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1. BOLUM |
1.1. GIRiS

Diyaliz hastalarinda ki mortalite artisinin, biylk oranda HT ve kardiyak
hasara bagl kardiyovaskiler olaylar nedeniyle oldugu suphe gotirmez bir
gercektir. Bu hastalarin 6nemli bir boliminde volum yuka vardir. Hipertansiyona
yol ag¢sin veya agmasin volum yuku kardiyovaskuler mortalite icin dnemli bir risk
faktoradir ve siki volim kontrolt ile kan basinci normal seviyelere gelirken sol

ventrikul hipertrofisi (SVH) de geriler.

Rutin pratikte kuru agirhgin (normovolemi) tespiti bazi klinik ve radyolojik
goreceli komplike yaklasimlar gerektirir. Kuru agirhgin tespitinde dogru, non-
invazif, kolay, sik tekrar edilebilir, deneyimli eleman ihtiyaci gerektirmeyen

yontemlere ihtiyac vardir.

Diyaliz yeterliliginin 6lciiminde solutlerin temizlenmesi dikkate alinmakta,

bu hastalarda hangi miktarda sivi uzaklastiriimasi gerektigi net degildir.

Cogu merkezde kuru agirhk Klinik bulgulara dayali olarak belirlenmekte ve
kuru agirhk, intradiyalitik komplikasyonlar olan hipotansiyon, kramp gibi
semptomlarin olmadigi hastanin tolere edebildigi agirlik olarak belirlenmektedir.
Bu deneme vyanilma yontemi beslenme durumu ve yagsiz vicut Kkitlesi
degisiminden etkilenebilmektedir. Sonug¢ olarak hastanin volim durumunun
gosterilmesi oldukca zordur. Ornegin 6dem durumu hipervolemiyi akla getirmekle
birlikte 6dem olmadan da hipervolemi olup sonucta hipertansiyona ve SVH’ ye
neden olabilmektedir. intradiyalitik hipotansiyonun hipovolemi gostergesi olarak
kabul edilmesi yaygin bir kani olmakla birlikte, 6zellikle kalp damar sisteminde
yapisal ve fonksiyonel anormalliklerin varhdinda bu durum her zaman dogru
olmayabilir. intradiyalitik hipotansiyonun hastayi kétii yonde etkilemesinin yaninda

mortaliteyi de artirdigi bir gercgektir.

HD hastalarinda dogru, gergcek kuru agirliga ulagiimasi oldukga dnemlidir.
Kuru agirhgin belirlenmesinde yeni bir yontem olan biyoimpedans spektroskopi

(BiS) prensibine dayali biyoimpedans analizinin (BiA) etkinligi arastiriimistir.



1.1.1. Amag

Guclu bir kardiyovaskiler mortalite gostergesi olan SVH' nin siki volim
kontrolli ile geriletildigi daha o©nceki calismalarimizda ispatlanmisti. Diyaliz
merkezlerinde, voliim kontroliinin saglanmasinda yeni bir metod olarak BIS
kullaniminin (Sdrekli ayaktan kan basinci olgcimu) ABPM, Telekardiyografi ve
Ekokardiyografi yontemleri ile karsilastirildigi benzer bir ¢calismaya rastlamadik.

Bu calismanin amaci prevalan HD hastalarinda BiS prensiplerine gore
Olcim yapan BCM kullanilarak tespit edilen volim durumunun, ABPM ile Klinik,
telekardiyografi ile radyolojik ve Ekokardiyografik sol ventrikiil kitle indeksi (SVKi),
sol atrium indeksi (SAI) ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) verileriyle kargilastiriimasi ve
bu sayede pratik, ucuz, kolay uygulanabilir bir yontem olan BiS’ in Klinikte

kullanilabilir olup olmadigini ortaya koymaktir.

Yaptigimiz bu calisma ile siki volim kontroliinde BiS yénteminin ileride rutin
kullanima girmesi HD hastalarinda anti hipertansif ila¢ kullanimi gerektirmeden
normal kan basincina ulasiimasi ve SVH geriletiimesine ve bu yonde nefroloji

toplulugunda etki birakarak rutin pratigi degistirmesini bekliyoruz.

1.1.2. Genel Bilgiler
1.1.2.1. Hipertansiyon

Diyaliz hastalari genel toplum bireylerine goére oldukca diusik yasam
beklentisi olan bir gruptur. ABD'de, 30 yas grubunda yasam beklentisi 49 yil iken
ayni yas grubunda HD hastalarinda bu sure sadece 6-9 vyildir (1). Diyaliz
hastalarindaki tedavi olanaklarinin artmasina ragmen halen Avrupa’da yillik 6lim
orani % 15-20, Turkiye’ de ise %13—-18 gibi yuksek seyretmektedir (2, 3).

Bu hasta grubunda en 6nemli 6lim nedeni olarak da %45-50 orani ile
kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) saptanmistir (1). Bilindigi gibi KVH’ nin gelisiminde
rol oynayan yas, cinsiyet, diabetes mellitus, HT, sigara kullanimi, hiperlipidemi,

obezite gibi geleneksellesmis risk faktorleri vardir. Bu hasta grubunda da bu



faktorlerin etkin oldugu saptanmigtir. HD hasta grubunda 6nemli bir risk faktort de
hipervolemi ve onun getirdigi hipertansiyondur (HT) (4).

1.1.2.1.1. Diyaliz Hastasinda Hipertansiyon Patogenezi

Saglikli insanlarda ekstraseltler sivi (ESS) izlemi yapilirken bunun normal
sinirlarda tutulmasi igin efektif organ olarak boébrekler iglev gbérmektedir. Bobrek
yetmezligi olan hastalarda ise ESS’ nin izlemi yapilmasina ragmen diizenleme igin
gerekli efektif organ olan bobrek olmadigindan, ESS’ nin uygun miktarlarda
tutulmasi basarilamaz. Genelde de hipervolemi yani hicre disi sivinin artmis olma

durumu mevcuttur.

Bu hastalarda hipervolemi, HT ile beraber ya da HT olmaksizin da olabilir.
Literatiire bakildiginda hipertansif ve/veya anti HT ila¢ kullanan HD hastalari halen
%50-85 arasinda degismektedir (5-7). Yani bu hasta grubunda hipervolemi

velveya HT halen en 6nemli KVH risk faktéri olarak ortada durmaktadir.

ABD kaynakli bildirilerde HD hastalarinda HT sikhgr %70-90 gibi
bildirilirken, bu hasta grubunda yillik 6lim orani yaklasik % 25 oranindadir. Yine
ayni bélgeden, Salem ve arkadaslarinin calismasinda hastalardaki sistolik kan
basinci ile KVH nedenli 6lum arasinda “U gseklinde” bir 6lum riski iligkisi bildirilmis
olup, sistolik kan basinci 120 mm Hg altinda olanlarla ve 160 mm Hg Ustinde

olanlarda 6lum riskinin arttigr gosterilmistir.

Buna karsin Fransa’dan Charra ve arkadaslarinin calismalarina gére, HD
hastalarinin diyaliz 6ncesi ortalama kan basinci 93 mm Hg' nin (yaklasik 120 / 80
mmHg) altinda olanlarda, Uzerinde olanlara gore anlaml olarak Olum riski
azalmigtir (4). Charra grubunun hastalarinin temel 6zelligi, hastalarin haftada 24
saat (3x8 saat) HD tedavisi almasi ve % 97'sinin anti hipertansif ilag
kullanmaksizin normotansif olmasi yani normovolemi ile normotansiyonun

saglanmis olmasidir.

Yine benzer sekilde grubumuzun bir bildirisinde, 67 hipertansif HD
hastasinin verileri sunulmustur (8). Bu calismada, hipertansif HD hastalarinin,

ESS durumunu belirleyen tetkiklerden biri olan kardiyotorasik indeksi (KTi) tedavi



basinda ortalama % 50 iken 12 ay sonra % 45’e geriledi. Hastalarin kan basinci %
96’'sinda anti HT ila¢ kullanimina gerek kalmadan normal (<130/80 mm Hg)
sinirlara geriledi. Bunlarin sadece % 4’ Unde renin bagimh HT saptandi ve
antihipertansif kullanmak zorunda kalindi. Bu hasta grubumuzda uygulanan HD
klasik olarak tanimlanan haftada 3 kez 4-5 saat suren diyaliz seanslar seklindeydi.
Az sayida hastada, nadir olarak ek ultrafiltrasyon seanslari gerekti.

Bu tedavinin en 6nemli parcalarindan biri tuz kisitlamasina siki sekilde
uyumun saglanmasiydi. Yine ayni hasta grubunda, tuz alimi ile birebir ilgili olan
interdiyalitik agirlik artisi 1400 ml/ginden 900 ml/gine gerilemig olup, ulasilan
dogru ESS miktari icin gerekli Oonlem olarak gorulmektedir. Dinyada tuz

kisittamasi gézden kacan bir tedavi yontemi olarak géraltyor.

Hemodiyaliz hastalarinda HT patogenezinde hipervoleminin 6énemini
vurgulayan baskaca bulgu da, gunliuk HD uygulamalarinin sonuglaridir. Bunlarin
birinde, Fagugli ve arkadaglarn haftada 3 kez HD tedavisi alan hastalarin ginlik
HD tedaviye gecisi sonrasi hem anti HT ihtiyacinin azaldigini hem de kan basinci
degerlerinin belirgin olarak dustigunt gostermistir (9). Bu arada bu hasta
grubunda vyapilan ekokardiyografi (EKO) kontrollerinde kalp odaciklarinin
caplarinin kocaldaguna, sol ventrikdl kitlelerinin (SVK) azaldigr gosterildi. Bu

calisma hipertansif HD hastalarinda hipervoleminin 6nemini desteklemektedir.

Diyaliz hastalarinin bir kisminda HT renin bagimhdir. Ancak bu hastalar
bitinin ancak %4-5'ini (8) olusturmaktadir. Renin duzeyini 6lgmedeki zorluklar
nedeniyle renin varligi fonksiyonel bir sonu¢ olan “kaptopril test” ile
saptanabilmektedir. Belki diger HT nedenleri arasinda endotel disfonksiyonunun
bir sonucu olarak nitrik oksit yapimindaki azlik ya da sempatik aktivitedeki artis
sayllabilir. Ancak bunlar neden mi yoksa sonu¢c mu, bu pek acik degildir. Clnku
hem grubumuzun deneyimlerini aktaran ¢alismalarda (1,2,3,4), hem de Charra ve
arkadaglarinin bildirilerinde, hastalarin % 95-97’sinde sadece volum kontroll ile

kan basinci kontrol altina alinabilmigstir (4, 8, 10-18).



1.1.2.1.2. Kan basinci Nasil Takip Edilmeli? Hedef = Ne Olmali?

Bu konu HD hastalarinda agik degildir. Prediyaliz sistolik kan basininin
gunliik kan basincindan 10 mm Hg fazla, post diyaliz sistolik kan basincinin da
gunliik ortalamadan 7 mm Hg az oldugunu gdsteren calismalar vardir (19). Gunluk
kan basinci 6lgimuanin zorluklari diagtunuldiginde yine de prediyaliz kan basincini

takip etmek daha mantikli olmakla beraber tam agik dedgildir.

Kan basinci hedefi kardiyak ve nérolojik durum, eslik eden hastaliklar, yas
gibi nedenlere bagli olarak hastadan hastaya degisebilir. Yani hastanin bazi
yazarlar, her hangi bir ilaca intiya¢ olmaksizin elde edilecek pre-diyaliz kan basinci
hedefinin < 140/90 mmHg olmasi gerektigini belirtiyorlar (20, 21). ABPM oOl¢cimu ile
ginduz ortalamasinin <135/85, gece ortalamasinin ise <120/80 mmHg olmasi

hedefleniyor.

Dusuk kan basinci konusu tartismalhdir. Bazi arastirmacilar ¢cok dusuk kan
basincinin artmig mortalite nedeni oldugunu iddia ederler. Bu teoreme ‘J veya U’
seklinde egri adi verilir. Zager ve arkadaslarinin 5433 hastalik bir calismasinda
diyaliz 6ncesi ve sonrasinda elde edilecek <110 mmHg altindaki sistolik kan
basincinin artmis kardiyovaskuler mortalite ile iligkili oldugu iddia edilmistir (22).
Bagka bir raporda da Salem ve arkadaglari, bu konuda 4500 HD hastasi Uzerinde
calismiglar ve prediyaliz distk sistolik basing (<110) ve post diyaliz yiksek
diyastolik (>110) ve ylUksek sistolik (>180) basinc¢larin artmig mortalite hizi ile

iligkisi oldugunu saptamiglar (23).

Ozetlemek gerekirse diyaliz hastalarinda kan basinci hedefi acik degildir.
Ancak egilim, olabildigi kadar disik kan basinci elde etmeye dogrudur. Geng

hastalarda bu < 120/80 mmHg gibi olmahdir.

1.1.2.1.3. Hemodiyalizde Hipertansiyon Tedavisi Nas ildir? Nasil Olmaldir?

Hemodiyaliz tedavisinin ilk uygulamalarinda Scribner hipervoleminin HD ile
gerileyebildigini ve normotansiyonun elde edildigini gostermistir. Ancak gecen 40
yil gibi zaman sonra HT diyaliz hastalari arasinda hala bir sorun olarak

durmaktadir.



Hemodiyaliz hastalari arasinda HT gorilme sikhgi  %50-60 bazi
merkezlerde %85’ varmaktadir (6). Ve simdi dinyada en c¢ok kalsiyum kanal
blokeri olmak Uzere (%70), ACE inhibitorleri, alfa blokerler gibi her tirli anti HT
ila¢ kullaniimaktadir (24).

Volum kontrol stratejisi HT' nin tedavisinde en etkili yoldur. Bu calisma
gruplarinda Charra ve arkadaslari temelde tuz kisitlamasi ile birlikte bunu uzun HD
seanslarinda ultrafiltrasyon (3x8 saat/hafta) ile basarmistir (4, 20). Ege
Universitesi Nefroloji Boélimiunde ise temel strateji siki tuz kisitlamasi ve
ultrafiltrasyondur. Cunkd burada HD seanslari klasik olarak uygulandigi gibi
haftada 3 kez 4-5 saattir (7, 9-17).

Goruldagu gibi HD hastalarinin HT tedavi yolu da pek acik degildir. Bu
hasta grubunda, 6zellikle standart diyaliz (3x4 saat/hafta) tedavisi alan hastalarda

kan basincinin kontroliint nasil yapacagiz?

Hastalara ciddi tuz kisittamasi uygulayip (gunluk interdiyalitik agirlik artisi

800-900 ml/guni asmayacak sekilde) sadece volim kontroll ile mi yapacagiz?

Genelde uygulandigr gibi tuz kisitlamasini ikinci plana itip 6ncelikle

antihipertansif ilag mi kullanacagiz?

1.1.2.2. Hemodiyaliz Hastalarinda Kalp Hastaliklari

Hemodiyaliz tedavisindeki iyillesmelere ragmen hastalarin yilhk 6lim
oranlarn yuksek, 30 yasindaki bir diyaliz hastasi icin yasam beklentisi, genel
toplumdaki 70 yasindaki biri kadar digtk. Hala en 6nemli 6lum nedeni, yaklasik %
50 ile, kardiyovaskuler olaylardir (25). Hastaneye yatiglarin % 20’sinden kalp

yetmezligi ve iskemik kalp hastaliklari sorumludur (26, 27).

Kalp yetmezliginin varliginin bobrek yetmezlIigi olanda da erken mortaliteyi
artirmasi surpriz degildir. USRDS morbidite ve mortalite c¢alismasinda, 2000
hastalik bir HD hasta grubunda kalp yetmezligi olanlarda 3 yillik mortalite hizi %
83 saptanmistir ve kalp yetmezliginin tek basina olum riskini 2.1 kez arttirdigi

gosterilmistir (27).



Hemodiyaliz tedavisi baginda kalp yetmezlIigi sikligi USRDS de, 4000 hasta
arasinda % 40 saptanmistir (28). Yine ABD de yapilan caligmada Parfrey ve
arkadaslar 432 hastayi prospektif olarak izlemigler (29), hastalarin baglangicta %
3l'inde kalp yetmezligi bulgulan varken, izlemde kalp yetmezligi olmayan
hastalarin % 25’inde kalp yetmezligi gelismis ve kalp yemezligi gelisme hizi yilda
% 7 olarak saptanmistir. Bu calismada kalbin sistolik ve/veya diyastolik
fonksiyonlari bozulmustur. Yeni baslayan kalp yetmezligi icin HT, ileri yas, anemi

ve bazal kardiyak sistolik disfonksiyon risk faktori olarak tespit edilmistir.

Kardiyak yapi ve fonksiyon bozukluklarini ayri ayri inceleyecek olursak, en
sik gorulen olaylardan biri sol ventrikil hipertrofisidir.

1.1.2.2.1. Sol Ventrikil Hipertrofisi

Hemodiyaliz hastalarinda SVH %75 oraninda goralar (30, 31). Genelde
tanisi EKO ile konur. HD hastalarinda 6zellikle sistolik HT ve yasin SVH igin risk
faktori oldugu saptanmistir. Bunlarin yaninda volim yiklenmesinin, aneminin ve
yuksek debili A-V fistlllerinde SVH gelisiminde katkilari oldugu bildirilmistir (30,
32). SVH varligi HD hastalarinda maj6r 6lum riskini olusturur. SVH olan hastalarin
2/3'0 ani olum ve kalp yetmezliginden olurken 1/3'0  non-kardiyovaskuler

olaylardan olirler (33)

Diger yandan sol ventriktl boslugunun hacmi de mortaliteyi belirleyen bir
parametre olarak saptanmistir. Yiuksek SV bosluk hacmi olan (> 120 ml/m? ve
dusiik SV kitle/SV bosluk orani da (< 1,8 ml/m? &lum icin bagimsiz risk faktorii

olarak saptanmistir (34).

SVH olan hastalarda kan basinci dizeldigi zaman SVH'nin gerileyebilecegi
daha ©6nce grubumuz calismalarinda gosterilmistir (13, 17). Bu calismalarda
hastalarin kan basinci ila¢ kullanmaksizin, normovolemi saglanarak normal
degerlere ulasmigtir. Ayrica gunluk diyaliz tedavisi ile de Fagugli ve arkadaslari
hastalarin kan basincint normal degerlere ilagsiz dusirirken sol ventrikdil

kitlesinde (SVK) de disme saglamislardir (8).



Bu arada aneminin duzeltiimesi ile de sinirl sayida makalede SVH' In
geriletildigine dair bulgular saptanmistir.

Yapilan prospektif calismalarda HD hastalarinda zaman iginde SVH
oraninin ve ciddiyetinin arttigi gosterilmigtir. Hipervoleminin bu kadar 6nemli
oldugu HD hasta grubunda, BIS yéntemi kullanilarak volim durumunun
degerlendiriimesi ve bu verilerin kan basinci ve kardiyak yapi ile karsilastirildigi

calisma yoktur. Bu ¢alisma bu anlamda ilktir

1.1.2.2.2. Kalp Yetmezli gi

Diyaliz hastalarinda hastaneye yatiglarin % 20’sinden kalp yetmezligi ve
iskemik kalp hastaliklari sorumludur. USRDS morbidite ve mortalite calismasinda,
2000 hastalik bir HD hasta grubunda kalp yetmezligi olanlarda 3 yillik mortalite
hizi % 83 saptanmistir ve kalp yetmezliginin tek basina oOlum riskini 2.1 kez
artirdigi gosterilmistir (27).

Hemodiyaliz tedavisi basinda kalp yetmezlIigi sikhgr USRDT de, 4000 hasta
arasinda % 40 saptanmistir (28). Yine ABD de yapilan calismada Parfrey ve
arkadaslan 432 hastay! prospektif olarak izlemigler, hastalarin baslangicta %
3l'inde kalp yetmezligi bulgulan varken, izlemde kalp yetmezligi olmayan
hastalarin % 25’inde kalp yetmezligi gelismis ve kalp yemezligi gelisme hizi yilda

% 7 olarak saptanmistir (29).

Bu arada grubumuzun siki volim denetimi ile kan basinci kontrol stratejisine
gore izlenen hastalarin izlemi sirasinda kalp yetmezligi nedenli hastaneye yatiglar
cok az olmustur. Belki bizim hastalarimizda diyabetin daha disik oranda olmasi,
daha genc hasta grubu olmalari ve daha az kardiyak hastaliga sahip olmalari bunda
etkili olmus oloabilir. Ancak yine benzer sekilde kan basinci kontroli saglayan
Charra grubunda da kardiyak hastalik ve bu nedenli 6limler ¢ok az olup, 5 yillik sag
kalim bu grupta % 75 iken ABD verilerinde % 35-40'd1r.



1.1.2.2.3. Hemodiyaliz Sirasinda Hipotansif Epizotl ar

Hipotansif Epizotlar ultrafiltrasyonu durdurmayi gerektiren izotonik sodyum
klorir vermek ve hastayl trendelenburg pozisyonuna getirmekle dizelebilen,
anlamh kan basinci dususleri olup, hastayl ve tedavi ekibini zorlayan olaylardan
biridir.

Tedavisinde soguk (35 °C) diyalizat ile diyaliz uygulamasi denenmektedir.
Genelde HD hastalarinda %10-20 seansda godzlenmektedir. Belki antihipertansif
tedavi almak riski artiriyor olabilir. ilging olan bir bulgu Tassin diyaliz merkezinde,
hastalari antihipertansif ila¢ kullanmayan ama hastalarin hemen hepsi normotansif
olan merkezde, hipotansif epizot sikhgi sadece % 4 gozlenmektedir (3).
Grubumuzun calismasinda bu oran % 7 gibi, yine literatlre gore oldukca dusuk
bulunmustur (17). Bu grup hastamizda tuz kisitlamasi ve ultrafiltasyon ile
normotansiyon saglanirken, interdiyalitik agirlik artigi 1450 ml/gin den 900
ml/guine dugerken, hipotansif epizot orani %13 den % 7’e gerilemigtir.

Yani HD seanslari sirasinda gozlenen hipotansif ataklarin antihipertansif
ila¢ kullanimi ile saglanan normotansiyon ile mi, yoksa siki volim kontroll ile mi

daha az oldugu sorusu hala kontrolli bir calismada agiklanmamisgtir.

1.1.2.2.4. Aritmiler

Blyuk calismalarda atrial aritmi sikligi %68-88, ventrikdl aritmi sikhgini ise
%59-76 arasinda bildirmigtir (35-37). Ventrikal aritmilerinin en 06nemli olani

ventrikul fibrilasyonudur ve ani 6lim olaylarinin en sik nedenlerindendir (38).

Diger 6nemli bir aritmi atrial fibrilasyondur. Ancak bunun sikligi ve 6nemi
tam acik degildir. Tek merkezli bir calismada atrial fibrilasyon sikliginin 190
hastada %13.4 saptanmigtir. Bunlarin ¢cogu kronik atrial fibrilasyondur (%9.4) (39).
Bu hasta grubu gibi 60 yaglarindaki normal toplumda atrial fibrilasyon sikhgi ise
sadec %1-2 dir (40). Bunun nedeni HD hastalarinda atrial fibrilasyon gelismesi icin
ek rahatsizliklarin daha ¢cok olmasi, bu hasta grubunun daha sik izleniyor olmasi

ve paroksismal atrial fibrilasyon ataklarin yakalaniyor olmasi olsa gerek.



Bioimpedans uygulamalari

Klinik bulgulara dayali olarak HD hastalarinin asiri volim yukia veya
dehidratasyonu oldugunu belirlemek oldukca zordur (41). Total vicut suyu (V) Kt/V
denkleminde 6nemli belirleyici olup diyaliz yeterliliginin goésteriimesinde en sik
kullanilan parametredir (42). Biyoimpedans HD hastalarinda viicut suyu analizinde
kolay, tekrar edilebilir bir yontem olarak literatirde yer almaktadir (43-46).
Biyoimpedans ile biyolojik dokularin iletkenlik 6zellikleri prensibine dayali olarak
Olcim yapilmaktadir. Agirlikli olarak su ve elektolit iceren dokular daha iletkendir.
Bunun yaninda kemik, hava iceren bosluklar ve yag dokusu icin bu metodla
dogrudan élciim yapilamaz (47) Multifrekans biyoimpedans analiz (mf-BiA) veya
BiS son zamanlarda HD hastalarinda kullaniimaya baslanmistir (48). Bu teknikle
intraseliiler su (iSS) ve ESS ayri ayri 6lgebilmektedir. Diisik frekansli akimlarda
hicre membrani kondansator gibi davranir ve hicreden dogrudan akimin
gecmesini engeller bu ESS’ yi gosterir, yiuksek frekansli akimlarda akim hicre ici
ve hicre disl bosluklardan gecer ki bu da total viicut suyunu (TVS) gdosterir (48-
50). (Sekil 1)

BiA 1969 yilinda ilk kez Hoffer ve ark tarafindan total viicut suyunu dlgmek
icin kullanilmigtir (51). 1985 yilinda Luskaski tarafindan nutrisyonel durumun
degerlendiriimesinde onerilmistir (52). 90’li yillardan beri de diyaliz hastalarinda
kuru agirlik ve vicut suyunun monitorizasyonu (53-55), dre dagilim volimudndn
kontrolii (56) ve nutrisyonel degerlendirmeler (57,58) amaciyla caligsmalar
yapiimistir. Bu calismalarin cogunda HD hasta grubunda BIA’ nin yararli ve
kullanilabilir bir yéntem oldugu soylense de bu zamana kadar belli bir
standardizasyonunun olmamasi ve bazi calismalarda referans yontemler ile

uyumsuzluk gésterebilmesi nedeni ile pratik kullanima girememisgtir.

Odemi olan kigilerde yagsiz viicut kitlesi miktari normalden fazla olarak
hesaplanmakta ve bdylece yag dokusu da normalden az olarak tayin edilmektedir
(59). Ayrica toplam vicut impedansinin olusumunda kol ve bacaklar daha buytk
bir paya sahip olduklari icin (gévdeye gore), kisinin vicut yapisi da impedans
degerini etkileyebilmektedir (60). BIA'nin diyaliz hastalarinda viicut suyunu dogru
belirlemede yetersiz kaldigi yonunde de yayinlar vardir. Abrahamsen ve

arkadaglari DEXA ile karsilastirmali calismalarinda BiA'nin viicut kompozisyonunu
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belirlemede daha az givenilir oldugunu bulmuslardir (61). Kong ve arkadaglari da
kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda BiA’nin hidrasyon durumunu belirlemede

yetersiz oldugunu belirtmiglerdir (62).

Ancak son yillarda 6zellikle multifrekans BiA ve BiS yontemlerinin gelismesi
ile yapilan caligmalar sonucu viicut suyu kompozisyonunun degerlendiriimesinde
biyoimpedans tekrar populer hale gelmisitir (63). Kraemer ve ark.nin, HD
hastalarinda yaptiklari bir calismada BIiA’ nin voliim degisikliklerinin gosterilmesinde

onemli, guvenilir ve bir pratik yaklagim oldugu vurgulanmistir (64).

Batin bu gerceklerden hareketle, HD hastalarinda dogru, gercek kuru
agirhga ulasmanin 6nemi aciktir. Yaptigimiz bu ¢aligma ile yeni bir ydontem olan
Biyoimpedans spektroskobi (BiS) prensibine dayali Viicut kompozisyon monitorii
(BCM) kullanilarak kuru agirlik tespitinin, klinik bulgular (kan basinci, ABPM), EKO
ile karsilastirilarak, bu kolay uygulanabilir, ucuz yéntemin klinikte kullanilabilirligini

gostermeyi amacladik.

1.1.2.3. Biyoimpedans
1.1.2.3.1. Biyoimpedans Analizi Genel Prensipleri

BiA ile vicut kompozisyonu iki biyoelektriksel parametre kullanilarak
(rezistans ve reaktans) indirekt olarak olculir. Basit sekilde insan viicuduna c¢ok
dusuk duzeyde ve farkli frekanslarda elektrik akimi verilerek vicut suyu ve

kompozisyonunu saptama prensibine dayanmaktadir.

ici sivi dolu bir silindiri diisiinecek olursak; hacim (voliim) silindirin alani ve
uzunlugunun carpimina esgittir. Fizik kanunlarina goére, bu silindirden elektrik akimi
gecirdigimizde icindeki sivinin  direncini  (rezistans) bilirsek  volUminu
hesaplayabiliriz. insan viicudunun da silindir seklindeki parcalardan olustugu
varsayilabilir. Ancak bu tam bir silindir seklinde degildir. Yine viucut dokularinin
homojen bir igerigi yoktur. Buna ragmen impedans degerleri ve total vicut suyu

arasinda basit bir baglanti oldugunu soéyleyebiliriz.
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Rezistans elektrik akiminin iletimesine karsi koyma ozelligidir. insan
vicudunda rezistans baglica ekstraselliler doku tarafindan olusturulur. Rezistans
dokunun su ve elektrolit icerigi ile ters olarak iligkilidir. Reaktans ise elektrik
yiikiini belli bir sure icin depolama 6zelligidir. impedans (Z), rezistans (R) ve

reaktans (X) degerlerinin vektoriyel toplamidir.

Yuksek reaktans degerleri battinlugl bozulmamis hiicre membrani sayisi ile
orantihdir ve vicut hicre kitlesinin dolayll bir 6lcutudir. Hidcrenin butinluga,
kompozisyonu ve fonksiyonlarindaki degisiklikler reaktans ve impedans

degerlerine yansiyabilmektedir. R ve X, akimin frekansi ile degisebilmektedir.

Yag milkemmel bir diren¢ gostericidir (rezistér). insan viicudunda, direncin
dusuk olusu, yagsiz vicut kitlesinin buyik oldugu, blyuk olusu ise yagsiz vicut
kitlesinin dusik yani yag oraninin yiksek olusu anlamina gelir. AKimin gectigi
dusuk direncli dokular kan, htcre digi sivi veya kas vb. gibi su bakimindan zengin
dokulardir.

Biyoimpedans analizi indeksleri ile vicut sivilarinin miktarlari ve hicre
batinligu tahmin edilmeye calisiimaktadir. Daha sonra vicut suyundan yola
cikilarak yagsiz kitle saptanir. Elde edilen impedans degerlerinin sabit
denklemlerde yerine konmasi ile; vicut yag yuzdesi, yagsiz vicut kitlesi, viicut su
yuzdesi (% TVS), wvicut hiucre kitlesi (VHK) gibi vicut bilesenleri

hesaplanabilmektedir. Bu calismalarin ¢cogunda degisik biyoimpedans
2
parametreleri kullaniimistir. Genel olarak bu parametreler matematik olarak Z =

2 2 .
R + X esitligi ile birbiri ile baglantilidir. Insan vicudunda olgilen impedansin
%90'Indan fazlasini rezistans olusturur. Bu ylzden bazi calismalarda impedans
degeri rezistans degeri ile benzer kabul edilmigtir.

Dokularin elektrik akimini yansitma ve sogurma ozellikleri farkhdir.
Nutrisyonel durum, hidrasyon durumu ve hastaliklar bu 6zelliklerin degismesine
neden olabilmektedir. Elektrolitten zengin sivilar elektrik akimi igin, yag ve kemik
dokusundaki minerallere gore daha az diren¢ olustururlar. 50-200 kHz gibi yiksek
akimlar hiicre membranlarini gecerek tim vicut suyunun miktarini verirken, 5-25
kHz gibi disuk akimlar hiicre membranini gecemez ve sadece ekstraselliler sivi

miktarini verirler (Sekil 1).
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Sekil I: Vicut dokular ve biyoimpedans spektroskopi 6lgim prensibi. Biyolojik iletkenlik
primer olarak suyun ¢cogunu ve elektrolitleri iceren yagsiz dokudadir. Bu dokunun volimu

ile iligkilidir ve volim degisiklikleri impedans degisikliklerini yaratir.

Total vicut suyu, bir bakima VHK’ni yansitan ve kararli durumda stabl
olarak kabul edilen (intraseliiler su) iSS’ yi icermektedir. Bununla birlikte bazi
patolojik klinik durumlarda VHK, nutrisyonel degisikliklere veya hastaliga yanit
olarak yavas ya da hizla degisiklige ugrayabilmektedir. Volim durumunu veya kas
kitlesini degerlendirmek icin TVS’nun kullaniimasi bazi hastalarda oldugundan az
veya fazla dlcimlere yol acabilecektir. Bu sinirlama 6zellikle son dénem bobrek
yetmezligi hastalarinda daha belirgindir. ESS/ISS orani, hem ESS artisini hemde
ISS azalisini yansittigindan viicut kompozisyonu degisikliklerini saptamak ve
izlemek i¢in avantajli bir parametre olabilir (65). (Sekil 11)

13



Saglikl Klinik belirtecler
kontrol(referans)

Hasta

ESV sivi fazlal g1
OH (yaklagik sifir) |::> [ Sivi durumu ]

& = =>)

LTM LTM

(T

e = ATM =)

/ 7

ESS fazlaligi (OH) saglikli kontrollerden referans verilerin
karsilagtirilmasiyla belirlenir

Sekil Il: Ekstraselller su fazlahgi

ATM

Dusiik ve yiuksek frekanslarda élcilen impedans degerlerinin orani ISS ve
ESS bolumlerini goreceli olarak gosteren bir indeks olarak kullanilabilir (49).
Saglikli bir bireyde dusik frekansta (5 kHz), akima kargi impedans veya rezistans
yuksek olacaktir. Cunki akim hicre membranini gegemez. Bu yuzden elde edilen
Olcim yalnizca hicre digi siviyl yansitir. Aksine daha yuksek frekansta ise (200
kHz) akim hicre membranlarini yeterli derecede gecerek, Olclilen impedans
degerinin daha dustik olmasina yol acacaktir. Sonucta ede edilen deger hem hire

ici hem de hiicre digini yansitabildiginden TVS’nu verecektir.

1.1.2.3.2. Biyoelektriksel imdedans Analizi Metodlari

iki tip BIA sistemi vardir. Tek frekansli BIA (sf-BIA), genellikle 50 kHz’ de el
ve ayagda Yyerlestirilen ylzeyel elektrotlar arasinda gerceklestiriimektedir. Ayaktan-
ayaga ve elden-ele gibi baska farkli sekillerde de BiA yapilabilmektedir. Bu yéntem
yagd kitlesi (YK) ve TVS oélcmek icin uygundur ancak iSS’ daki degisiklikleri

saptamak icin yeterli olmayabilir.
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Multifrekans biyoimpedans analizinde ise TVS, ISS ve ESS, YK
Olcumlerinin degerlendiriimesi icin farkli frekanslar kullaniimaktadir (0, 1, 5, 50,
100, 200, 500 kHz). Bazi calismalara gore, dzellikle ESS 6l¢iimii icin mf-BIA daha
dogru sonuclar verdigi bildiriimektedir (66,67). 5 kHz’ den distk ve 200 kHz’ den
yukari frekansta olctimlerde zayif tretkenlik gosterilmigtir. Ancak yasli hastalarda
ISS ve ESS arasindaki sivi dagilimindaki degisikliklerin saptanmasinda mf-BiA'nin

yetersiz oldugu yoninde yayinlar da vardir (68).

1.1.2.3.3. Biyoelektriksel impedans Spektroskopi

Biyoelektriksel impedans Spektroskopi; multiple frekans taramasi
kullanarak (50 dolayinda frekansta 1kHz - 1 MHz'e kadar), daha yararli ve
guvenilir degerlendirme yapilacagi kanisiyla ortaya cikmistir. Rezistans ve vicut
suyu kompartmanlari arasindaki bagintilari olusturmak igin matematik modeller ve
karigik denklemler (6rn. Cole—Cole plot ve Hanai formuld) icermektedir (69-71).

BiS modelleri denklemlerinin, genel saglikli populasyonda dogrulugu gosterilmistir.

1.1.2.3.4. Segmental-Biyoimpedans Analiz

Total vucut direnci gbvdedeki sivi igerigi degisiklikleri hakkinda daha az bilgi
vermektedir. Cunkd total vicut direncinin %90 Indan fazlasi eksremiteler
tarafindan olusturulmakatdir. Ancak total ESS’nin da %30’unu ekstremiteler
olusturur (72). Bu nedenle vicut farkli segmentlere (iki bacak, iki kol ve govde)
ayrilarak yapilan olcimlerin bilegkesinin daha dogru sonug¢ vereceg@i kanisindan
yola cikarak segmental-BIA yontemi ortaya cikmistir. Ancak bazi yazarlar
segmental BIA ile kollar ve bacaklar icin yilksek hatalar saptamislardir (kollar igin
yagsiz kitlede %13-17 ve bacaklar i¢cin %10-13) (73). Tagliube ve ark. 50 kHz den
yuksek frekanslarda da sonuclarin dizelmedigini géstermiglerdir (74). Sonucta bu
yontemin diger modellere belirgin avantaji gosterilememistir. Ayni zamanda ¢ok

daha fazla hasta kooperasyonu gerektirmektedir.
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Segmental BiA'nin dogrulugunu saptamak icin daha fazla arastirmaya gerek
vardir. Yine de segmental dlguimler bazi klinik durumlarda daha yararl olabilir

(6rnegin anormal sivi dagiliminda asit, yanik ve ekstremite amputasyonlari gibi).

1.1.2.3.5. Referans Metodlar ile Kar silastirma

BIA esitliklerinin dogrulugu c¢oklu kompartman modelini iceren referans
metodlar ile karsilastirlilarak yapilmalidir. Daha 6nce belirttigimiz gibi nétron
aktivasyon analizi, hidrodansitometri, dual enerji X-Ray absorbsiyometri (DEXA),
izotop dilusyon yontemleri ve total viicut potasyumu 6lgimi vicut kompartmanlarini
degerlendirmek i¢in kullanilan referans teknikler arasindadir (75-77). Ancak bu
referans metodlarin her birinin cegitli sinirlamalarinin oldugu da unutulmamaldir.
Zaten cogu rutin sartlarda kullanimi zor, genis donanim gerektiren pahali
yontemlerdir. Bunlar arasinda 6zellikle DEXA, altin standart metod olmasa da bir
referans metod olarak genis Olcide kullaniimaktadir. Ancak farkl Greticilerin
sonuclarindaki uyusmazlik sikinti yaratmaktadir (78,79).Total vicut potasyumu
Olcimu ise 6zellikle VHK icin referans bir yontemdir. Ancak cinsiyet ve yas ile total

vicut potasyumu igeriginin degismesinin sinirlayici bir durum oldugu bildirilmistir (80).

Saglikh populasyon calismalarinda, vicut kompozisyonunun
degerlendiriimesinde BiA dlcumleri ve referans metodlar karsilastiriimistir (81-83).
Ancak celigkili sonuclar bulunmustur. Bazi calismalar 0Ozellikle DEXA ile iyi

korelasyonlar gosterirken (84,85), bazilarinda da tersi sonuclar elde edilmistir (86).

Yakin zamanda toplam 591 saglkli kisinin katildigi bir calismada vicut yag
kitlesi DEXA ve BIA kullanilarak 6lciilip ve sonuclar karsilastiriidiginda, BiA'nin
normal vicut yag dagilimi olan bireylerde viicut kompozisyonunu belirlemede iyi bir
alternatif oldugu gorilmistir. Ancak cok zayif kisilerde BIA viicut yagini daha yiiksek;
asiri obezlerde ise daha duguk 6lgcme egilimindeydi. Tum populasyonda korelasyon
katsayisi 0.88 (kadinlar igcin 0.78 ve erkekler igin 0.85) olarak saptandi (87).

Kronik bobrek yetmezligi ve HD hasta populasyonunda ise BIA, genel

olarak diger altin standart referans metodlar ile korele bulunmustur (88,89).

16



1.1.2.3.6. Biyoimpedans Analiz Olglim Standartlari

BIA 6lcuimleri sirasinda boy ve agirik mutlaka élgiilmelidir. Her ne kadar
simdiye kadar kotu bir olay bildiriimemisse de, 6lciim sirasinda pace-maker veya
defibrilator aktivitesi olmamalidir. Genel olarak 6lcim sonucunu etkileme olasihgi

nedeni ile kisinin metal esyalari da c¢ikariimalidir.

BIA esitlikleri saglikli erigikin populasyonda yas, ik ve cinsiyete gore
dogrulanmistir. Yashlarda yag Kkitlesi ve TVS degisikliklerinin yasa gore
diuzeltimesi gerekebilir. Genel olarak vicut yaglr ve yagsiz kitle degisiklikleri
anormal hidrasyonun olmadigi ve morbid obezitenin bulunmadigi durumlarda

rahatlikla BIA ile izlenerek degerlendirilebilir (90).

Vicut sekil anormallikleri (cok yuksek ya da c¢ok kucik boy, amputasyon,
dogustan vicut anomalileri vs) olan bireylerde genel denklemlerin kullaniminda
dikkatli olunmahdir. Segmental Ol¢gimler bu ve benzeri klinik durumlarda daha
yararli olabilir (anormal sivi dagiliminda asit, yanik ve ekstremite amputasyonlari
gibi). Sadece sekil anomalileri degil, VKi’'ndeki anormallikler de énemlidir. Asiri
obez ve zayif kisilerde (<16 veya >43 kg/ m?) Ozellikle total vicut suyu yanlis
Olculebilmektedir (87).

1.1.2.3.7. Dogrulama

Dogru olcim icin; aclk, postir, supin pozisyonu veya diyaliz sonrasi 6lgiim
zamani gibi iyi standardize edilmis sartlar gereklidir (91). Boy ve agirligin dogru
olctimi; BIA odlciimleri ile viicut kompozisyonunu saptamak icin kullanilan
formullerde kullanildigindan énemlidir. Boyun 2.5 cm fazla ya da az olgcimi TVS’
nda yaklasik bir It, yine bir kg fazla ya da az kilo 6lcimi de 0.2 It dolayinda bir
sapmaya yol acabilir. Elektrotlar dodru vyerlestiriimelidir. 1cm ve daha fazla
sapmalar rezistans degerlerinde %2 veya daha fazla degisiklige yol
acabilmektedir.

Houtkouper ve ark, hata 6ngorusini erkekte 2-2.5 kg kadinda ise 1.5-1.8
kg olarak gostermislerdir (92). Ancak genel aktiiel hata olarak 0-1.8 kg ideal kabul

edilmelidir.
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Cihazlarin gogu uygun prediksiyon esitliklerini bir yazilim icinde kullanicidan
gizli olarak barindirmaktadir. Pek c¢ok prediksiyon algoritmleri literattrde
yayinlanmigtir. Bu egitlikler boy, kilo, cinsiyet ve vyas gibi degiskenleri
barindirmaktadir. Secilen BIA denklemleri, daha 6ncesinde populasyon
calismalarinda referans metodlara karsi dogrulanmadan uygulanmamahdir (93).
Tum BIA denklemleri diger referans teknikler ile dogrulanmis olsa bile, pek azi

farkh hedef populasyonlarda capraz-dogrulama ile degerlendirilmistir.

Total viicut ve segmental BiA teknikleri, diyaliz hastalarinda relatif ESS
volim degigikliklerini takip etmek igin kullanilabilir, ancak mutlak ESS volimani
saptamada dogrulugu tartismalidir (94). BIA hizl, basit non-invaziv, ucuz ve
guvenilir olmasi nedeni ile genis Olcekli calismalar icin de oldukca uygun bir

yontemdir.
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2. BOLUM II

2.1. GEREC VE YONTEM

Calisma, Bursa ilinde bulunan iki Ozel Fresenius Medical Care diyaliz
merkezinden, yaslan 20-75 arasi, en az 3 aydir haftada 3 defa, en az 12 saat,
bikarbonath HD tedavisi goren 172 prevalan hasta alinarak yapilan kesitsel bir
aragtirmadir. Calisma icin Ege Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulundan yazil

onay alinmistir.

Koroner stent, implante defibrilatér veya kalp pili olanlar, yapay eklem veya
amputasyon metalik protezi olanlar (kalga protezi), bobrek nakli igin canli vericisi
olanlar, aktif malignite, enfeksiyon, son donem kardiyak, pulmoner, hepatik
yetmezligi olanlar gebe veya laktasyon doéneminde olanlar diglanarak,
bilgilendirilmig gonulli olur formunu imzalayan tim hastalar calismaya dabhil

edilmistir.

2.1.1. Klinik parametreler : Yas, cinsiyet, boy, kilo, primer bébrek hastaldi, sigara
oykusu, diyabet, HT, aile ©6ykusu, kardiyovaskiler, perferik vaskiler ve

serebrovaskuler olaylar kayit edildi.

2.1.2. Biyoimpedans olcumu:  (BCM-Fresenius Medical Care D GmbH) BCM -
Vicut Kompozisyon Monitérii hastanin BiS yontemi ile sivi durumunu ve viicut
kompozisyonun olculmesinde kullanildi. Olgiim icin hastalar sirt ustii yatar
pozisyonda HD’de kullanilan damar erisim yolunun olmadig: taraf el ve ayak
sirtina bilekler ve metakarpo falangial ve metatarso falangial eklemlerin 1’er cm
proksimaline olmak Uzere iki ele iki de ayaga olmak Uzere toplam 4 elektrot
yapistirilarak bu elektrotlar ile cihaza baglanmalari saglandi ve her hasta igin yas,
kilo, boy verileri girildikten sonra 1-4 dakikalik bir strede 6lgimleri tamamlandi.
Tdm hastalarin 6lgimi hafta ici interdiyalitik giinde iki hemgire tarafindan yapildi,

OH ve %OH/ESS verileri hidrasyon durumularinin degerlendiriimesinde kullaniidi.

2.1.3. Ekokardiyografi: Tum olcumler ayni kardiyolog tarafindan, hafta ici
interdiyalitik ginde ekokardiyografi (2.5 MHz transducer, Envisor C, Philips,
Netherlands) cihazi ile degerlendirilmigtir.
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Degerlendirilen parametreler:

2.1.3.1. Sol atrial volum : [(0.85 x Al x A2) + L] (95,96) (normal volim: 38 = 10
mL erkeklerde, 32 £ 10 mL kadinlarda) (97)

2.1.3.2. Sol ventrikdl kitle indeksi: ~ Deuwireux’ un tarif ettigi sekilde (98) sol
ventrikil kitlesi SVK (g)=0.8X1.04X[(LviDD+IVS+PWT)*~LviDD®]+0.6, SVKI (g/m?)
SVK’ nin vicut yuzey alanina bolinmesiyle hesaplandi Sol ventrikil kitle indeksi

erkekler icin = 134, kadinlar igin = 110 gram/m? ise SVH tanisi konuldu.

2.1.3.3.Ejeksiyon fraksiyonu: Sol ventrikdl sistolik fonksiyonu

degerlendiriimesinde kullanildi.

2.1.3.4. Ambulatuvar kan basinci olgimu:  02.05.2009 ile 30.06.2009 tarihleri
arasinda 76 erkek, 55 kadin toplam 131 hastaya hemodiyaliz seansi sirasinda
takilarak 48 saat siresince saatlik kan basinci 6lcimu yapan “Space Labs 90207
(Space Labs, Redmond, WA)” cihaz! ile surekli ayaktan kan basinci 6lgcimu

yapildi.

2.1.3.5. Telekardiyografi : Rontgen tlupu gogiuse 180 cm uzakta iken postero-
anterior cekilen gogus filmlerinden Kardiyak cap/toraks capi olarak kardiyo torasik
indeks (KTi) hesaplandi.

2.1.3.6. Laboratuar bulgularn: Hastalarin Mayis 2009 ddnemine ait rutin

hemogram ve biyokimyasal testleri degerlendirildi.

2.1.7. istatiksel Analiz

Biyokimyasal ve biyoimpedans analizlerinin kargilatirlmasinda pearson ve
spearman korelasyon analizi, gruplararasi degiskenlerin anlamlihgi icin ANOVA,
sonuclarin olasi belirleyicilerinin saptanmasinda lineer regresyon analizi kullanildi.
Sonuclar ortalama + standart sapma olarak verildi. p < 0.05 degeri istatiksel olarak

anlamli kabul edildi. Tum istatiksel analizler i¢in “SPSS 16.0” yazilimi kullanildi.
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3. BOLUM 1II

3.1. BULGULAR

Hastalarin yas ortalamasi 52+13 yil (en az 20, en ¢ok 75 yasinda), HD
suresi 60+43 ay (en az 3 en ¢ok 203 ay), 72 (%42)'si kadin, 100 (%58)’ U erkekti.
Toplam 48 hasta (%28) anti HT ila¢ kullaniyordu.

Tablo I: Primer bobrek hastaligi ykusu

n %
Bilinmeyen 90 52.3
DM 29 16.9
HT 21 12.2
PKBH 9 5.2
Glomerulonefrit 8 4.7
Urolithiyazis 5 2.9
VUR 4 2.3
SLE 2 1.2
FME 2 1.2
Gut 1 0.6
Alport Sendromu 1 0.6
Toplam 172 100

Primer bobrek hastaligi bilinmeyen 90 (%52.3), DM 29 (%16.9), HT 21
(%12.2), Polikistik bobrek hastaligi 9 (%5.2), Glomerulonefrit 8 (%4.7),
Urolithiyazis 5 (%2.9), Veziko ureteral reflii 4 (%2.3), Sistemik Lupus Eritematozis
2 (%1.2), Ailevi Akdeniz Atesi 2 (%1.2), Gut 1 (%0.6), Alport Sendromu 1 (%0.6)
(Tablo 1l). Koroner arter hastahgr o6ykust olan 37 (%22) (koroner stenti olan
hastalar protokol geregi calismaya dahil edilmemigtir.) hasta vardi. Hastalarin 45
(%26)’ i sigara kullaniyordu. Ortalama ure azalma hizi (URR) %73.28 + 6.49,
eKt/V: 1.38 £ 0.25 idi.
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Tablo II: Rutin laboratuar bulgulari

Minimum | Maksimum | Ortalama Ss
Girig Ure (mg/dl) 56.0 204.0 125.6 26.9
Cikis Ure (mg/dI) 12.0 82.0 33.6 11.3
Daugirdas SPVV Kt/V 0.8 2.4 1.6 0.3
Equilibrated Kt/V 0.7 2.1 1.4 0.3
URR (%) 51.5 87.2 73.3 6.5
nPCR 0.8 1.3 1.1 0.1
Hemoglobin (g/dl) 8.0 15.5 11.6 1.3
Hematokrit (%) 22.7 44.7 33.7 3.9
MCV (fl) 67.6 105.2 92.6 5.6
Eritrosit (/mm?®) 25 5.0 36 05

.. . 3
Lokosit (f/mm) 1210 12700 5568 2234
: 3

Trombosit (/mm°) 84000 437000 197547 55189
Potasyum (mEq/L) 2.8 6.2 4.8 0.6
Cikig Potasyum (mEq/L) 2.5 4.3 3.2 0.3
Sodyum (mEg/L) 128.0 144.0 137.6 2.5
Total Kalsiyum (mg/dl) 6.2 11.0 9.1 0.7
Fosfat (mg/dI) 2.0 9.6 5.2 1.4
CaXP (mg” dF) 16.0 92.4 47.9 13.9
Kan Sekeri (mg/dl) 51.0 280.0 109.1 41.8
Total Protein (mg/dI) 5.8 8.1 7.0 0.4
Albumin (g/dl) 3.3 4.7 4.1 0.2
ALT (GPT) (1U/L) 3.0 48.0 12.2 7.8
Giris Kreatinine (mg/dl) 3.6 13.2 8.1 1.9
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Tablo I1I: Olgiim sonuglari

Min Mak Ort Ss
BCM OH/ESS (%) -8.21 | 34.34 11 7.87
OH (L) -1.20 9.10 2.1 1.60
EF (%) 0.17 0.89 0.65 0.12
EKO SAi (cm/m?) 1.42 3.78 2.24 0.35
SVKi (g/m? 30.22 | 263.39 159 42
BCM GUNU Tek 6lcim SKB (mmHg) 90.00 | 250.00 | 141.51 | 25.52
Tek 6lcim DKB (mmHg) 50.00 | 120.00 | 79.03 11.08
Pre-HD SKB (mmHg) 83.85 | 196.67 | 132.60 | 19.16
Pre-HD DKB (mmHg) 56.15 | 103.33 | 77.12 7.38
MAYIS'09 Post-HD SKB (mmHg) 63.46 | 194.44 | 118.79 | 20.63
SEANSLARI Post-HD DKB (mmHQg) 40.77 | 101.11 | 71.26 8.86
ORTALAMASI Giris Kilo 33.91 | 115.16 | 70.24 | 12.77
Cikis Kilo 32.97 | 110.82 | 67.90 12.39
iDKA (kg) 0.18 4.38 2.34 0.88
1.gin ort SKB (mmHg) 83.64 | 203.70 | 130.32 | 25.52
1.gece ort SKB (mmHQ) 72.50 | 217.00 | 127.52 | 24.52
2.gUn ort SKB (mmHg) 83.19 | 201.86 | 133.72 | 22.87
2.gece ort SKB (mmHg) 84.33 | 202.60 | 133.25 | 23.67
1.gun ort DKB (mmHQ) 47.33 | 115.38 | 78.76 13.91
1.gece ort DKB (mmHg) 46.00 | 113.80 | 75.62 14.58
2.g0n ort DKB (mmHg) 51.06 | 124.29 | 80.46 13.82
2.gece ort DKB (mmHg) 49.00 | 114.80 | 78.40 14.44
1.gun ort OAB (mmHg) 62.00 | 138.88 | 97.14 17.18
1.gece ort OAB (mmHQ) 56.50 | 143.14 | 94.20 17.30
48 SAAT ABPM | 2.giin ort OAB (mmHg) 62.56 | 153.36 | 99.74 | 16.31
2.gece ort OAB (mmHg) 63.00 | 146.40 | 98.25 16.98
1.gun ort NB (mmHg) 25.86 | 114.40 | 51.62 17.06
1.gece ort NB (mmHg) 26.50 | 117.14 | 51.91 15.82
2.gun ort NB (mmHQ) 27.75 | 108.21 | 53.29 15.09
2.gece ort NB (mmHg) 30.50 | 110.80 | 54.86 15.61
1.gln ort NH (/dakika) 52.27 | 113.00 | 84.41 11.75
1.gece ort NH (/dakika) 50.50 | 117.50 | 75.16 11.49
2.gun ort NH (/dakika) 59.06 | 111.41 | 84.06 11.50
2.gece ort NH (/dakika) 49.50 | 109.20 | 75.11 10.30
NB (48saat) (mmHQ) 28.86 | 112.64 | 52.81 15.26
TELE KTi (%) 35.00 | 68.00 49.93 6.60

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum, BCM: Viicut kompozisyon
monitéri, OH/ESS: Over hidrasyon/ekstaseliler su, EKO: Ekokardiyografi, SA/: Sola atrium
indeksi, SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basincl,
IDKA: Inter diyalitik kilo artisi, ABPM: Ambulatuvar kan basinci élgimii, OAB: ortalama arter

basinci, NB: Nabiz basinci, NH: Nabiz hizi, TELE: telekardiyografi, KT/: Kardiyo torasik indeks
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Ortalama SVKi 159+42 gr/m?, hastalarin %77'sinde SVH vardi. Ortalama
OH ve OH/ESS orani sirasiyla 2.1+1.6 L ve %1148 idi.

OH/ESS oraninin; gunduz sistolik kan basinci (KB) (r:0.383, p<0.0001),
gece sistolik KB (r:0.380, p<0.0001), 48-saatlik nabiz basinci (r:0.413, p<0.0001),
sol atrium indeksi (SAI) (r:0.301, p<0.0001), SVKIi (r:0.378, p<0.0001) ve ejeksiyon
fraksiyonu (EF) (r:-0.239, p:0.002) ile korelasyonu vardi. OH/ESS orani %5’in

altinda olanlarin kardiyovaskuler risk profili daha iyiydi (Tablo 1V).

Tablo IV: Biyoimpedansa gore hidrasyon kategorilerinin kan basinci ve ekokardiyografik

verilerle iligkisi

Grup | Grup Il Grup 11l
(OH/ESS <%5) | (OH/ESS %5- | (OH/ESS >%15) p

(n: 52) 15) (n: 76) (n: 44)
Pre-HD SKB (mmHg) 132420 143+24 146128 a, b
GUlnduz-SKB (mmHg) 121422 134+18 140426 a,b
Gece-SKB (mmHg) 119+21 133+19 13726 a,b
NB (48saat) (mmHQ) 43+10 55+12 58+19 a,b
SAi (cm/m2) 2.1340.32 2.2040.33 2.40+0.38 b, c
SVKi (g/m2) 132439 153+39 177441 a,b,c

a.Grupl vs Grup2, b. Grupl vs Grup3, c. Grup2 vs Grup 3 (p<0.05). NB: Nabiz basinci, SVKi: Sol
ventrikdl kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, SAi: Sol atrium indeksi, HD: Hemodiyaliz,
OH/ESS: Over hidrasyon/Ekstraseliler su
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TabloV: Biyoimpedansa goére hidrasyon kategorilerinin kan basinci ve ekokardiyografik

verilerle iligkisi

OH/ESS <%5 | OH/ESS %5-15 | OH/ESS >%15
(n: 52) (n: 76) (n: 44)
Yas 50,03+11,01 52,77+13,26 52,06+11,26
HD suresi (ay) 50,95+36,14 58,84+40,57 71,08+51,14
KLINIK Cinsiyet 1,59+0,50 1,40+0,49 1,26+0,45
VERILER D_M 0,04+0,20 0,17+0,38 0,31+0,47
Sigara oykusu 0,22+0,42 0,29+0,46 0,43+0,50
KVH 6ykisi 0,14+0,35 0,25+0,44 0,24+0,43
Tek 6lciim DKB (mmHg) 78,94+11,02 79,53+10,69 78,45+12,07
eKt/V 1,45+0,24 1,33+0,25 1,36+0,26
LAB nPCR 1,10+0,09 1,07+0,10 1,10+0,09
URR (%) 75,33+5,95 72,01+6,89 73,03+6,05
Serum albumin (g/L) 4,12+0,20 4,15+0,23 3,98+0,25
Giris Kilo 68,29+12,66 72,40+13,21 68,57+12,03
Cikis Kilo 66,11+12,28 69,88+12,79 66,31+11,82
SEANS iDKA (kg) 2,18+0,90 2,52+0,94 2,26+0,72
BILGILERI Pre-HD SKB (mmHg) 125,32+£16,17 | 135,47£19,11 | 135,22+21,03
Pre-HD DKB (mmHg) 74,53+6,61 78,34+7,04 77,4148,25
Post-HD SKB (mmHg) 112,32+17,47 | 120,33+20,31 | 122,74+23,60
Post-HD DKB (mmHg) 68,98+7,81 71,86+8,33 72,40+10,77
EKO EF (%) 0,67+0,08 0,66+0,11 0,62+0,15
RVvDd 2,55+0,31 2,65+0,32 2,73+0,40
1.gun ort DKB (mmHQ) 77,18+14,90 77,89+12,26 82,40+14,49
1.gece ort DKB (mmHg) 73,16+14,65 76,01+13,66 77,99+15,56
2.gun ort DKB (mmHg) 79,35+15,33 80,73+12,46 81,97+14,11
2.gece ort DKB (mmHg) 77,65+£14,85 78,69+15,17 79,22+12,71
1.gin ort OAB (mmHg) 92,10+16,87 96,93+14,71 103,47+18,78
ABPM 1.gece ort OAB (mmHQ) 88,35+16,25 95,51+15,41 98,77+19,47
2.gun ort OAB (mmHg) 95,55+17,89 100,84+13,87 | 103,42+17,33
2.gece ort OAB (mmHg) 93,87+17,34 99,35+16,79 101,51+15,94
1.gln ort NH (/dakika) 82,82+12,99 85,57+10,70 85,69+10,57
1.gece ort NH (/dakika) 73,30+13,35 75,63+9,57 77,19+10,98
2.giun ort NH (/dakika) 84,50+12,24 84,94+11,00 83,40+10,86
2.gece ort NH (/dakika) 72,34+10,78 76,22+9,77 76,87+9,93
TELE KTi (%) 48,93+6,40 50,14+6,76 50,78+6,71

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum, BCM: Viicut kompozisyon

monitdrt, OH/ESS: Over hidrasyon/ekstaseliler su, URR: Ure azalma hizi, EKO: Ekokardiyografi,
SAI: Sola atrium indeksi, SVK/: Sol ventrikiil kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB:
Diyastolik kan basinci, IDKA: inter diyalitik kilo artisi, EF: ejeksiyon fraksiyonu, RVDd: Sag ventrikiil

diyastolik ¢cap, ABPM: Ambulatuvar kan basinci 6lgcimi, OAB: ortalama arter basinci, NB: Nabiz
basinci, NH: Nabiz hizi, TELE: telekardiyografi, KT/: Kardiyo torasik indeks
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Sekil lll: Biyoimpedansa gdre hidrasyon kategorilerinin kan basinci ve ekokardiyografik

verilerle iligkisi

NB: Nabiz basinci, SVKi: Sol ventrikil kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, HD: Hemodiyaliz,
OH/ESS: Over hidrasyon/Ekstraseliler su
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Sekil IV: OH/ESS ile Gunduz sistolik kan basinci
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Sekil V: OH/ESS ile Gece sistolik kan basinci
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Sekil VI: OH/ESS ile Ejeksiyon fraksiyonu
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Sekil VII: OH/ESS ile Sol atrium indeksi

Shatikl kileircds (gD

-20 -10 o 10 20

30 40
OH/ESS (96) (r:0.378,p<0.0001)

Sekil VIII: OH/ESS ile Sol ventrikil kitle indeksi
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Sekil IX: OH/ESS ile 48-saatlik nabiz basinci

Lineer regresyon analizinde OH/ESS orani yas, diyabet, diyaliz suresi,
serum albimini ile dizeltildiginde SAi (t:3.00, p:0.003), SVKi (t:2.77, p:0.006) ve
EF (t:-2.34, p:0.02) icin bagimsiz bir risk faktortydu.
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4. BOLUM IV

4.1. TARTISMA

Blyuk epidemiyolojik calismalar HD hastalarinda en sik 6lium nedeninin
kardiyovaskuler kaynakli oldugunu gostermistir (25). Kardiyovaskuler risk faktorleri
incelendiginde geleneksel olmayan risk faktérlerinden hipervoleminin (99) ve eslik
eden SVH nin HD  hastalarinda biydk oranda oldugu goraldr.
(100,30,31).Calismamizda da hastalarin %77’ sinde SVH vardi.

Ekstraseltler sivi artisi SDBY hastalarinin en belirgin 6zelligidir ve KBY
hastalarinda erken evrelerde baslar. ESS’ de hafif artislar klinik muayenede
kolaylikla g6zden kacabilir ve bunun tespit edilmesi igin hassas yontemlere ihtiyac

vardir.

Wabel ve ark. 500 HD hastasinda yaptiklari bir calismada, referans
populasyondan (n:1244) ESS sapmasini OH olarak tariflemis ve bunun KB ile olan
iligkisini kategorize etmiglerdir (101). Yine ayni grup tarafindan yapilan bir
calismada 269 HD hastasi 3.5 yil takip edilmis, OH/ESS orani %15 sinir kabul
edilerek bunun tzerinde olanlarda (hipervolemik) mortalitenin daha fazla oldugunu
bulunmus (102).

Hipertansiyon hipervoleminin klinik gostergelerinden biri olarak birgok
prediyaliz SDBY’li hastada go6rilmektedir. Bu hastalarda renal replasman
tedavisine baslandiktan sonra volim durumunun iyilesmesine parelel olarak kan
basinci regilasyonu da daha kolay saglanabilmektedir. Wizemann ve ark.
yaptiklari bir caligmada en ¢ok overhidrasyon HD hastalarinda (1.7+2 L) sonra
sirasiyla, SDBY 0©ncesi grup ve transplantasyon yapilan grupta oldugunu
gostermiglerdir. (103) Calismamizda HD hastalarinda ortalama OH 2.1+1.6 L

olarak dl¢uld.

Bizim calismamizda OH/ESS 3 gruba ayrildi. <%5 ile karsilastiriidiginda,
%5-15 ve >%15 olan gruplarda ABPM ile 6lculen giindiiz, gece SKB, NB ve aylik
ortalama pre HD SKB anlamli olarak daha yuksekti. >%15 olan grup diger iki
grupla karsilagtiridiginda SVKi ve SAi anlamli olarak daha yiiksekti. Daha da
ilging olani SVKIi, <%5 olan grupla karsilastirildiginda %5-15 olan grupta artmisti.
Bu da aslinda OH/ESS icin sinirin daha 6nceden belirtilen %15 degil de %5 olarak
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alinmasi ve 0Ozellikle bu grup hastalarin hipervolemik olarak kabul edilerek, risk
altinda olduklarina dikkat ¢gekilmesi 6nemlidir.

Bizim calismamizda HD hastalarinda SVH ve SAI yiiksek olarak bulundu.
Pratik bir yontem olan biyoimpedans ile dlgcilen OH’ nin kardiyak yeniden
sekillenme (remodelling) icin bagimsiz risk faktort oldugu gosterildi. Essig ve ark
erken donem KBY hastalarinda ESS artisinin SA ve SVKI artisina eslik ettigini
gostermiglerdir (104).

Sol atrium volimuniin artisi yas, DM, Mi ve hiperlipidemi gibi risk faktorleri
g6z 6nune alindiginda kardiyovaskuler olaylar ve inme igin bagimsiz risk oldugu
bilinmektedir (105).

Yine grubumuzun yaptigr siki tuz kontroli uygulanan 8 HD merkezini
kapsayan ortalama 3 yil takip siiresi olan bir calismada SAi mortalite icin bagimsiz

risk faktoér olarak bulunmustu (106).

SA volumu atrial fibrilasyon icin guclu bir belirleyicidir (107). HD
hastalarinda SA volumi artmistir. SA volimi ve ESS arasinda siki bir birliktelik
vardir. O halde KBY hastalarinda atrial aritmilerde ESS degerlendiriimesi
gereklidir. Calismamizda OH/ESS ile SAI arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu
gosterdik. Dusilk maliyeti, kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle BiS genis hasta
popillasyonlarinda ESS degerlendiriimesinde ilk sira tetkik olmasi gerektigini

dustinmekteyiz.

Patofizyolojik olarak OH ve Kkardiyak degisiklikler arasinda iligkinin
varhigindan stz edilebilir. Ancak bu, anemi, hiperhomosisteinemi, inflamasyon

veya ureminin toksik etkilerinin bu olaylarda yer almadigini gostermez (108-112).

Calismamizda bu durumlara eglik eden Dbelirtecler olmasa da
tanimlanamayan karmasik bazi faktorler kardiyovaskiler yeniden sekillenmeyi
etkiliyor olabilir. HD hastalarinda ESS kontroltinin kardiyo vaskuler olaylar tizerine
olumlu etkilerinin degerlendirilebilmesi igin prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.

Cannella ve ark yaptiklar bir calismada 24 saatlik ABPM ve Klinik pre ve
post HD aylik kan basinci ortalamalarini SVH ile karsilastirmiglar ve pre HD
diyastolik KB o6lciminin ABPM sonuclarindan daha dusik oldugu ve SVH ile

iligkisinin zayif oldugunu bulmuslardir. Diyaliz poptlasyonunda SVH' nin yuksek

31



oranda gorilmesini HT’ a yeterince tani konulamamasi ve dolayisiyla uygun tedavi
yaklasiminin olmamasina baglamiglardir (113).

Benzer olarak calismamizda da OH/ESS oraninin; giinduz sistolik KB, gece
sistolik KB, 48-saatlik nabiz basinci ile korelasyonu vardi. OH/ESS orani %5’in
altinda olanlarin kardiyovaskauler risk profili daha iyiydi (Tablo IV). Her hipervolemik
hastada kan basinci yiukselmeyebilir, HT her zaman hipervolemiyi gostermeyebilir
ve bazi hipotansif hastalarin hipervolemik oldugu da dikkate alindiginda kan
basinci Olcimu igin altin standart olarak goriulen ABPM’ nin HD hastalarinda

hipervolemi gostergesi olarak kullaniimasinin pratik ve akilci olmadigdi aciktir.

Bizim calismamizda BIS ile dlciilen asiri hidrasyon, HT ve SVH arasinda ki
potansiyel iligki arastirildi. Bu calismada asiri hidrasyon ile HT arasinda ve daha
da 6nemlisi %OH/ESS ile SVKI arasinda giicli bir korelasyon vardi. Daha 6nce

yapilan calismalarda da HT’ nin sivi veya tuz yukd ile iligkisi aragtiriimigti (114).

Otuz yil 6ncesinde asiri hidrasyon ve HT arasinda ki giclu birliktelik fark
edilmisti. Bu konuda o zamandan sonra buyldk calismalar yapilmig. Yine
grubumuzun vyaptigi bir caligmada tuz kontroli ve siki ultrafiltrasyon ile
interdiyalitik kilo alimi, KB kontrolti ve anti HT ila¢ kullanim gerekliligi azalmisti.
Bagka bir calismada yuksek interdiyalitik kilo aliminin, yiksek KB ile korele oldugu

gosterilmis (115).

Chen ve ark. %ESS olcimunin hipertansif HD hastalarda HT olmayanlara
gore daha yiiksek oldugunu bu hastalarda ESS’ nin azaltiimasina bagli olarak KB
da normale gelmis (116).

Charra ve ark. uzun HD ile asir hidrasyonda azalmanin optimal KB kontroli
sagladigini gostermislerdir (117).

Katzarski ve ark. standart HD ile haftada 3 gin 8 saat HD programi
uygulanan hipertansif ve normotansif hastalarin BIA ve inferior vena kava indeksi
ile degerlendirmig, standart HD programinda olan hipertansif hastalarin
normotansif grupla karsilastinidiginda bunlarda ESS artisi  oldugunu

gostermislerdir (118).

Fagugli ve ark. HD hastalarinda ESS’ nin KB ve SVKi ile iligkisini
gostermislerdir (119).
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Bir bagka calismada giinliik HD ile KB >%90 normale gelmis, KB ve SVKI dususi

BiA ile 6lculen asiri hidrasyonda ki azalma ile giiclii korelasyon gostermisti (120).

Asirt hidrasyonda azalmanin HD hastalarinda  kardiyovaskuler
komplikasyonlarin kontrolt icin kritik 6nemi oldugu agiktir. Bundan dolay! dogru
ESS o6lcumiu icin kolay uygulanabilir gereclere ihtiyag vardir. Kuru agirhgin tespiti
icin Klinik yaklagimlar yagsiz kas kitlesi azalmasi, kardiyak disfonksiyona bagh HD
sirasinda hipotansiyon ataklari, total periferik rezistans ve vendz kapasiteye artigi

degerlendirmelerde hatalara neden olmaktadir (121).

Spiegel ve ark. Klinik olarak ideal kuru agirliga erigsen hastalarin ESS’ lerine
BIA ile bakmislar hastalarin %50’ sinde voliim fazlaligi oldugunu fark etmigler. Bu
gozlem HD hastalarinin siklikla fizyolojik ESS’ ye ulagsamadiklarini ve volim

durumunun belirlenmesinde yeni yontemlere ihtiyacin oldugunu gdsteriyor (122).

Biyokimyasal belirtecler olan ANP ve cGMP volum yukini gosterebildigi
halde konjestif kalp yetmezligi, kalp kapak hastaliklari ve sol atrium
hemodinamisini degistiren durumlarda kisitlamalari vardir. Ek olarak bu faktdrlerin
Olcimu, karisik, pahali ve birka¢c merkezde yapilabiliyor olmasi da rutin klinikte
kullanimlarini ciddi olarak kisitlamaktadir. inferior vena kava olgimiu biyuk

varyasyonlar ve uygulayiciya bagh hatalari beraberinde getirmektedir (123).

Literatlirde BIA ile bakilan TBW, bu konuda altin standart olan DO ile

kargilastirildiginda aralarinda anlamli bir farkin olmadigi bulunmus (124-125).

Machek ve ark. OH/ESS’ ye gore hiperhidrate grup (>%15) ve Klinik bulgulara goére
dusuk hidrasyonlu gruplarin volim dengesini bu veriler 1siginda dizenlemigler ve
1 yilin sonunda her iki grubu da hedefledikleri %5-15 araliginda tutmusglar, birinci
grupta ki hastalarda kan basinci normale gelmis, anti HT ila¢ kullanimi azalirken
ikinci grupta daha 6nceden var olan intradiyalitik komplikasyonlar ¢calisma sonunda

gorulmemis (126).

Bizim calismamiza gore volim durumunun tespitinde BiS’ in kullaniminin

pratik ve akilci bir yaklagim olabilecedi géristindeyiz.
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5. BOLUM V

5.1. SONUC ve ONERILER

Sonug¢ olarak HD hastalarinda hidrasyon durumunun ve dolayisiyla kuru
agirhgin belirlenmesinde ucuz, kolay uygulanabilir, pratik bir yéntem olarak BiS

rutin klinik kullanim icin uygun bir yontem olabilir.

Calisma kesitsel bir gézlem calismasi olup bundan sonra bu konuda BIS
verilerine gore kuru agirlik belirlenmesinin kan basinci ve kardiyak durum, hastane
yatiglari ve mortalite tGzerine olan klinik etkilerinin incelendigi prospektif kontrolli

calismalara ihtiyag vardir.
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6. BOLUM VI
6.1. OZET

Hemodiyaliz Hastalarinda Hipervoleminin Gdsterilmes inde
Biyoimpedans Spektroskopinin Yeri

GIRIS: Hemodiyaliz (HD) hastalarinda volim durumunun degerlendiriimesi icin
guvenilir, pratik, ucuz bir yonteme gereksinim vardir. Bu calismada, HD
hastalarinda hipervolemiyi saptamada biyoimpedans spektroskopinin (BIS)
etkinligi arastirildi.

METOD: iki merkezden 172 HD hastasi calismaya alindi. Ekokardiyografi, 48
saatlik ambulatuvar kan basinci 6lgiimil, BiS temeline(50 frekans) dayali (Body
Composition Monitor) olarak vicut kompozisyon analizi yapildi. Litre olarak asir
hidrasyon (OH), ekstraseliler su (ESS) ve OH/ESS orani volum gostergeleri
olarak kullanildi.

SONUCLAR: Hastalarin yas ortalamasi 52+13 yil, HD slresi 60143 ay, %41'i
kadin, %17’si diyabetikti. Ortalama sol ventrikdl kitle indeksi (LVKi) 159+42 gr/m2,
hastalarin %77’sinde sol ventriktl hipertrofisi (SVH) vardi. Ortalama OH ve
OH/ESS orani sirasiyla 2.1+1.6 L ve %1148 idi. OH/ESS oraninin; giinduz sistolik
kan basinci (KB) (r:0.383, p<0.0001), gece sistolik KB (r:0.380, p<0.0001), 48-
saatlik nabiz basinci (r:0.413, p<0.0001), sol atrium indeksi (SAi) (r:0.301,
p<0.0001), SVKi (r:0.378, p<0.0001) ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) (r:-0.239,
p:0.002) ile korelasyonu vardi. OH/ESS orani %5’in altinda olanlarin
kardiyovaskuler risk profili daha iyiydi (Tablo II). Lineer regresyon analizinde
OH/ESS orani SAi (t:3.00, p:0.003), SVKi (t:2.77, p:0.006) ve EF (t:-2.34, p:0.02)

icin bagimsiz bir risk faktoriydu.

CIKARSAMA: HD hastalarinin volim durumunun belirlenmesinde BIS giivenilir bir
yontemdir. BIS ile élciilen OH/ESS sol atrium c¢api, sol ventrikiil kitlesi ve ejeksiyon
fraksiyonunun ana belirleyicisidir. %5’in altindaki OH/ESS degeri kabul edilebilir

kan basinci kontroli ve daha iyi kardiyak durumla birliktedir.

Anahtar Kelimeler: Biyoimpedans spektroskopi, hemodiyaliz, hipervolemi, sol

ventrikul hipertrofisi
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6.2. ABSTRACT

Bioimpedance spectroscopy for the detection of hype rvolemia in

hemodialysis patients:

INTRODUCTION: A practical, inexpensive and reliable method is needed for
assessment of volume status in hemodialysis (HD) patients. In this study the
efficiency of bioimpedance spectroscopy (BIS) for detection of hypervolemia was

investigated.

METHOD: From 2 centers, 172 prevalent HD patients were enrolled.
Echocardiography, 48-hours ambulatory blood pressure (BP) measurement, body
composition analysis using BIS technique (50 frequencies) (Body Composition
Monitor) were performed. Overhydration(OH) and extracellular water(ECW) in

liters, and OH/ECW ratio were used as volume indices.

RESULTS: Mean age was 52+13 years, HD duration was 60+43 months; of
cases, 41% were female, 17% were diabetic. Mean left ventricular mass index
(LVMIi) was 159442 gr/m2 and 77% of patients had left ventricular hypertrophy
(LVH). Mean OH and OH/ECW ratio were 2.1+1.6 L and 1118 %, respectively.
OH/ECW ratio was correlated with day-time systolic BP (r:0.383, p<0.0001), night-
time systolic BP (r:0.380, p<0.0001), pulse pressure-48h (r:0.413, p<0.0001), left
atrium index (LAi) (r:0.301, p<0.0001), LVMi (r:0.378, p<0.0001) and ejection
fraction (EF) (r:-0.239, p:0.002). Patients with OH/ECW ratio lower than 5% had
favorable cardiovascular risk profile (Table 1I). In linear regression analysis
OH/ECW ratio was an independent risk factor for LAi (t:3.00, p:0.003), LVMi
(t:2.77, p:0.006) and EF (t:-2.34, p:0.02).

CONCLUSION: BIS is a reliable method to evaluate volume status in HD patients.
OH/ECW measured by BIS is a major determinant of left atrial diameter, left
ventricular mass and ejection fraction. An OH/ECW value less than 5% is

associated with acceptable blood pressure control and better cardiac condition.

Keywords:  Bioimpedance spectroscopy, hemodialysis, hypervolemia, left

ventricular hypertrophy
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