve iire

degerlerindeki degisim ileri derecede anlamii iken (p<0.001), KI ve albumin degerlerinde daha

az anlam farki bulunmaktadir (p<0.05).

Tablo-XII : Grup-1 (DO) ile Grup-1 (DS) Sonuclarinin Karsilastirdmasi

INCELEME GRUP-1 GRUP-1 p
PARAMETRESI DO DEGERLERi | DS DEGERLERI DEGERI
OAB ( mmHg ) 115.85 + 27.50 102.21 + 13.76 > 0.05
BMI ( kg/m?®) 24.86 = 4.01 23.72 £ 3.90 > 0.05
Ki (%) 29.55 + 8.15 38.81 £ 7.37 <0.05
VKi ( mm/m?) 11.88 + 1.96 8.69 + 1.46 < 0.001
SAC (mm ) 42.85+ 4.24 35.07 + 5.01 < 0.001
Hct (%) 28.82 £ 5.76 31.15 £ 6.08 > 0.05
Albumin ( gr/dl) 3.22 £ 0.37 3.50 + 0.41 <0.05
Ure (mg/dl) 159.64 + 23.82 78.78 + 20.98 < 0.001
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Grup-2’yi olusturan hastalardan, DO ve DS donemlerde elde edilen inceleme
parametrelerinin karsilagtirmasi Tablo-XIIIde belirtilmigtir. BMI, Hct ve albumin diizeylerinde
DS dénemde olusan degisimin anlamhlik tastmadig (p>0.05) ; VKI, SAC ve iire degerlerindeki
degisimin ileri derecede anlamh (p<0.001) ; OAB ve KI’ndeki degisimin ise anlamh oldugu

belirlenmektedir (p<0.05).

Tablo-XIII : Grup-2 (DO) ile Grup-2 (DS) Sonuclarmmm Karsilagtiriimas:

INCELEME GRUP-2 GRUP-2 P
PARAMETRESI DO DEGERLERiI | DS DEGERLERI DEGERI
OAB (mmHg) 115.92 £ 13.27 103.42 £ 13.51 <0.05
BMI ( kg/m?) 21.41 £ 2.07 20.66 + 2.16 > 0.05
Ki (%) 28.24 + 7.24 36.26 + 9.87 <0.05
VKIi ( mm/m?®) 11.53 + 1.64 9.33 + 1.51 < 0.001
SAC (mm ) 42.92 + 4.02 34.57 +£5.22 <0.001
Hct (%) 29.79 + 3.11 31.14 + 3.34 > 0.05
Albumin ( gr/dl) 3.11 £ 0.50 3.25+0.51 > 0.05
Ure ( mg/dl ) 165.71 + 24.16 80.07 + 21.20 < 0.001

Asama-3 :

KHD hastalan DS-OAB’na gore iki gruba ayrnilmistir. Yas, cinsiyet, etyoloji ve rezidiiel
renal islevierden bagimsiz olarak; DS-OAB igin 108 mmHg sir olarak kabul edilmistir. DS
donemde OAB > 108 mmHg olan 8 hasta Grup-H’yi (Hipertansif Grup), OAB < 108 mmHg
olan 20 hasta Grup-N’yi (Normotansif Grup) olusturmustur. Grup-H ve Grup-N hastalarinin
DS-OAB degerleri arasindaki farkin ileri derecede anlamli oldugu (p<0.001), IDAA’lan
arasindaki farkin istatistiksel anlami olmadig1 saptanmustir (p>0.05) (Tablo-XIV).

Tablo-XIV : Grup-H ve Grup-N’ye Ait IDAA ve DS-OAB Degerlerinin

Karsilagtirilmas:
INCELENEN PARAMETRE Grup-H (n:8) Grup-N (n:20) |p DEGERI
IDAA (kg) 2.27 £ 0.72 2.76 = 0.94 > 0.05
DS-OAB (mmHg) 112.68 + 8.63 93.42 + 9.71 <0.001
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Grup-H ve Grup-N hastalarmin KTI degerlerine ait ortalamalar Tablo-XV’de
kargdagtinimugtir . KTIgnp1 degeri kardiyomegali gostermekte iken (0.52 % 0.06), KTlcmpn
degeri normal siurlarda (0.46 + 0.06) bulunmus ve her iki degerin ortalamas: arasindaki farkin
anlamh oldugu goriilmiigtiir (p<0.05).

Tablo-XV: Grup-H ve Grup-N Hastalarimin KTI Degerlerinin Karsilagtiriimas:

INCELENEN PARAMETRE Grup-H (n:8) Grup-N (n:20) |p DEGERI
KTi 0.52 = 0.06 0.46 + 0.06 <0.001

Cabismanin dayandinidig klinik, radyolojik ve biyokimyasal parametrelerin DO ve DS
ortalama degerleri Grup-H ve Grup-N igin belirlendikten sonra, asagida siralanmus
kargilagtirmalar yapilmagtir.

A. Grup-H(DO) / Grup-N(DO) karsilastrmasi (Tablo-XVI),
B. Grup-H(DS) / Grup-N(DS) karsilastirmas1 (Tablo-XVII),
C. Grup-H(DO) / Grup-H(DS) karsilastirmas: (Tablo-XVII),
D. Grup-N(DO) / Grup-N(DS) karsilastirmas1 (Tablo-XIX).

Grup-H ve Grup-N’nin DO degerleri birbiriyle karsilagtinlmig (Tablo-XVT), her iki
grubun BMI (DO) degerleri arasindaki farkin anlamli olmadigi gorilmiistir (p>0.05).
Hemodiyaliz seans1 dncesinde Grup-H hastalarinin hipertansif, Grup-N hastalariin normotansif
oldugu ; OAB (DO) ortalamalan karsilastinldiginda, iki gruba ait degerler arasinda ileri
derecede anlamli fark bulundugu belirlenmistir (p<0.001). Her iki grubun KI (DO) degerlerinin
birbirine yakin oldugu ve ortalamalan arasindaki farkin anlamh olmadig: gézlenmigtir (p>0.05).
VKIi (DO) ve SAC (DO) degerlerinin; Grup-H’de hipervolemiyi destekler sekilde yiiksek,
Grup-N’de normovolemi sinirlart iginde oldugu ve her bir parametrenin ortalamalari arasidaki
farkn istatistiksel anlamu bulundugu gérilmiistiir (p<0.05). Grup-H’de Het (DO) ve albumin
(DO) diizeylerinin hipervolemik hemodiliisyonu diisiindiirecek sekilde diigiik ve Grup-N’ye ait
degerler ile karsilastiridiginda, her bir parametrenin ortalamalan arasindaki farkin anlamli
oldugu saptanmstir (p<0.05). Her iki grubun iire(DO) degerlerinin birbirine gok yakin oldugu

ve aradaki farkin istatistiksel anlam tagimadig gérilmiistiir (p>0.05).
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Tablo-XVI : Grup-H (DO) ile Grup-N (DO) Sonuclarmm Karsilagtiriimasi

INCELEME GRUP-H GRUP-N P
PARAMETRES{ DO DEGERLERI DO DEGERLERI | DEGERi
OAB ( mmHg ) 130.75 + 18.75 101.62 + 10.98 <0.001
BMI (kg/m*) 22.38 + 3.04 23.86 + 4.03 > 0.05
Ki (%) 28.65 + 7.29 29.14 + 8.15 > 0.05
VKI ( mm/m?) 12.64 + 1.72 10.84 + 1.44 <0.05
SAC (mm ) | 44.78£3.92 41.00 + 3.32 <0.05
Hct (%) 27.73 £ 4.81 30.87 + 3.86 <0.05
Albumin ( gr/dl) 3.05 + 0.56 3.35 £ 0.27 <0.05
Ure (mg/dl) 164.21 £ 27.18 161.14 + 20.66 > 0.05

Tablo-XVII’de Grup-H ve Grup-N’nin DS degerleri kargilagtinlmaktadir. Her iki
grubun BMI (DS) degerleri arasindaki farkin anlamh olmadig bulunmustur (p>0.05).
Hemodiyaliz seansi sonrasinda Grup-H hastalanmin  hipertansif, Grup-N hastalannin
normotansif oldugu ; OAB (DS) ortalamalan kargilagtinildiginda, iki gruba ait degerler arasinda
ileri derecede anlamli fark bulundugu belirlenmistir (p<0.001). Her iki grubun Ki (DS)
degerlerinin birbirine yakin oldugu ve ortalamalann arasindaki farkin anlam tagimadig
gozlenmistir (p>0.05). Her iki grupta da VKI (DS) ve SAC (DS) degerlerinin normovolemi
sinirlant iginde oldugu, ancak her bir parametrenin ortalamalan arasindaki farkin istatistiksel
anlamui bulundugu gosterilmigtir (sirastyla p<0.05 ve p<0.001). Grup-H’de Hct (DS) ve
albumin (DS) diizeylerinin Grup-N’ye gore disik ve Grup-N'ye ait degerler ile
karsilastinildiginda, her bir parametrenin ortalamalant arasindaki farkin anlamh oldugu
saptanmustir (p<0.05). Her iki grubun ire(DS) degerlerinin birbirine ¢ok yakin oldugu ve

aradaki farkin da istatistiksel anlam tagimadigi gériilmektedir (p>0.05).
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Tablo-XVII : Grup-H (DS) ile Grup-N (DS) Sonuclarmin Karsilastirimasi

INCELEME GRUP-H GRUP-N p
PARAMETRESI DS DEGERLERI DS DEGERLERI | DEGERI
OAB ( mmHg ) 112.68 + 8.63 93.42 £ 9.71 <0.001
BMI (kg/m?) 21.53 +£2.91 22.82+3.92 > 0.05
Ki (%) 35.47 £ 8.39 39.56 + 8.76 > 0.05
VKI ( mm/m?) 9.71 + 1.50 8.30 = 1.14 <0.05
SAC (mm) 37.92 + 4.02 31.71+ 3.95 <0.001
Hct (%) 29.30 + 4.78 32.98+4.24 <0.05
Albumin ( gr/dl) 3.24 £ 0.59 3.60 £ 0.02 | <0.05
| Ure ( mg/dl) 82.57 + 23.52 76.28 + 17.79 > 0.05

Hipertansif grubun (Grup-H) DO ve DS elde edilen ortalama degerleri Tablo-XVIII'de
kargilastinlmaktadir. DO dénemde OAB’min yitksek oldugu (130.75 + 18.75 mmHg) ; DS
dénemde anlamh sekilde diismekle birlikte (p<0.05), hipertansif sinirlar iginde kalmaya devam
ettigi (112.68 + 8.63 mmHg) gorilmektedir. BMI’in DO ve DS ortalama degerleri arasindaki
farkin anlamh olmadid1 belirlenmigtir (p>0.05). KI degerinde anlamli olmakla birlikte , DS
donemde hipervoleminin hala devam ettigini disiindiiren bir yikselme saptanmugtir (p<0.05).
VKI ve SAC degerlerinde DS gozlenen azalmanin, anlamhiik tagidigi saptanmustir (p<0.001).
Hct ve albumin diizeylerinde DS donemde goriilen artis anlamli bulunmamgtir (p>0.05). Ure

diizeyi hemodiyaliz islemi ile, ileri derecede anlamli sekilde diismektedir ( p<0.001).

Tablo-XVIII: Grup-H (DO) ile Grup-H (DS) Sonuclarmmn Karsilastiriimas:

INCELEME GRUP-H GRUP-H p
PARAMETRESI DO DEGERLERi | DS DEGERLERI DEGERI
OAB (mmHg) 130.75 + 18.75 112.68 + 8.63 <0.05
BMI ( kg/m?®) 22.38 + 3.04 21.53 £ 2.91 > 0.05
Ki (%) 28.65 + 7.29 35.47 £ 8.39 <0.05
VKi ( mm/m*) 12.64 + 1.72 9.71 + 1.50 < 0.001
SAC (mm ) 44.78 + 3.92 37.92 + 4.02 <0.001
Hct (%) 27.73 + 4.81 29.30  4.78 > 0.05
Albumin ( gr/dl) 3.05 £ 0.56 3.24 £ 0.59 > 0.05
| Ore (mg/dl) 164.21 + 27.18 82.57 + 23.52 <0.001
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| Normotansif grubun (Grup-N) DO ve DS elde edilen ortalama degerleri birbiriyle
kargilastinimis (Tablo-XIX); DS dénemde bulundugu gibi, DO donemde de OAB’mn
normotansif sirlar iginde oldugu, fakat DS donemde OAB’da saptanan diiymenin anlamh
oldugu belirlenmigtir (p<0.05). BMI’in DO ve DS ortalama degerleri arasindaki farkin anlamh
olmadig gériilmiistiir (p>0.05). KI (DS) degerinin , normovolemi st olan % 40 degerine
gok yaklasngi ve DO doneme gore ulasud diizeyin istatistiksel anlam farki tasidig
gozlenmigtir (p<0.05). VKI ve SAC degerlerinde DS dénemde gozlenen azalmann, ileri
derecede anlamlilik tagidi@i saptanmustir (p<0.001). Hct diizeyinde DS donemde goriilen
artigin anlamh olmadig belirlenmigtir (p>0.05). Albumin diizeyi DS donemde anlamh artis
gostermektedir (p<0.05). Normotansif grupta iire diizeyi hemodiyaliz islemi ile ileri derecede

anlamh sekilde diismektedir ( p<0.001).
Tablo-XIX: Grup-N (DO) ile Grup-N (DS) Sonuclarmin Karsilagtiriimasi

INCELEME GRUP-N GRUP-N p

PARAMETRESI DO DEGERLERI | DS DEGERLERI DEGERI
OAB ( mmHg ) 101.62 + 10.98 93.42 £ 9.71 <0.05
BMI ( kg/m’) 23.86 = 4.03 22.82 +3.92 > 0.05
KI (%) 29.14 + 8.15 39.56 + 8.76 <0.05
VKi ( mm/m*) 10.84 + 1.44 8.30 + 1.14 < 0.001
SAC ( mm ) 41.00 + 3.32 31.71 + 3.95 < 0,001
Hect (%) 30.87 + 3.86 32.98 + 4.24 > 0.05
Albumin ( gr/dl) 3.35+ 0.27 3.60 + 0.02 <0.05
Ure ( mg/dl) 161.14 = 20.66 76.28 + 17.79 <0.001
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TARTISMA VE SONUC

Morbidite ve mortalite siklifin1 arttiran hipertansiyon ile baglantii oldugu i¢in , KHD
hastalarinda intravaskiiler hacmin bilinmesi yagsamsal Onem tagimaktadir. Baglangicta
Maastricht Grubu (Hollanda)’nun iizerinde ¢alistign ve gelistirdigi viicut su hacmini yansitan
noninvazif yontemler, son yillarda bir ¢ok aragtinci tarafindan kullamlmaya baglanmgtir
(51,52, 53,54). Ug ayn asama igerisinde gerceklestirilen bu gahymada, KHD hastalarindaki
intravaskiiler hacim durumunun, IDAA ve kan basinciyla iligkisi aragtirilmigtir.

Asama-1 :

KHD hastalan (n:28) ile kontrol grubunun (n:28) ortalama KTI degerleri sirasiyla 0.49
ve 0.42 bulunmustur, aralarindaki fark ileri derecede anlamhidir (p<0.001) (Tablo-IV). Kinet ve
ark. (40) ile Leunissen ve ark. (53) on-arka gogiis grafisinde KTI 6l¢iimii yapiimasiumn, voliim
durumu hakkinda giivenilir bilgi vermekten uzak oldugunu savunmugtur. Mandelbaum ve Ritz,
go6giis grafisinin hacim durumunu yansitmakta yeterli sensitiviteye sahip olmadigin bildirmigtir
(64). Ege Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Dorhout Mees ve ark. tarafindan yapilan
arastirmalarda, KTI 8lgiimiiniin giivenilir ve kolay uygulanabilir bir yéntem oldugu , KHD
hastalarinda kardiyomegali siurnin 0.50 yerine 0.48 olarak kabul edilmesi gerektigi
belirtilmistir (1,12,20). Don ve ark. KHD hastalarinda seri KTI 6l¢iimleriyle, hacim durumu
hakkinda bilgi edinilebilecegini ifade etmistir (19). Shaldon (82) ile Golf ve ark. (25) KHD
hastalarinda kronik bir sivi retansiyonu oldugunu, komplikasyonsuz olarak kabul edilen
hastalarda kardiyomegaliye sik rastlandigini bildirmislerdir. Bu caligmada elde edilen KTI
degerinin ( 0.49 ) kontrol grubu KTI degeri ile arasinda anlaml fark olmasi, KHD hasta
populasyonunda sivi retansiyonu oldugunu digindirmekte olup; Dorhout Mees ve ark.
(1,12,20), Don ve ark. (19), Golf ve ark. (25) ve Shaldon (82)’un arastirma sonuglariyla uyum
gostermektedir.

KHD hastalanimn OAB, BMI, KI ve VKI degerleri DO sonuglan ile kontrol grubunun
degerleri Tablo-V’de belirtilmistir. KHD olgularinin OAB (115.96 mmHg) ile kontrol grubu
OAB (81.09 mmHg) arasindaki fark ileri derecede anlamlidir (p<0.001). Arastircilar, iki
diyaliz seans: arasinda gelisen sivi retansiyonu sonucunda kan basmncin arttigit ve KHD
hastalarimin  gogunda hiperhidrasyonun goézden kagtigiu belirtmiglerdir (3,20,33,35,53,76).
Koomans ve ark., kan hacminin ve arteriyel kan basinciun KHD hastalanindaki ESS hacminin

artigina paralel olarak yiikseldigini, bu hastalanin normal sodyum yikine dahi ¢ok duyarh
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olduklarimt ve buna hipervolemi ile yamt verdiklerini saptamustir (44). Calismamzda OAB
(DO) ile ilgili sonug , incelenen arastirmalar ile uyumlu bulunmustur.

KHD hastalarimin BMI ( DO) sonuglan ile kontrol grubunun degerleri arasindaki fark
anlamli bulunmamgtir (p>0.05). Akgigek ve ark. (1), Chazot ve Charra (7,8), Dorhout Mees
ve ark (20), Huisman ve ark. (33), Koomans ve ark. (44) IDAA ile kan basinci artigt arasinda
korelasyon olmadigin bildirmiglerdir. Dorhout Mees ve Koomans (20,44) kan basincimn total
viicut sivt hacmini degil, intravaskiiler kan hacmini yansittigim ve bunun da hastalarin aldiklar
sodyum ile baglantili oldugunu belirmiglerdir. Bu galismada KHD hastalarmm BMI (DO)
degerlerinin kontrol grubuna gok yakin bulunusu, hastalardaki IDAA ‘mn intravaskiiler hacmi
dogru yansitmadigim savunan aragtirmalar ile uyumlu olarak gorulmektedir (1,7,8,20,33,44).

KI ve VKI “ne ait kontrol ve DO hasta degerleri karsilastinldiginda ; her ikisinde de
ileri derecede anlamhilik oldugu belirlenmektedir (p<0.001). KHD hastalarina ait KI ve VKI
degerlerinin hipervolemi siurlart iginde bulundugu, elde edilen sonucun hipervoleminin
ultrasonografik sinurlarini ortaya koymus olan aragtirmalar ile uyumlu oldugu saptanmustir
(10,32,46, 47,51,53,54,64).

Calismada kontrol grubunun OAB, BMI, KI ve VKI degerleri ; KHD hastalarimn DS
ortalama degerleriyle karsilagtinlmustir(Tablo-V1). Kontrol grubunun OAB ile (81.09 mmHg),
KHD hastalarina ait verinin (102.88 mmHg) arasindaki farkin ileri derecede anlamh oldugu
gorilmiistiir (p<0.001). Charra ve ark. DS OAB < 99 mmHg olan KHD hastalarinda 15 yilhk
sagkalim oranimu % 67, OAB = 99 mmHg olanlarda ise % 43 olarak saptamuslardir (6). Bu
diizeyler WHO (Diinya Saghk Orgiitii) kistaslarina gére normotansiyon sinirlarinda olmakla
birlikte , KHD hastalarindaki DS hedeflenen OAB’mn klasik siurlardan daha disik olmasi
gerektigi Ritz ve Koomans tarafindan belirtilmistir (76). KA , Henderson tarafindan, daha altina
dugtiigiinde semptomatik olarak hipotansif olunacak viicut agirligt olarak tammlamustic (30).
Klinik uygulamada, KHD hastalarimn DS normotansif olmasiun KA’a ulagidigimin bir
gostergesi oldugu Dorhout Mees ve ark. (20), Kinet ve ark. (40), Leunissen ve ark. (51,52,
53,54) tarafindan kabul edilmektedir. KHD hastalarinda UF sirasinda ya da sonrasinda
paradoksal HT goriilebildigi Cirit ve ark. (12) ile Karubian ve ark. (38) tarafindan bildirilmigtir.
Huisman ve ark., KHD hastalarimin gergek kan basinglarimin DO ve DS olgiilen degerlerin
ortalamasi oldugunu; OAB’mn hem sistolik, hem diastolik kan basinglart ile iy1 korelasyon
gosterdigini belirtmistir (33). Wolfram ve ark. KHD hastalanmin yaklagik yansinda KA’in
yanls Ongérildugiini ileri stirmigtiir (88) . KHD hastalarinin OAB (DS) ortalama degeri

normotansif sinirlarda olmakla birlikte, kontrol grubu ile kargilagtinidiginda, diizeyinin anlamh
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olarak yiksek oldugu saptanmig; UF’a ragmen hipervolerﬁinin devam ettigi seklinde
yorumlanmustir. Caligmada elde edilen OAB (DS) verileri Wolfram ve ark (88), Charra ve ark
(6), Ritz ve Koomans (76) ile uyumlu ; Huisman ve ark. (33), Kinet ve ark. (40), Leunissen ve
ark (51,52,53,54) ‘mn arastrma sonuglan ile ise kismen uyumlu bulunmustur. Uzerinde
cahgilan 28 KHD hastasindan birisinde OAB (DS)Y'mn ,0AB (DO) diizeyinden daha yiiksek
oldugu belirlenmis, bu durumun Cirit ve ark. (12) ile Karubian ve ark.(38)’min tammladig
paradoksal HT igin 6rnek olabilecegi kamsina varimgtir.

Kontrol olgulan ile DS KHD hasta grubunun BMI degerleri arasindaki fark anlamh
bulunmamistir  (p>0.05). BMI (DO) degeri igin de aym istatistiksel sonucun bulunmug
olmasina dayamlarak, IDAA ile kan basmnci ve sivi retansiyonu arasinda iliski olmadigim
belirten arastirma sonuglarinin, ¢alismamiz destekledigi diisiincesine varilmustir (7,8,20, 33,44).

KHD hastalariin KI (DS) : % 37.5, VKI (DS) : 9.01 mm/m? olarak belirlenmistir. KI
(DS) igin kontrol grubu ile yapilan karsilagtirmada, aradaki farkin ileri derecede anlamh oldugu
(p<0.001) ve % 37.5 degerinin hipervolemi sinin i¢inde bulundugu gorilmustir. Cheriex ve
ark. (10) ile Leunissen ve ark. (53) Ki ile total kan hacmi arasinda korelasyon olmadigim
bildirmiglerdir. Akgigek ve ark. (1), Don ve ark. (19), Dorhout Mees ve ark. (20), Mandelbaum
ve ark. (64), Wolfram ve ark. (88) KHD hastalarimin biytik ¢ogunlugunda DS dénemde dahi
sivi retansiyonunun devam ettigini ve bunun dikkatten kagtigimi soylemektedirler. Bu ¢aligmada
KI (DS) igin saptanmug olan sonug , belirtilen arastirmalar ile uyumludur . KHD hastalarinda
DS donemde gozlemis oldugumuz inspiryum gigliigii sorunu goz ontine ahnarak, Cheriex ve
Leunissen’in arastirma sonuglarimn dikkatle yorumlanmasi gerektigi kararma varimistir
(10,53). VKI (DS) igin yapilan karsilastirmada , kontrol grubu ile arasinda anlamli fark
olmadig1 gézlenmistir (p>0.05). Fauchald (22), Koomans ve ark. (43,44,45), Leypoldt ve ark.
(55), Raja ve ark. (75) UF araciligtyla damar yatagindan gekilen sivinin yerine, interstisyumdan
damar igine siv1 gegisinin (refill) yavas oldugunu ve diyaliz isleminin bitimini izleyen 5-6 saat
icinde tamamlandigimt bildirmiglerdir. Mandelbaum ve Ritz, [VK-C o&lgiimiiniin diyalizden
hemen sonra yapilmasinin intravaskiiler hidrasyon durumunu oldugundan daha disiik diizeyde
yansittiging; refill islemi igin en az 2 saat gegmesi gerektigini belirtmistir (64). Charra ve ark.
VKI belirlemesinin intravaskiiler hacmi dogru yansittigii, ancak diyalizin hemen bitiminde
yapilan 6l¢iimiin, 4 saat sonra yapilan dlgiime gore % 50 daha disik oldugunu ifade etmigtir
(7). Cheriex ve ark. (10), Horejs ve ark. (32), Kouw ve ark. (46), Leunissen ve ark. (51)
VKI’nin intravaskiiler hacmin givenilir bir belirteci oldugunu ve UF ile diizeyinin distiigiinii

belirtmislerdir. Bu ¢alismada VKI (DS) ortalama degerinin kontrol grubuna ¢ok yakin oldugu
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gorilmiis ve bu sonucun daha once yépllrms olan aragtirmalar ile uyumlu bulundugu
saptanmugtir (10,32,46,51,52,53,54). Ancak, ¢alismamizda hastalann uyum sorunu nedeniyle,
ultrasonografik inceleme hemodiyaliz igleminin bitimini izleyen 2 saat i¢inde yapilmg ve refill’in
tamamlanmasi igin gereken 5-6 saatlik siire beklenememigtir. Bu nedenle, saptanan VKI (DS)
sonucunun, arastiricilarin da belirttigi sekilde , intravaskiler hidrasyon durumunu oldugundan
daha diiiik diizeyde yansitmasi olasihig1 dusinilmelidir (7,22,43,44,45,55,64,75).

KHD hastalarimn DO ve DS sonuglar1 Tablo-VII’de karsilastinimaktadir. OAB’da DS
goriilen azalmamin anlamli oldugu saptanmugtir (p<0.05). Akgigek ve ark. (1), Charra ve ark.
(6,7), Cirit ve ark. (12), Dorhout Mees ve ark. (20), Koomans ve ark. (44), Leunissen ve ark.
(54), Shaldon (82), Ritz ve ark. (76,77). KHD hastalarinda gorilen HT un yaklasik
% 90’indan sivi retansiyonunun sorumlu oldugunu ve viicutta birikmis olan sivinin UF ile
uzaklagtinilmas: ile HT a engel olundugunu belirtmiglerdir. OAB i¢in varilan sonug, yukarida
adi gegen arastiricilann bulgulan ile uyumlu bulunmustur.

BMTI’in DO ve DS degerleri arasindaki farkin anlamh olmadig: bulunmustur (p>0.05).
Chazot ve Charra (7,8), Dorhout Mees ve ark. (20), Huisman ve ark. (33), Koomans ve ark.
(44) IDAA ile kan basinci arasinda korelasyon olmadigini; Sherman ve ark. (83) istenmeyen bir
sonu¢ olmasmna ragmen IDAA’min hastalarin kalori ve protein alimlarnin bir gostergesi
oldugunu belirtmislerdir. BMI (DS) degerinin , BMI (kontrol) ve BMI (DO) degerlerinden
anlamh farklihik gostermemesi , incelenen kaynaklardaki bulgulara uyumlu sekilde, bu
parametrenin duyarli bir hacim izleme parametresi olmadigim diistindiirmektedir (7,8,20, 33,
44).

Aym tabloda KHD hastalarinda ultrasonografik olarak sivi durumunu yansitan KI, VKI
ve sol atrium ¢ap1 (SAC) odlgiimlerine ait DO ve DS ortalamalar kargilastinlmustir. Her ig
parametre igin de, DO-DS degerleri arasindaki farklarin ileri derecede anlamhi oldugu
gorilmistir (p<0.001). ) Caligmamuzda elde edilen bulgular, ultrasonografik incelemelerin
KHD hastalarimin hidrasyon durumunu dofru yansitan ve santral ven basinct 6lglimd, sag
atrium basinct 6lgimii gibi invazif yontemler ile iyi korelasyon gosteren teknikler oldugunu
bildirmis olan Charra ve ark.(6,7), Cheriex ve ark. (10), de Fijter ve ark. (17), Dorhout Mees
ve ark.(20), Golf ve ark.(25), Kouw ve ark.(46), Kusaba ve ark.(47), Leunissen ve ark.(54),
MacAllister ve ark.(63), Mandelbaum ve ark.(64), van Kuijk ve ark.(85), Zucelli ve ark.
(90Y'mn arastma sonuglan ile uyumlu bulunmustur. Bu galiymada KI (DS) degerinin
(% 37.53) Natori ve ark.’nin (67) kistaslarina gore hala hipertansiyon smirlarinda oldugu, VKI

ve SAC degerlerinin normotansif sirlara ulastigi gozlenmistir. Mandelbaum ve Ritz, KI’nin
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duyarh bir parametre olmadigim belirterek , 6lglimi sirasinda % 10.9 oraminda bir‘ hata pay1
oldugunu saptamustir (64). Ki’nin DS dénemde normotansif diizeye ulagmamg olmasi,
Mandelbaum ve Ritz’in ¢aligma sonucuyla paralellik gostermis olup; ¢aliymada gozledigimiz,
KHD hastalarinda DS’da gelisen inspiryum giigliigiiniin Ki 6lgiimlerini etkileyen dnemli bir
faktor oldugunu diigindiirmektedir. Ancak, galigmamizda ol¢limlerin DS 2nci saatte yapilmug
olmast, refill igin gegmesi onerilen (7,55,64) 5-6 saatin beklenememesi , VKI ve SAC
degerlerinin hastalarin hidrasyon dizeylerini oldugundan daha digsuk belirlemis olmasi
olasihZm akla getirmektedir.

Biyokimyasal degerlendirme parametreleri olarak Hct, albumin ve tire degerleri
incelenmis; Hct (DO): % 29.3, Het (DS): % 31.1, artig oram % 6 ve her iki degerin arasindaki
farkin anlamh olmadigi bulunmugtur (p>0.05). Cirit ve ark. (12), Leypoldt ve ark. (55),
Oftshun ve ark. (72), Schallenberg ve ark. (80) KHD hastalarindaki kan hacmini 6ngérmek
amactyla, hemodiyaliz sirasinda siirekli ya da intermitan olarak Hct ve/veya Hb diizeylerini
belirlemiglerdir. Schallenberg ve ark. digindaki aragtinicilar, diyaliz sirasindaki Het diizeyindeki
degisimin kan hacmini dogru yansittigim ifade etmislerdir.Bu galiymada elde edilen sonug,
Schallenberg ve ark.’nin ¢alismasi ile uyumlu, diger arastirmalari ile uyumsuz bulunmustur.

UF ile hastalarda degisen onkotik basincin, albumin dizeyindeki degisim ile saglanmasi
ve hastalann beslenme durumlarim yansitmast dolayistyla ; DO ve DS dénemde belirlenmis
albumin diizeyleri karsilagtirilmig ve her iki deger arasindaki farkin anlamh oldugu gorilmistir
(p<0.05). Charra ve ark. (6), Cirit ve ark. (12), Fauchald ve ark. (22), Lopot ve ark. (61),
Oftshun ve ark. (72), Roob ve ark. (79), Shaldon (82), Sherman ve ark. (83) serum albumin
diizeylerinin KHD hastalarinin beslenme, sagkalim ve hidrasyon durumunu yansitan 6énemli bir
parametre oldugu sonucuna varan ¢aligmalar yapmuglardir. Cheriex ve ark. (10), Kusaba ve
ark.(47), Leunissen ve ark. (51,53), Mandelbaum ve ark.(64) kapiller onkotik basincin belirgin
olarak diigiik oldugu olgularda, hidrasyon durumunun ultrasonografik yontemlerle saghkh
olarak yansitilamadigini bildirmislerdir. DO ve DS albumin degerleri 3 gr/d! {izerinde bulunan
bu ¢alismada da, daha once yapilan galigmalarda (10,47,51,64) belirtildigi gibi , serum albumin
degerlerinin 3 gr/dl olmast kosuluyla, onkotik basincin ultrasonografik degerlendirmeyi
engelleyici bir unsur olmadig1 gésterilmigtir.

Bu ¢alismada diyalizin etkinliginin belirlenmesi i¢in Kt/V galismast yapilmamug; DO ve
DS iire diizeyleri belirlenerek, iire diizeyinde gortilen diisme oram saptanmustir. Diyaliz seans
sonunda dre diizeylerinde ortalama % 51 oraminda diisme olmus ve DO-DS iire degerleri

arasindaki fark ileri derecede anlamh bulunmustur (p<0.001). Charra ve ark.(6), Comty ve
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ark.(15), Karubian ve ark. (38) etkin bir hemodiyaliz. tedavisinde, ure diizeyinde % 40-60
oraninda diiyme olmas: gerektigini bildirmiglerdir. Bu caliymada elde edilen sonug, belirtilen
aragtirmalar ile uyumlu bulunmugtur (6,15,38).

Asama-2 :

KHD hastalari , [IDAA’na gore ve 2.5 kg. siir alinarak, iki gruba aynlmistir. Grup-1
(n:14, IDAA: 3.15 £ 0.54 kg.) ile Grup-2’nin (n:14, IDAA: 1.89 + 0.63 kg) IDAA degerleri
arasindaki farkin ileri derecede anlamilt oldugu saptanmustir (p<0.001) (Tablo-VIII).

KTI agisindan kargilastinldiginda, KTI(Grup-1):0.53 + 0.05 , KTI(Grup-2): 0.45 + 0.06
olup ; iki deger arasindaki fark ileri derecede anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo-IX).
Grup-1 hastalarindaki ortalama KTI degeri, Danzer’in (16) tammladig: kardiyomegali st
olan 0.50’nin tizerinde bulunmugtur . Kinet ve ark.(40), Leunissen ve ark.(53), Mandelbaum ve
ark. (64) KTI’in KHD hastalannmn hacim durumlanni yansitmadigim belirtmiglerdir. Don ve
ark. (19), Dorhout Mees ve ark. (1,12.20), Golf ve ark. (25), Shaldon (82) KTT’in giivenilir bir
sivi retansiyonu parametresi oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada IDAA’nin KTT’i etkiledigi
goriilmis ve sonug Don ve ark., Dorhout Mees ve ark., Golf ve ark., Shaldon’un arastirmalari
ile uyumlu; Kinet ve ark., Leunissen ve ark.,Mandelbaum ve ark.’nin bulgulan ile uyumsuz
bulunmustur.

Grup-1 ve Grup-2’nin DO dénemde elde edilmis olan parametrelere ait ortalamalar
Tablo-X’da karsilagtirilmaktadir. BMI(Grup-1) ile BMI(Grup-2) degerleri arasindaki fark
anlamlt bulunmusken (p<0.05), diger parametrelerin ortalamalan arasindaki farklarin anlam
tagimadiklan gozlenmistir (p>0.05).

Grup-1 ve Grup-2’nin DS dénemde elde edilmis olan parametrelere ait ortalamalan
Tablo-XI'de karsilagtinilmaktadir. BMI(Grup-1) ile BMI(Grup-2) degerleri arasindaki fark
anlamli bulunmugken (p<0.05), diger parametrelerin ortalamalan arasindaki farklarin anlam
tagimadiklan gozlenmigtir (p>0.05).

BMI digindaki parametreler iki grup arasinda ; hem DO, hem de DS karsilastirmalarda
anlamli farklilk g@stermemektedir. Akgigek ve ark.(1) ile Dorhout Mees ve ark. (20)
¢alismalarinda , kan basincimin yalnizca intravaskiiler sivi hacmini yansittigi, diyalizler arasinda
alinan ve viicutta biriken stvinin alinan tuz oraninda intravaskiiler hacime yansidigini ; IDAA ile
kan basinct ve dolayisiyla intravaskiller kan basinct arasinda korelasyon olmadigint
belirtmislerdir. Charra ve ark.(6), Chazot ve ark. (7), Huisman ve ark. (33) da IDAA ile kan

basinct arasinda korelasyon olmadigimi saptamuglardir. Iki diyaliz seanst arasindaki agirhik
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artigma gore yapilan gruplandirma, hastalarn intravaskiiler hacimlerinin 6ngoriilmesinde
IDAA’mn giivenilir bir kistas olmadigimt diisiindiirmiis ve elde edilen sonuglar , yukanda adi
gegen arastiricilarin bulgulan ile uyumlu bulunmustur (1,6,7,20,33).

DO dénemde elde edilen veriler ile DS donemde saptanan veriler Grup-1 hastalarinda
(Tablo-XII) ve Grup-2 hastalarinda (Tablo-XIII) karsilastirlmusgtir.

DS doénemde BMI'de gozlenen degisimin, her iki grupta da anlamh olmadigy
goriilmistiir (p>0.05). Grup-1’de OAB(DO) ile OAB(DS) degerleri arasindaki fark anlamh
bulunmazken (p>0.05), Grup-2’de anlamh bulunmugtur (p<0.05). IDAA ile kan basinc
arasinda korelasyon olmadigint bildiren ¢aligmalar gogunluktadir (1,6,7,8,20,33,44). Sherman
ve ark. KHD hastalarinin biiyiik gogunlugunda goriilen kilo artiginin, DO kan basinct iizerinde
minimal etkisi oldugunu belirtmistir (84). Bu sonug, [DAA < 2.5 kg. olan hastalarda , kan
basinciun hemodiyaliz ile daha kolay kontrol altina alnabildigi seklinde yorumlanabilse de ;
Grup-1’de yapilan karsilastirmada OAB(DS) : 102.21 + 13.76 mmHg gibi fizyolojik bir
diizeyde ve p degeri anlamhilik stirina gok yakin (p=0.054) bulunmustur. Her iki grupta da
OAB(DO) degerlerinin HT siurlarinda olmasi ve OAB(DS) degerlerinin normotansif diizeylere
inmesi , kan basincimn IDAA’dan etkilenmedigini diisiindiirmiistiir. Calismada OAB ile ilgili
saptanmug olan sonu¢ Akgigek ve ark.(1), Charra ve ark.(6), Chazot ve ark.(7), Dorhout Mees
ve ark.(20), Huisman ve ark.(33),Koomans ve ark (44)’'min arastirmalant ile uyumlu
bulunmugtur. [IDAA < 2.5 kg. olan hastalarda kan basincinin daha kolay kontrol edildigi sonucu
, Sherman ve ark.’nin arastirmalari ile kismen uyumlu bulunmugtur (84).

Grup-1 ve Grup-2 hastalarinin ultrasonografik degerlendirilmesinde , DO ve DS
degerlerin karsilastinlmas: her iki grupta da VKI ve SAC igin ileri derecede anlamh (p<0.001),
Ki igin anlamli (p<0.05) bulunmustur . IDAA hangi diizeyde olursa olsun, tim KHD
hastalarinda DO dénemde belirgin bir siv1 retansiyonu oldugu, UF ile viicuttan bu sivinin
uzaklagtinlabildiginin  goériintileme yontemleriyle belirlenebildigi ve [DAA diizeyinin
ultrasonografik volumetrik parametreler lizerinde etkisinin olmadig gériilmistir. Bu sonug,
KHD hastalanindaki intravaskiiler hacim fazlahgimn [DAA’dan ¢ok kan basinci tarafindan
yansitildigini savunan aragtirmalar ile uyumlu bulunmustur (6,7,8,20,33,44).

Hct(DO) ve Het(DS) sonuglarimin karsilastirmast Grup-1  ve Grup-2 i¢in yapimis ve
her iki grupta da Hct diizeyinde diyaliz ile meydana gelen degisimin istatistiksel anlamu
olmadig bulunmustur (p>0.05). Tiim hastalarin kargilastirilmis oldugu Asama-1’de oldugu
gibi, Asama-2’de de Hct diizeyindeki degisimin intravaskiiler hacim deZisimini tam

yansitmadig1 gorilmiistiir. Bu sonug, Schallenberg ve ark.’min aragtirmalan ile uyumlu (80);
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Hct’in intravaskiiler hacmi anlamli olarak yansntlgmi ifade eden aragtirma sonuglan ile
uyumsuzdur (12,55,72).

Albumin diizeyinde DS goriilen degisimin Grup-1’de anlamli oldugu (p<0.05) ,
Grup-2’de anlamh olmadigt (p>0.05) bulunmustur. Albumin diizeyindeki artiy Grup-1’de
% 8.7 , Grup-2’de % 4.4 oranindadir. Grup-1’de IDAA’mn , Grup-2’deki hastalara gore daha
fazla olmas ; bu hastalarda daha yogun UF yapilarak, siv1 gekilmesine neden olmus ve albumin
diizeyindeki ve dolayisiyla onkotik basingtaki degisim, Grup-1’de daha belirgin hale gelmistir.
Grup-1’de, Grup-2’ye oranla, hemodiliisyona ve aralarindaki farkin anlamh olmamasina
ragmen, albumin diizeyleri daha yitksek bulunmustur. Bu sonu¢ IDAA’mn istenmeyen bir
durum olmakla birlikte, hastalarin beslenme durumlarim yansittigim ve IDAA > 2 kg. olan
hastalarda albumin diizeylerinin daha yiiksek oldugunu saptamig olan Sherman ve ark.’min (83)
sonuglar ile paralellik géstermektedir .

Hem Grup-1 , hem de Grup-2 “de iire(DO) ile iire(DS) degerleri arasindaki farkin ileri
derecede anlamli oldugu (p<0.001) ve her iki grupta da tre azalma oramimin % 60 © a ulastig
saptanmugtir. Caligmaya alinan hastalarda etkin diyaliz yapildigim gosteren bu sonug, ideal bir
hemodiyaliz sonrasinda iire diizeyinin % 40-60 oraninda azalmasi gerektigini ortaya koymusg
olan aragtirmalar ile uyumlu bulunmustur (6,15,38).

Asama-3 :

KHD hastalann , OAB(DS) diizeylerine gore ve OAB: 108 mmHg siur ahnarak, iki
gruba ayrilmugtir. DS dénemde hala hipertansif olan hastalar (Grup-H, n: 8, OAB(DS) :
112.68 + 8.63 mmHg) ile normotansif hastalarin ( Grup-N, n:14, OAB(DS) : 93.42 = 9.71
mmHg) OAB(DS) degerleri arasindaki farkin ileri derecede anlamli oldugu saptanmustir
(p<0.001) (Tablo-XIV). Grup-H ve Grup-N’nin ortalama IDAA degerleri karsilagtinlmg ve
aradaki farkin istatistiksel anlam tagimadigi gorilmigtir (p>0.05). Aralarinda anlamli fark
olmamakla birlikte, Grup-N’deki IDAA’mn Grup-H’ye gore daha ¢ok oldugu gézlenmistir. Bu
sonug, IDAA ile kan basinci arasinda korelasyon olmadigini belirten Akgicek ve ark. (1),
Charra ve ark.(6), Chazot ve ark.(7), Dorhout Mees ve ark. (20), Huisman ve ark.(33),
Katzarski ve ark.(39)’mn aragtirmalan ile uyumlu bulunmustur.

Bu asamada da KTI agsindan iki grup karsilastnldiginda  (Tablo-XV)
KTI(Grup-H): 0.52 iken, KTI(Grup-N) : 0.46 bulunmus; iki degerin arasindaki farkin anlamh
oldugu saptanmustir (p<0.05). Grup-H’nin sahip oldugu KTI degerinin , kardiyomegali sinirmn
iizerinde oldugu gorilmistir . Kinet ve ark.(40), Leunissen ve ark.(53), KTI'in KHD
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hastalariun hacim durumlarnim yansitmadigim belirtirken; Don ve ark. (19), Dorhout Mees ve
ark. (1,12,20), Golf ve ark. (25), Shaldon’un (82) KTI’in giivenilir bir sivi retansiyonu
parametresi oldugunu ileri siirdiikleri daha 6nce de belirtilmigti. Bu g¢aligmada kan basincimn
KTI’i etkiledigi goriilmiis ve bu sonug intravaskiiler hacmi iyi yansitan bir parametre oldugunu
savunan aragtirmalar ile uyum géstermistir (19,20,25,82).

Grup-H ve Grup-N’nin DO dénemde elde edilmis olan parametrelere ait ortalamalan
Tablo-XVI’da ve DS dénemde elde edilmig olan parametrelere ait ortalamalar Tablo-XVII’de
karsilagtirlmigtir. Hem DO doénemde ,hem de DS dénemde her iki grubun BMI, Ki ve iire
degerleri arasindaki farklarin anlamh olmadig: (p>0.05) ; OAB degerleri arasindaki farkin ileri
derecede anlamh oldugu (p<0.001) ; diger parametrelerin ortalama degerleri arasindaki
farklarin ise daha az anlamh bulundugu (p<0.05) gérilmiistir. KHD hastalart OAB diizeylerine
gore gruplandinldiginda, intravaskiiler hacim durumlan hakkinda daha anlamli bilgi edinildigi
sonucuna ulasllﬁustlr. Iki grup arasinda anlamh agrhk artigt farki olmamasi, IDAA ile kan
basinci arasinda korelasyon olmadigmm bildiren ¢aligmalar ile uyumlu bulunmustur (1,6,7,20,
33,39). Grup-H ve Grup-N’ye ait iire (DO) degerleri arasinda anlamli fark olmamast ve
tre(DS) degerleri arasindaki farkin anlam tagimamast; her iki grupta da hemodiyaliz isleminin
esit etkinlikte yapildigini ortaya koymustur.

Ki 6lgimit hastamin uyumu ve isbirligini gerektirmektedir. Calismamizda hastalann
inspiryum yapmakta zorlanmalan; yapilan uyarilara karsin, bir kismimin  inspiryum sonunda
Valsalva manevrasi yapmakta israr etmeleri, KI olglimlerini bozan etkenler olarak
degerlendirilmis ve bu sonug, hastalara ait hata payr nedeniyle KI’nin intravaskiiler hacmi
degerlendirmede giivenilir olmadigim ifade eden aragtimalar ile uyumlu bulunmustur (7,
55, 64).

Hemodiyalizin bitimindeki HT varligma gore hastalar gruplandinldiginda; VKI, SAC,
Hct ve albumin diizeylerinin intravaskiiler hacmi dogru yansitan, kolay uygulanabilir, tekrar
edilebilir ve giivenilir noninvazif yontemler oldugu sonucuna vanlmstir. Bu sonug, IDAA ile
kan basinci arasinda baglanti olmadigim ifade eden arastirmalar ve belirtilen parametrelerin
intravaskiiler hacmi dogru yansittigini savunan ¢alismalar ile uyumlu olarak goriilmektedir
(6,17,20,33,44,54,55,64,).

DO dénemde elde edilen veriler ile DS dénemde saptanan veriler Grup-H hastalan igin
Tablo-XVIII’de, Grup-N hastalan igin Tablo-XIX’da kargilastinimaktadir. Her iki grupta da
BMI(DS)‘de saptanan degisimin anlaml olmadig1 gorilmiistir (p>0.05). UF ile her iki grubun
DS degerlerinde ; OAB ve KI igin anlamh (p<0.05), VKI ve SAQ igin ileri derecede anlamh
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(p<0.001) degisim saptanmasi ; KHD hastalarinda intravaskiiler hacmin érteriyel kan basinci ile
yansitildiiu ve mevcut sivt retansiyonunun UF ile uzaklagtinlimasi sonucunda kan basincinin
diigtiigiini gostermistir. Grup-H’nin DS OAB , VKI ve SAC degerlerinin Grup-N’deki
aynt parametrelere gore daha ytiksek diizeylerde kalmalar; hipertansif hastalarda kronik hacim
yitklenmesinin devam ettigini disindiirmigtir. Bu sonug, “diyalize direngli HT” ve “iiremik
kardiyomyopati” deyimlerini reddederek, hipertansif hastalarina uzun sireli ve yogun UF
yapmak suretiyle normotansif hale gelmelerini saglamis olan Ege Universitesi Tip Fakiltesi
Grubu (1,12,20), Tassin Grubu (Fransa) (6,7,8,39) ve Maastricht Grubu’nun (Hollanda)
(10,44,53,85) sonuglanyla uyumiu bulunmustur.

Hect diizeyindeki DS degigimin anlamli olmamasi (p>0.05), Schallenberg’in galigma
sonucu ile uyumlu (80); Hct’in intravaskiller hacmi anlamli olarak yansittiim ifade eden
aragtirma sonuglan ile uyumsuz (12,55,72) bulunmustur.

UF sonucunda albumin dizeyindeki yikselme Grup-H’de anlamh degilken (p>0.05),
Grup-N’de anlamli bulunmustur (p<0.05). Albumin diizeyinde yeterli yiikselme olmamasi,
hipertansif hastalarda standart bir diyaliz siiresinde yapilan UF isleminin intravaskiiler sivi
yikind yeterince uzaklastiramadif: géristine (44,64,75) paralellik gostermektedir.

Grup-H (DS) OAB, KI, VKI, SAC degerlerinin ; Grup-N’deki aym degerlere gére
hipervolemi siurlarina daha yakin olmalan , hipertansif hasta grubunda intravaskiiler sivi
fazlahgiun belirgin oldugunu ve postdiyalitik dénemde de devam etmege egilimli bulundugunu
gostermektedir. Bu sonug, intravaskiiler sivi artigm [DAA’dan g¢ok HT’un yansittigin;
hipertansif hastalara uzun siireli ve yogun UF uygulanmasi ile HT un ortadan kalktigim; KHD
hastalarindaki HT un % 90’indan sivi retansiyonunun sorumlu ve bu retansiyonun diyalizler
arasinda alinan sividan ¢ok tuz alimu ile ilgili oldugunu; diyetle alinan tuz oraminda ESS
hacminin ve dolayisiyla intravaskiller sivi  hacminin  artti@imu = gOstermis  olan
aragtirmalanin(7,10,20,33,44,52,64,76) sonuglan ile uyumlu, KHD hastalarindaki kan basmcim
arttiran ana faktoriin reziditel PRA oldugunu ifade eden Coleman ve ark. (13), Comty ve
ark.(15), Herrera Acosta (31), Karubian ve ark. (38), Lazarus ve ark. (50), Lifschitz ve ark.
(56), Mimran ve ark. (66), Onesti ve ark.(73), Weidman ve ark. (86)’min gahigmalar ile

uyumsuz bulunmugtur.
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Sonug :

1. KTi ; KHD hastalarinda kontrol grubundan anlamlhi olarak farklihk gostermektedir
(p<0.001) (Tablo-IV) ; IDAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA < 2.5 kg. olanlara gore belirgin
sekilde yiksektir (p<0.001) (Tablo-VIIL) ; OAB > 108 mmHg olanlarda, OAB < 108
mmHg olanlara gére anlamh sekilde yiiksektir (p<0.05) (Tablo-XIV). Bu sonuglar, KTI’in
giivenilir bir hidrasyon géstergesi oldugunu ortaya koymaktadir.

2. OAB ; KHD hastalaninda kontrol grubundan DO ve DS dénemde o6nemli farklihk
gostermektedir (p<0.001, p<0.001) (Tablo-V, Tablo-VI). IDAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA
< 2.5 kg. olanlara gére DO ve DS doénemde anlamh farkliik yoktur (p>0.05, p>0.05)
(Tablo-X, Tablo-XI). Bu sonuglar, OAB’min KHD hastalarinda kronik hiperhidrasyonun
giivenilir bir gostergesi oldugunu, fakat IDAA’dan etkilenmedigini gostermistir.

3. BMI ; KHD hastalarinda, kontrol grubu ile DO ve DS dénemde farklilik gostermemektedir
(p>0.05, p>0.05) (Tablo-V, Tablo-VI) ; [DAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA < 2.5 kg
olanlara gére DO ve DS dénemde anlamh sekilde yiiksektir (p<0.05, p<0.05) (Tablo-X,
Tablo-XI); OAB > 108 mmHg olanlarda, OAB < 108 mmHg olanlara gére DO ve DS
dénemde anlaml fark yoktur (p>0.05, p>0.05) (Tablo-XV1, Tablo-XVII). Bu sonuglar,
BMTI’in giivenilir bir hidrasyon gostergesi olmadigim ve agirhk artiginin OAB’m

etkilemedigini ortaya koymaktadir.

4. Ki ; KHD hastalarinda kontrol grubundan DO ve DS dénemde belirgin sekilde disiiktiir
(p<0.001, p<0.001) (Tablo-V, Tablo-VI) ; IDAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA < 2.5 kg.
olanlara gére DO ve DS doénemde anlamh fark bulunmamustir (p>0.05, p>0.05) (Tablo-X,
Tablo-XI); OAB > 108 mmHg olanlarda, OAB < 108 mmHg olanlara gére DO ve DS
dénemde anlamh fark yoktur (p>0.05, p>0.05) (Tablo-XVI, Tablo-XVII). Bu sonuglar,
KI’nin KHD hastalarinda DO ve DS dénemde saghklt bireylere gére belirgin sekilde diisiik
diizeyde olmasina ragmen, hastalarin uyumundan kolay etkilenen ve duyarlilig1 disiik bir

parametre oldugunu belirtmektedir.

5. VKI ; KHD hastalarinda kontrol grubundan DO donemde belirgin sekilde yiiksek iken
~ (p<0.001), DS donemde anlaml farkhilik gostermemektedir (p>0.05) (Tablo-V, Tablo-VI) ;
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IDAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA < 2.5 kg. olanlara gére DO ve DS donemde anlamli fark
bulunmamugtir (p>0.05, p>0.05) (Tablo-X, Tablo-XI); OAB > 108 mmHg olanlarda, OAB
< 108 mmHg olanlara gore DO ve DS dénemde anlamli yiikseklik vardir (p<0.05, p<0.05)
(Tablo-XVI, Tablo-XVII). Bu sonuglar, VKI’ nin IDAA’ndan ¢ok OAB diizeyinden
etkilenen duyarh bir hidrasyon gostergesi oldugunu ortaya koymaktadir.

. SAC ; IDAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA < 2.5 kg. olanlara gére DO ve DS donemde
anlamli fark gostermezken (p>0.05, p>0.05) (Tablo-X, Tablo-XI); OAB > 108 mmHg
olanlarda, OAB < 108 mmHg olanlara gére DO ve DS donemde anlamli yiikseklik
sergilemektedir (p<0.05, p<0.001) (Tablo-XVI, Tablo-XVII). Bu sonuglar, SAC’mun
[DAA’ndan ¢ok OAB diizeyinden etkilenen duyarlt bir hidrasyon gostergesi oldugunu
ortaya koymaktadir.

. Het ; IDAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA < 2.5 kg. olanlara gére DO ve DS dénemde anlamlt
fark gostermezken (p>0.05, p>0.05) (Tablo-X, Tablo-XI); OAB > 108 mmHg olanlarda,
OAB < 108 mmHg olanlara gére DO ve DS doénemde anlamh yikseklik sergilemektedir
(p<0.05, p<0.001) (Tablo-XVI, Tablo-XVII). Bu sonuglar, Het’'in [IDAA’ndan gok OAB

diizeyinden etkilenen bir hidrasyon gostergesi oldugunu ortaya koymaktadir.

. Albumin ; IDAA > 2.5 kg. olanlarda, IDAA < 2.5 kg. olanlara gére DO ve DS doénemde
anlamlt fark gdstermezken (p>0.05, p>0.05) (Tablo-X, Tablo-XI); OAB > 108 mmHg
olanlarda, OAB < 108 mmHg olanlara gore DO ve DS donemde anlamli yikseklik
sergilemektedir (p<0.05, p<0.001) (Tablo-XVI, Tablo-XVII). Bu sonuglar, Albumin’in
IDAA’ndan ¢ok OAB diizeyinden etkilenen bir hidrasyon gostergesi oldugunu ortaya
koymaktadir.

. Intravaskiler sivi hacminin durumunu , IDAA’ndan gok kan basmnci dizeyinin yansittigs ;
OAB’min hastalarin intravaskiiler stvt durumunu gosterirken, [DAA’min tiim viicut hacmini
belirttigi ; KHD hastalarimin OAB yaninda KT1, KI, VKI, SAC, Hct, Albumin diizeylerini
arastiran yontemler ile izlenmesinin kolay uygulanabilir, tekrar edilebilir ve maliyeti diisiik

galismalar oldugu sonucuna ulagilmustir.
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10.Bu galimanin yukanda belirtilen sonuglanna dayamlarak ,bir KHD hastasiun (DS) KA
diizeyine ulastiini sdyleyebilmek igin ;

a) KTI < 0.48 bulunmali ,

b) OAB (DS) < 108 mmHg olmali ,

c¢) Ki (DS) diizeyi Ki (DO) diizeyine gore % 23.8 oraninda artmali ,

d) VKI (DS) 8 mm/m” ile 11.4 mm/m* arasinda olmali ,

e) SAC (DS) 24 mm ile 39 mm arasinda olmali ,

f) Hct (DS) diizeyi, transflizyon yapiimamast ve kanama olmamasi kaydiyla, Hct (DO)
diizeyine gore % 12.55 ‘den fazla artig gostermeli ,

g) Albumin (DS) diizeyi, Albumin (DO) diizeyine gére % 11.1 ‘den fazla artis gostermelidir
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OZET

Klinik bulgulara dayanan, kuru agirhigin dogru Ongérilmesi hemodiyalizin klinik
uygulamasinda 6nemli bir sorundur. Kuru agirhigin oldugundan daha yiiksek 6ngérilmesi,
klinik olarak her zaman belirgin olmasa da, kronik bir siv1 yiiklenmesine, hipertansiyon (HT)
ve kalp buiytimesine neden olurken; oldugundan daha digik dngériilmesi dehidratasyona yol
agmaktadir. Kuru agirligin belirlenmesi igin, son zamanlarda yeni yontemler gelistirilmigtir.

Hemodiyaliz hastalarinda kuru agirlik ve intravaskiiler sivi hacminin belirlenmesi igin ;
klinik, radyolojik ve biyokimyasal yontemlerin kullammu i¢ agamada degerlendirilmistir.
Agsama-1’de , diyaliz 6ncesi (DO) ve diyaliz sonrasi (DS) dénemde 28 kronik hemodiyaliz
(KHD) hastas: ile yas- ve cinsiyet-uyumlu 28 saglikli bireyin kardiyotorasik indeks (KTI),
ortalama arter basinci (OAB), viicut kitle indeksi (BMI), inferior vena kava ¢ap1 (IVK-(), sol
atrium ¢apt (SAC), hematokrit (Hct) ve albumin degerleri belirlenmistir. Asama-2’de KHD
hastalan: interdiyalitik agirlik artisina (IDAA) gore iki gruba aynimis (Grup-1, n:14, IDAA>2.5
kg. ; Grup-2,n:14, IDAA<2.5 kg.) ve yukandaki parametrelerin ortalamalan DO ve DS
dénemde belirlenmistir. Asama-3’de KHD hastalar1 OAB’na gore iki gruba aynlmig (Grup-H ,
n:8 , OAB>108 mmHg ; Grup-N, n:20, OAB<108 mmHg) ve yukandaki parametrelerin
ortalamalar1 DO ve DS dénemde belirlenmistir.

Asama-1’de KHD hastalarimin DO ve DS KTI, OAB, IVK-C degerlerinin kontrol
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu (p<0.05) saptanmustir. Hastalarin DO ve DS
degerleri karstlastinildiginda, BMI ve Hct disinda (p>0.05), diger tiim parametreler arasindaki
farklarin anlamh oldugu gorilmistir (p<0.05). Asama-2’de, Grup-1 hastalanmin IDAA ve
KTI degerlerinin Grup-2’ye gore yiiksekliginin ileri derecede anlamli oldugu saptanmustir
(p<0.001). Hastalann DO ve DS degerleri arasindaki farklann, BMI diginda (p<0.05),
istatistiksel anlam olmadig gorilmistir (p>0.05). Asama-3’de, Grup-H hastalanimin KTI
degerinin Grup-2’ye gore yiiksekliginin ileri derecede anlamli oldugu (p<0.001), BMI
degerleri arasindaki farkin anlamli olmadig1 (p>0.05) belirlenmistir Hastalarin DO ve DS
degerleri arasindaki farklanin, BMI disinda (p>0.05), istatistiksel anlami oldugu goriilmistir
(p<0.05). OAB yamnda KTI, IVK-C, SAC, Hct, albumin 6l¢iimleri gibi non invazif tekniklerin
kuru agirlik ve intravaskiiler sivi hacminin belirlenmesi igin uygun yontemler oldugu ; HT un
IDAA’na gore daha givenilir bir sivi retansiyonu belirteci olarak kabul edilmesi gerektigi ve
hipertansif KHD hastalarinda , diyaliz sonrasinda da devam eden, kronik bir hacim yitklenmesi

oldugu sonuglarina vanimustir.

37



SUMMARY

Assessment of Intravascular Fluid Volume and Dry Weight
By Non-Invasive Techniques in Chronic Hemodialysis Patients
Correct estimation of dry weight, merely based on clinical accumen, remains a major

problem in the clinical practice of hemodialysis. Over-estimation of dry weight leads to
chronic, although not always clinically overt fluid overload, resulting in hypertension and
cardiac dilatation, while under-estimation leads to underhydration. Therefore, several new
techniques to assess dry weight have been developed recently. The uses of clinical, imaging
and biochemical methods for determination of dry weight and intravascular fluid volume in
hemodialysis patients were evaluated in three studies. In Study-1, the fluid status was
measured by cardio-thoracic index (CTI), mean arterial pressure (MAP), body mass index
(BMI),vena cava inferior diameter (VCI-D), left atrium diameter (LAD),hematocrit(Hct) and
albumine in 28 chronic hemodialysis (CHD) patients before (BD) and after dialysis (AD) and
in 28 age- and sex-matched healthy subjects. In Study-2, according to interdialytic weight gain
(IDWG) , patients on dialysis were seperated in two groups ( Group-1, n:14, IDWG > 2.5kg;
Group-2 , n: 14, IDWG<2.5 kg) and fluid status was determined BD and AD by the parameters
mentioned above. In Study-3, according to MAP , patients on dialysis were seperated in two
groups (Group-H,n:8, MAP>108 mmHg ; Group-N,n:20, MAP<108 mmHg) and fluid status
was determined BD and AD by the parameters mentioned above. In Study-1, the hemodialysis
patients had significantly greater CTI, MAP,VCI-D than the control BD and AD (p<0.05).
When compared the values of the patients BD and AD, all differences of parameters were
found significant (p<0.05) ,but the means of BMI and Hct (p>0.05). In Study-2, Group-1
patients had significantly greater IDWG and CTI (p<0.001) than Group-2 patients. When
compared the values of the patients BD and AD, all differences of parameters were found
insignificant (p>0.05) ,but the means of BMI (p<0.05). In Study-3, Group-H patients had
significantly greater CTI (p<0.001) than Group-N patients, when there was no significant
difference between their IDWG values (p>0.05). When compared the values of the patients BD
and AD, all differences of parameters were found significant (p<0.05) ,but the means of BMI
(p>0.05). We conclude that ,the non-invasive techniques, such as measurements of CTI, VCI-
D, LAD, Hct and albumine are appropriate methods for dry weight and intravascular fluid
volume,besides MAP ; hypertension is a more accurate indicator of fluid retention than IDWG
and there is a chronic volume overload in hypertensive patients on hemodialysis ,even after

dialysis.
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