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OZET

AMAGC: Kronik bobrek yetmezligi olup hemodiyalize giren hastalarda su ve tuz
kisitlamas: konusunda verilen egitimin kan basinci ve volim durumundaki

degisikliklere etkisini arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM: Arastirmanin drneklemini Samsun®un hemodiyaliz
merkezlerinden birinde haftada 3 kez diizenli hemodiyaliz tedavisi goren 100
hipervolemik diyaliz hastasi olusturmugtur. Hastalarin kisisel 6zelliklerini saptamak i¢in
14 sorudan olusan bir anket formu kullamlmistir. Anket formunda hastalarin
demografik &zellikleri( yas, cinsiyet, medeni hal, meslek, egitim durumu) ile ilgili 5
soru, hemodiyalizde gegen yil, eslik eden hastalik, kullandig1 tansiyon ilac1 grubu ile
ilgili birer soru, tuz tiketimleriyle ilgili 6 soru yer almistir. Kisisel bilgiler hastalarla
hemodiyaliz seans: sirasinda yiiz yiize goriisme yoluyla elde edilmistir. Arastirmadan
elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 15 paket programi
kullanilmastur,

Diyaliz hastalarina pespese iki hafta boyunca, iki defa, ilki gérsel ve yazili, ikincisi
yazili olarak verilen materyalle tuz ve su kisitlamasiyla ilgili egitim verilmistir. Egitim
Oncesi ve sonrasi iki hafta boyunca voliim durumlarim belirlemek amaciyla hastalarin
hemodiyalize giris ve ¢ikis kilolarina, bunlar aras: farklara, ortalama sistolik ve diastolik

kan basinglarma bakilmastir.

BULGULAR: Caligmaya katilanlarmn 67 (%67)’si erkekti ve yas ortalamalar:
56,2 + 13,5 (24-83) yil idi. Ortalama hemodiyalize girdikleri siire 54,7 + 42,1 (5-201) ay
idi. Hastalarda en sik goriilen ek hastalik HT (%77) idi. Hastalarin sadece %3°1i tam
tuzsuz , %41°1 az tuzlu beslendigini ve %36’s1 daha 6nce tuz kisitlamasiyla ilgili
herhangi bir egitim almadifim belirtmisti. Egitim alanlarin tamami yazili ve gorsel
olarak degil sozel olarak, kisa siireli egitim aldiklarim belirtti. Tuz kisitlamas:
konusunda daha once egitim almig olanlarin diyete uyumu %59,4 idi. Hastalarin

Ogrenim diizeyi ve diyete uyum arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p:0.09).

VII



Tuz kisitlamasi konusunda verilen iki haftalik egitim sonrasi hastalarin diyalize
giris kilolarinda (p<0.001) ve ortalama interdiyalitik kilo aliminda (p:0.006) belirgiri bir
azalma saptand1. Yine verilen egitimle diyalize giris sistolik kan basimcinda anlamli bir
distis saptandi (p:0.035). Fakat diyalize giris diastolik kan basmcinda anlamli bir

azalma saptanmadi (p:0.7).
SONUCLAR: Hemodiyaliz tedavisi alan hastalara hastaliklar1 hakkinda yeterli

bilgi verilmelidir. Komplikasyonlar: énlemek igin etkili bir tuz kisitlamas1 yapmalar

gerektigi kisiye 6zel, tekrarlayici bir egitim modeli ile anlatilmalidir.

ANAHTAR KELIMELER: Hemodiyaliz, Kronik bobrek yetmezligi,

hipervolemi, tuz
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ABSTRACT

ATM: This study aimed to investigate the impact of education about water and sodium

restriction on patients with chronic renal failure undergoing hemodialysis.

MATERIAL AND METHOD: The study sample consisted of 100 hipervolemic

dialysis patients undergoing routine 3 times a week hemodialysis treatment in one of the
largest hemodialysis centers of Samsun. A questionnaire of 14 questions is used to
obtain personal informations of the pateints. 5 questions concerning demographic
features (age, gender, civil status, job, education status), three questions (one for each)
concerning years spent in hemodialysis, concomitant disease, blood pressure medication
and 6 questions about salt consumption. Personal information was obtained with the
face to face patient interviews conducted in dialysis units during hemodialysis

treatments. The collected data were analysed using SPSS software pack 15.

Sodium and water restriction education was given two times during two
consecutive weeks, the first one included visual and written materials, and the latter
included written materials. In order to establish the volume status, pre and post-
hemodialysis weight, differences between them and mean systolic and diastolic blood

pressures were measured.

RESULTS: 67 (67%) participants of the study was male, mean age was 56,2+-13,5
(24-83) years. Mean hemodialysis time was 54,7+-42,1 (5-201) months. The most
common concomitant disease was HT (77%). Only 3% of the patients was using no salt,
41% was using little salt and 36% had no education about sodium restriction before. All
of the patients who were educated before stated that they had no visual or written
education but only short verbal educaiton. Patient adherence to diet was 59,4% in
patients who was educated about sodium restriction before. There was no statistically

significant relationship between education level and adherence to diet (p:0.09).

After the two weeks education about salt restriction, there was significant

reducation in pre-dialysis weight (p<0.001) and mean interdialytic weight gain
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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), kronik diyaliz ya da transplantasyon ile tedavi
gerektiren bobrek fonksiyonlarinin kalic1 kaybidir. KBY’li hastalar uygulanacak renal
replasman tedavisi ile sosyal yonii agir, uzun siireli, maliyeti yiiksek, siirekli morbidite
ve mortaliteye acik ve aile bireylerinin siirekli destegine ihtiya¢ duyulacak bir yasam
slireci i¢ine girerler. Tiirkiye’de hastalara en ¢ok uygulanan renal replasman yontemi

hemodiyaliz (HD) olmustur (1).

Son dénem bébrek yetmezligi (SDBY) nedeniyle diyaliz uygulanan hasta sayisi
tlim diinyada ve tilkemizde artarak devam etmektedir (2). Kronik hastaliklar insan
yasamini, daha 6tesi yagsam kalitesini olumsuz etkiler. Kronik hastaligin tiirii ne olursa
olsun, bireylerin giinlilk yasam aktivitelerini yapamamasma, giicsiizliige, hastalik
semptomlar1 ve hastalarin fiziksel iyilik halinde bozulmalara aym: zamanda yasam
kalitesinin olumsuz etkilenmesine neden olmaktadir (3).

Diinyada her yil 1 milyon kisiden yaklagik 150-200 kiside kronik bobrek hastalig:
ortaya ¢ikmaktadir. Ulkemizde diyaliz tedavisi goren hasta sayisimn yaklagik 48-50 bin
kisi arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Kronik b&brek hastaligi diinyada yaygin
saglik problemidir. ABD’de 1999 yilinda kronik bdbrek hastasi sayis1 340 bin iken 2010
yilinda say1 610 bin olarak bulunmustur. Diinya niifus artis1 %1.2 iken son dénem
bobrek yetmezligi %6 oraninda artmustir (4).

Renal transplantasyon ve renal replasman tedavileri (peritoneal diyaliz ve

“hemodiyaliz) SDBY hastalarinda hayati idame ettirme acisindan tek tedavi modelleridir
(5)- Ancak tek bagma hastalarin semptomlarmi ve yasam kalitelerini etkileyen
degisiklikleri kismen diizeltmektedir ve uzun dénem sagkalim garanti etmemektedir.
SDBY hastalarinin uzun dénem tedavisi kompleks ve kritik 6nem tasiyan terdpatik bir
rejime bireysel kompliyans: gerektirmektedir (6). Fakat renal replasman tedavisinde
artan bilgi ve teknolojiye ragmen SDBY hastalarinin morbiditesi ve mortalitesi hala

yliksektir. Bundan dolayr hastalarin yagsam kalitesini artiracak tedavi yontemleri



tizerinde yogunlasilmas: gerekmektedir (7,8). Diyaliz tedavisindeki tiim gelismelere
ragmen bu hasta grubunda rnortalité oranlar1 saglikli toplumla karsilagtinldiginda hala
yiiksek seyretmektedir (9).

Kronik hastalarda yeterli bilgilendirme ile hastanin kendini daha iyi hissettigi ve
yasam kalitesinin arttig1 goriiliir. Saghkla iligkili yasam kalitesi daha uzun yasamanin
yam sira daha iyi yasama anlamindadir. Bireylerin sigarayi birakma, egzersiz, daha iyi
beslenme gibi saghigin gelistirilmesine yo6nelik davramis degisiklikleri hem yasam
kalitesini artirir hem de siiresini uzatir (10).

Hasta egitimi, saglig1 iyilestirmek amaciyla hasta davranislarini etkileyerek bilgi,
beceri ve tavirlar1 degistirmek {izere saglik ekibi iiyeleri ile hastalar arasindaki iligki
sirasindaki 6gretme ve Ogrenme stirecidir. Kronik hastalarda yeterli bilgilendirme ile
hastanin kendini daha iyi hissettigi, fizik aktivitesinin ve hasta memnuniyetinin arttig1
bulunmustur (11).

Genetik faktorlerin yam sira modern yasam tarzi ile ortaya ¢ikan fiziksel aktivite
azlig1, obesite ve fizyolojik gereksinimin lizerinde sodyum igeren diyet aliskanligimn
giderek daha yaygin hale gelmesi ile hipertansiyon diinya genelinde pandemik hale
gelmistir (12-15). Hipertansiyon kronik bébrek yetmezligine de yol agan énemli bir risk
faktorii olup ABD’de %27°lik, iilkemizde de %27.6’lik oranla son dénem boébrek
yetmezligi nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (16,17).

Son on yilda tiim diinyada diyaliz hastalarinda tedavi yontemlerinin basarisi artmig
olup 6liim oranlari azalma gostermektedir. Ancak, toplum genel 6liim hizina kiyasla
diyaliz 6liim hizi hala ¢ok yiiksektir. 2000 yili Tirkiye Boébrek Kayit Merkezi
Raporlarina gore, diizenli hemodiyaliz tedavisine giren hastalarin %14°4 Glmiistiir.
Mortalite nedenleri incelendiginde kardiyovaskiiler nedenlerin 6n planda (%45) oldugu
goriilmektedir (1). Son yillarda HD hastalarinin hipervolemiye daha ¢ok maruz
kaldigini ve bunun da sol ventrikiil hipertrofisine (SVH) yol acgarak kardiyak
fonksiyonlarin bozulmasi sonucu mortaliteye katkida bulundugunu ileri siiren
calismalar artmakta ve siki voltim kontrolii uygulanmasi goriisii giin gectikce daha agir

basmaktadir (18-19).

Genetik, deneysel, epidemiyolojik, girisimsel ve tedavi alamindaki caligmalarin

sonuglar1 diyetle tuz alim arttikga kan basincinin yiikseldigini, bébregin sodyum



uzaklastirma kapasitesinin azaldiim ve fizyolojik gereksinimden fazla tuz aliminin
hipertansiyon (HT) gelisiminde temel rol oynadifim ortaya koymustur (20.21).Diyet tuz
aliminin artirllmasin sempatik aktivite artig1, plazma renin aktivitesi ve anjiotensin II
diizeylerini artirarak kardiyovaskiiler mortalite artigina yol agabilecegi ¢ne siiriilmiistiir
(22-24).

Ulkemizde, ortalama giinliik tuz titketimi 18 gr olup, Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
raporu ve kilavuzlara gore erigkinlerde diyetle sodyum aliminin en fazla 2-2.3 gr/giin ile
sinirlanmasim dnermektedir (25-28). Gegmisteki literatiir diyet ve s1vi uyumsuzlugunun

yaygin oldugunu gostermektedir (29-31)

1.2. Amag
Bu aragtirmanin amaci; haftada 3 kez hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezligi
hastalarindan hipervolemik olanlara verilen tuz kisitlamasiyla ilgili egitimin kan basinci

degerleri ve kilo alim oranlarina etkisini degerlendirmektir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahg:

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu
bébregin sivi-soliit dengesinin ayarlanmasinda yetersizlik, metabolik ve endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma ile karakterize bir sendromdur.
Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)’ndaki azalmanin siiresi 3-6 aydan daha uzundur.
Cesitli hastaliklara bagl olarak nefronlarin geri doniisiimsiiz ve progresif kaybi s6z
konusudur (32).

Bobrek yetersizligi olan bir olguda ii¢ aydan uzun siiren azotemi, uzun siireli iiremik
belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulgulari, anemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, idrar sedimentinde genis silendirler, radyolojik incelemelerde bilateral
kiiciik bobrekler ve diger anormallikler kronik hastalik gostergeleridir. Bébrekte
hastalifa ve hasarlanmaya neden olan olay semptomsuz hematiiri ve/veya proteiniiri
ve/veya hipertansiyondan diyaliz gerektirecek diizeyde bobrek yetmezligine kadar
degisebilen klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir (33).

Bobregin fonksiyonel adaptasyon 6zelligi nedeniyle renal dokunun %75 oranmnda
kayb1 GFH’da sadece yar1 yariya bir azalmaya neden olur. Hastaligin erken evresinde
bobreklerin  sadece fonksiyonel rezervinde azalma olur. Bébregin ekskresyon,
biyosentetik ve regiilatuvar fonksiyonlar1 genellikle iyi korundugu icin klinik belirti
veya bulgu heniiz gézlenmez. Orta evrede, yani bobrek yetersizliginde azotemi olusur
ve anemi gibi bazi klinik belirtiler ortaya ¢iksa da hastalar genellikle asemptomatiktir.
Hipovolemi, nefrotoksik ilag kullanimi, enfeksiyon, obstruksiyon gibi araya giren akut

stresler tiremik tablonun ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Uremi, kronik bobrek yetmezliginin neden oldugu tim klinik ve biyokimyasal
anormallikleri iceren bir deyimdir ve birgok kaynakta KBH ile es anlamda
kullamlmaktadir (32). Ileri evrede bobregin ekskresyon, biyosentez ve regiilasyon
fonksiyonlarinin biiyiik dlgtide bozulmasi, direnen halsizlik, kemik agrilar, noktiiri gibi
klinik belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasmma neden olur. Bu evrede GFH 15
ml/dakikamn altina diismiistiir. Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY)’nin bu semptom

ve bulgular “lremik sendrom olarak bilinir (34).



KBH nedeniyle izlenen olgularin klinik seyir ve yetmezlik diizeyini belirlemek
amaciyla hastahigin GFH’a gére bes evreye ayrildigi bir tanimlama gelistirilmistir.
Siklikla kullanilan bu evreleme sistemi ABD’nin Ulusal Bobrek Dernegi (NKF/National
Kidney Foundation) tarafindan desteklenen K/DOQI (Kidney Disease Outcomes Qulity
Initiative) programinca gelistirilmistir (35) (Tablo 1).

KBH’mn ilerleme hiz1 ile ilgili 1/serum kreatinin deeri ¢ok kaba bir yaklasim
metodu olarak kullanilmakla birlikte hastalarin ¢ogunda seyir lineer bir bicimde
ilerleme gostermez. Hastaligin hizlanma ve yavaslama gosteren evreleri vardir. Ilerleme
hizi zemindeki hastalik ile de ¢ok yakindan iligkilidir. Diyabetik nefropatisi
bulunanlarda GFH’daki azalma hiz1 olduke¢a hizli olup yaklasik yilda 10 ml/dk kadardur.
Bu olgularda kan basmcimn kontrolii, GFH’daki bu azalmayr 5 ml/dk/y1l veya daha
asagiya cekebilir. Hipertansiyon yaninda kan sekeri kontrolii de saglanirsa GFH’daki
azalma hiz1 1-2 ml/dk/y1l’a kadar diisiiriilebilir (33).

Tablo 1. Kronik Bébrek Hastaliginin Evreleri

Evre |Tanm GFH(ml/dk/1.73m?)
I Normal veya yiiksek GFH ile birlikte >90
bobrek hasari
I Hafif GFH azalmas1 ile birlikte b&brek 60-89
hasart
I Orta derecede GFH azalmasi 30-59
v Agir derecede GFH azalmasi 15-29
v Son dénem bobrek yetmezligi < 15(veya diyaliz)




2.1.1. Epidemiyoloji Ve Prevalans

KBH gortilme siklig tilkemizde kesin olarak bilinmemektedir. Ulkemizde renal
replasman tedavisi gerektiren son dénem bobrek yetmezlikli hasta sayis1 giderek
artmaktadir. 2009 Saglik Bakanlig: verilerine gore yaklasik 48.433 hasta hemodiyaliz
tedavisi almaktadir (36).

Ulkemizde KBH prevalansim belirlemeye yonelik ‘Chronic Renal Disease In
Turkey’ (CREDIT) ¢aligmast kronik bobrek hastaligimin (KBH) iilkemiz agisindan dnemli
bir halk sagligi sorunu oldugunu ortaya koymustur. Bu calisma, KBHnin 18 yasin
lizerindeki yetiskin populasyonda sikligmin %15.7 oldugunu, Evre III-V arasinda olgu

oraninin yaklasik %5.2 oldugunu, kadinlarda ve yashlarda etkilenmenin daha fazla

oldugunu godstermistir.
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* Tiirkive Cumhuriveti Saghk Bakanhgi verilerine gire diizeltilmis rakamlardir.
* Nunbers that are adjusred based on Turkish Republic Ministry of Health data.
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2.1.2. Etyoloji

KBH etyolojisinde ¢ok ¢esitli faktorler rol oynamakta ve bu faktérlerin siklig:
tilkelere gore degisiklikler gostermektedir. Ulkemizde KBH’nin ilk ii¢ nedeni diyabet,

hipertansiyon ve kronik glomerulonefrit olarak saptanmgtir. Tiirkiye’de KBH etyolojisi
Tablo 2’de 6zetlenmigtir (36).



Table 2. Tiirkiye’de 2009 yil sonu itibartyla kronik hemodiyaliz programinda izlemde

olan hastalarmn etyolojik nedenlere gére dagilimi (735 merkez)

Etiyoloji Say1 %
Diyabetes mellitus 12857 30.6
Tip I DM 2126 5.1
Tip II DM 10731 25.5
Hipertansiyon 11597 27.6
Glomeriilonefrit 3440 8.2
Polikistik bébrek | 1976 4.7
hastahklarn
Piyelonefrit 1443 34
Amiloidoz 835 2.0
Renal vaskiiler hastalik 409 1.0
Diger 3031 7.2
Etyoloji bilinmiyor 6210 16.1
Kayip (bilgi yok) 514 1.3
Toplam 38604 100.0
2.1.3. Fizyopatoloji

KBH ‘da altta yatan esas bobrek hastaligi ne olursa olsun son dénemde histolojik
incelemede glomeriiler skleroz, ekstraselliiler matriks artis;, periglomeruler ve
intertisiyel fibrozis, tiibiler atrofi goriiliir. Bu durum primer hastaliktan bagimsiz olarak
ilerleyici bébrek hasarinda ortak mekanizinalarm rol oynadifimi diisiindiirmektedir.
Sistemik hipertansiyon, glomeriiler hipertansiyon, proteiniiri, hiperlipidemi, diyetle
yiiksek fosfor ve protein alinmasi, glomeriil i¢i pihtilagma ve interstisiyel nefrit varlig
KBH’nin ilerlemesine katki yapan faktorler olarak saptanmastir (32).

Bobreklerin temel islevi diyetle alinan protein ve diger besin maddelerinin
katabolizmas! sonucu olusan toksik maddelerin viicuttan uzaklastirilmasi, eritropoetin,

aktif D vitamini {iretimi gibi endokrin fonksiyonlarda bulunma ve viicudun sivi-



elektrolit, asit-baz dengesini saglamaktir. GFH’ nin diismesine bagh olarak toksik
maddelerin viicutta birikmesi, bébreklerin sivi elektrolit, asit baz dengesi ve endokrin
fonksiyonlarini yerine getirememesi sonucu iiremik sendrom adim verdigimiz klinik
tablo meydana gelir. Uremik semptomlarin patogenezinden cesitli toksinler sorumlu
tutulmugtur. Uremide viicutta biriken soliitler molekiil agihigina gére diisiik (< 300
dalton), orta (300 -12.000 dalton) ve yiiksek (> 12.000 dalton) olmak iizere ii¢ gruba
ayrilir. K¢tk ve orta molekiil agirlikli soliitlerin {iremik semptomlardan sorumlu
oldugu diistintilmektedir (32).

Klinik tablolarin olugsumuna hastaliklarin ve kiginin bireysel &zellikleri yaninda
bobreklerin hasarlanma varliginda gelistirdikleri uyum mekanizmalari da katkida
bulunur. Saghkli durumdaki, hastaliktan etkilenmemis nefronlar, filtrasyon miktarini
arttirarak ciddi nefron hasari/kayb: bulunan bir olguda glomeriiler filtrasyon degerini ve
kreatinini normale yakin tutmaya ¢alisirlar.

Bu siire¢ ¢ogu zaman uzun yillar igine yayilmistir ve giderek artan tuz ve sivi
retansiyonu sonucunda hipertansiyon meydana gelmektedir. Ortaya ¢ikan HT
kardiyovaskiiler sistemde ilerleyici yapisal (endotel disfonksiyonu, intima-media
degisiklikleri, ateroskleroz, sol ventrikiil hipertrofisi), fonksiyonel (kalpte yiiklenme,
Onceleri ejeksiyon fraksiyonu (EF) artigi, daha sonra kalp yetmezligi, sistolik ve
diyastolik disfonksiyon, aritmi, miyokard infarktiisii) ve sistemik bozukluklara (inme,
bobrek yetmezliginin son safhaya ilerlemesi, anemi, gérmenin bozulmasi, noropatiler,

osteodistrofiler) yol agmaktadir (37).

2.1.4. Klinik

Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 bgbrek yetmezliginin derecesi ve gelisme
iz1 ile yakindan iligkilidir. GFH 35-50 ml/dk nin altina inmedikge hastalar semptomsuz
olabilir. Hastaligin ilk semptomlar1 genellikle noktiiri ve énemiye bagli gelisen
halsizliktir. Bobregin ilk bozulan fonksiyonlarindan birisi idrari konsantre etme
yeteneginin azalmasidir. GFH 20-25 ml/dk olunca hastada tiremik semptomlar ortaya
¢ikmaya baglar. 15 ml/dk’ya inince son dénem bébrek yetmezliginden bahsedilir ve
hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiya¢ duyarlar
(32). Ozetle geri doniisiimsiiz, ilerleyici nefron kaybiyla karakterize renal parankimal

hastaligi bulunan kronik bobrek hastalikli bir olguda GFH’daki azalma baslangic



evrelerinde genellikle klinik bir yakinmaya neden olmaz iken GFH kayb:i arttikca

istahsizlik, bulanti,

kusma, sivi

hiperkalemi, metabolik asidoz,

yiiklenmesi,

hipertansiyon, anemi, kemik hastaligi gibi ciddi sonuglara neden olur (33).

Table 3. Kronik Bobrek Hastalig1 Klinik Belirtileri

Sistemler Belirti ve Bulgular
Sivi-elektrolit Hipervolemi, hipovolemi, hiponatremi, hiperpotasemi,
bozukluklari hiperfosfatemi, hipermagnezemi, metabolik asidoz

Sinir sistemi

Stupor, koma, uyku boz., polindropati, kramp, yorgunluk

Gastrointestinal sistem

Hickirik, gastrit, tilser, kanama, bulanti, kusma, istahsizlik

Hematolojik

Anemi, kanama

Immiinolojik

Lenfopeni, enfeksiyonlara yatkinlik

Kardiyovaskiiler sistem

Hipertansiyon, 6dem, kardiyomiyopati, aterosklerozis

Pulmoner sistem Pulmoner &6dem, plevral sivi, perikardit, aritmi,
kardiyomyopati

Cilt Kaginti, ge¢ yara iyilesmesi, iremik dokiintii, tirnak atrofisi,
hiperpigmentasyon, iilserasyon, nekroz

Metabolik-endokrin Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, impotans, biiyiime
geriligi,hipogonadizm, libido azalmasi

Kemik Hiperparatiroidi, amiloidoz, D vitamini bozukluklar:

Diger Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, myopati, karpal tiinel

sendromu

2.2. Kronik Bébrek Yetmezliginde Renal Destek Tedavisi

SDBY olan hastalarda renal replasman tedavileri; hemodiyaliz, periton diyalizi ve

renal transplantasyondur.

Yetmezlik stirecinde olan hastalar GFH 30 ml/dk’min altina diisiince, renal

replasman  tedavi

metodlarnnin

avantajlar1  ve  dezavantajlar1  bakimindan

bilgilendirilmeli, don6r sans1 olanlar nakil programina alinmali, uygun dondrii olmayan
nakil yapilabilecek olgular ise kan ve doku gruplar belirlenerek kadavra havuzlarina

kaydedilmelidir.



KBH’nin tedavisi birtakim unsurlar: igermektedir (38):

1.Bobreklerin fonksiyonel rezervini dogru bir bigimde saptamak
2.Fonksiyonel kapasiteyi diisiiren reversible faktérlerin diizeltilmesi
3. Ilerlemenin durdurulmas: ya da yavaslatilmasi
4. Uremik komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisiyle yasam siire ve kalitesinin
artirilmasi
5. Altta yatan hastaligin tedavisi
6. Bunlarin yaninda renal replasman tedavisi.
Diabet, hipertansiyon, renal arter darlig1, otoimmun hastaliklar, sistemik enfeksiyonlar,
nefrotoksik ilaglar ve kontrast maddeler, iiriner obstriikksiyon, dehidratasyon, kanama
gibi faktorler kronik bobrek yetmezliginde bobrek fonksiyonlarmin daha fazla
bozulmasina yol agabilir. Bunlarin diizeltilmesiyle bobrek fonksiyonlarinda iyilesmeler
gbzlenebilir.Bu nedenle bu faktérlerin varligi aragtirilmalidir.(32).

Kronik bébrek yetmezliginin ilerlemesini énlemede tedavi prensiplerinden biri de
protein kisitlamasidir (38,39). KBY” li hastalar diyetle fazla protein aldiklar1 zaman
vicutta {ireminin klinik ve metabolik rahatsizliklarim artiran nitrojen artiklart ve
inorganik iyonlar birikir. Diyette protein kisitlamasi ¢ogu liremik semptomu &nleyebilir
ve nefron hasarm azaltabilir (39). Bununla birlikte asit protein  kisitlamast
malnutrisyon olasiifimi artirmaktadir. Alinan diyet karbonhidrattan zengin ve enerji
igerigi zengin olmalidir bununla birlikte esansiyel aminoasitleri igermelidir (40).

llerleyici nefron kaybim 6nlemede diger faktorler kan basinci kontrolii ve

hiperlipideminin diizeltilmesidir. Birlesik Ulusal Komite’nin 7. raporunda kronik
bbrek yetmezligi hastalari i¢in onerilen kan basinci 130-80 mm Hg’ dir. Proteiniiri
nefron kaybinin ve bébrek yetmezliginin ilerlemesinde dnemli bir faktsr oldugu icin
proteiniirinin azaltilmas: 6nemlidir. Kan basinci kontrolii ve proteiniiri azaltmak icin
kullanilacak ilk se¢enek ilaglar konfrendikasyon (renal arter stenozu, hiperkalemi vb)
yoksa anjiotensin konverting enzim inhibitdrleri ve anjiotensin 2 reseptér blokerleridir.
Bu ilaglar kan basmcimn azaltilmas: yamnda glomeriil igi basmci ve proteiniiriyi
azaltirlar (38). Diger kullanilabilecek antihipertansif ajanlar kalsiyum kanal blokérleri
ve ditiretikler olabilir (39).
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Hiperlipideminin tedavisinde hedef LDL kolesterol degerinin 100 mg/dl’ nin,
trigliserid degerinin 200 mg/dl’ nin altina c¢ekmektir. Tedavide diyet, egzersiz ile
birlikte fenofibrat ve statin grubu ilaglar kullamlabilir (41).

Tedavide temel amag sivi ve elektrolit dengesinin saglanmas: ve korunmasidir.
Altta yatan hastalik, komplikasyonlarin durumuna ve bébregin durumuna goére s1v1 alimi
dengeli olarak saglanmalidir. Odem, kalp yetmezligi veya kontrolsiiz hipertansiyon gibi
durumlarin varhigi disinda son dénem bobrek yetmezligine kadar tuz kisitlamasina
gerek yoktur. Son donem bobrek yetmezligi gelistiginde ise sivi, tuz ve potasyum
aliminin kisitlanmasi gerekmektedir (38).

KBY’ nin tedavisinde olusan aneminin tedavisi, liremik kemik hastaliginin
onlenmesi ve tedavisi, kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi, gastrointestinal semptomlarin
azaltilmas1 ve olugabilecek komplikasyonlarin ¢nlenmesi énemli tedavi prensipleridir
(398).

Kronik bobrek yetmezliginde immiinitenin bozulmas: ve karsilasma riskinin fazla
olmasi nedeniyle hepatit B asis1 ¢ift dozda (0,1,2 ve 6. aylarda ve anti HBs titresine gére

18. ayda rapel ) ve her y1l sonbaharda influenza asis1 yapilmalidir (38).

Hiperhomosisteinemi ve kardiyovaskiiler risk artig1 ile iliskilendirilen B vitamin
(B6, B12) eksikligi ve folik asit eksikligi yerine konarak giderilmelidir (42).

Nefrotoksik ilaglardan kaginilmas: ve kullanilan ila¢ dozlarimin kreatinin klirensine
gore ayarlanmasi gereklidir (38).

Hiperiirisemi sadece gut olusursa ya da iirik asit seviyesi 13 mg/dl’yi gectiginde
gecici olarak tedavi edilmelidir (38).

Ayrica hastalarin mobilize olmalar1 saglanmali ve uygun egzersiz ile aktif ve sosyal
yasama devam etmeleri saglanmalidir (38).

SDBY gelisen hastalara renal replasman tedavisi ba$1anma51 gerekir. Bu replasman
tedavileri hemodiyaliz, periton diyaliz ve renal transplantasyon seklinde olabilir (38).

Renal transplantasyon; SDBY’ ne erisen veya HD, siirekli periton diyalizi ve

bébrek nakli gibi renal replasman tedavisi gerektiren KBY olgulan i¢in kosullarmn
uygunlugunda gerek morbidite, gerek mortalite, gerekse yasam kalitesi bakimindan en

seckin uygulamadir (43).
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Diyalitik yontemlerle tedaviye ne zaman baglanilmas: gerektigi konusunda kesin
olarak belirlenmis kriterler sunlardir (35):
1.Ditiretiklere rezistan voliim yiiklenmesi veya akciger 6demi,
2.Hiperpotasemi,
3.Antihipertansif tedaviye yeterli yanit vermeyen hipertansiyon,
4.Perikardit, perikardial efiizyon,
5.Uremik ensefalopati veya noropati,
6.Uremik kanama diyatezi,
7.Inatg1 bulant1 ve kusma,

8.Semptomatik metabolik asidoz.

2.2.1. Diyalizin Klinik Endikasyonlar
1.Akut bobrek yetmezIligi,
2.Kronik bobrek yetmezIligi(...
3.Yiiksek doz ila¢ alim1 ve zehirlenmeler,
4.Asirt ve tedaviye direngli 6dem,
5.Hiponatremi,
6.Hipervolemi,
7.Hiperkalemi,
8.Metabolik asidoz,
9 Hipertirisemi,
10.Hiperkalsemi.
11.Hiperfosfatemi
12.Metabolik alkaloz

2.2.2. Diyalizin Rélatif Kontrendikasyonlar

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yoktur.
1.Alzheimer hastaligi,
2 .Multi-enfarkt demans,
3.Hepatorenal sendrom,
4 Ensefalopati ile birlikte ilerlemis siroz,

5.1lerlemis malignite(Multiple Myelom harig).
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2.2.3. Hemodiyaliz Komplikasyonlari

Hemodiyaliz , SDBY olan hastalar i¢in hayat kurtarici bir tedavidir.Hemodiyaliz

tedavisindeki gelismelere ragmen hemodializin bazi komplikasyonlar1 da mevcuttur

(Tablo 3).

Table 4. Hemodiyaliz Komplikasyonlar1

Akut komplikasyonlar Kronik komplikasyonlar

.Hipotansiyon Hipertansiyon

Kramplar .Uremik kemik hastalip1

.Bag-sirt-g6giis agrisi Kardiyovaskiiler hastaliklarda hizlanma
.Kanama Aliiminyum intoksikasyonu

.Hipoksi .Serozit (perikardit, plevral efiizyon, dializ

.Elektrolit dengesizlikleri
.Diyaliz disekiliubrium sendromu
.Hava embolisi

Aritmi

.Lokopeni

Kasinti

.Anaflaksi

Ates-titreme

asiti)

.Vaskiiler yol enfeksiyonlar: ve tromboz
.Diyaliz demansi

Malnutrisyon

Pruritus

.HBV ve HCV enfeksiyonlar

.Diyaliz amiloidi

.Edinsel kistik hastalik

Hipoksi Psodogut, tenosinovit, karpal tiinel
First use sendromu sendromu
.Kardiak tamponad

2.4. Tuz ve Su

Tuz genellikle sodyum klortir anlaminda kullanilir ve %40 sodyum, %60 oraninda

klordan olusur. Intravaskiiler ve ekstravaskiiler voliimiin devaminda fistlendigi onemli

rolden dolay: insan hayatinin stirdiiriilmesinde hayati 6nemi vardir. Tat duyusu,

aligkanlik, cevre, genler, davramis bigimi gibi ¢ok cesitli sebepler sodyum alimim

etkileyebilir.
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Hiicre membranimin yiiksek hidrolik permeabilitesine baglh olarak su intra ve
ekstraseliiler hacim arasinda serbestce dolasabilir. Bu viicudun biitiin  sivi
kompartmanlarinda esit bir osmolariteyi saglar. Osmoregiilasyonda susama ve
antiditirez olur. Eger azalmig bir su alimi varsa osmolarite artar, susuzluk ve antidiiirez
stimille olur. Bu ekstraseliiler hacmi (ECV) pek etkilemez. Viicuttaki sodyum dagilim
homojen degildir. %90°1 ekstraseliiler, %10°u intraseliiler hacimdedir. Viicuttaki
sodyum igerigi ECV’yi belirler. ECV tuz alimindaki degiskenlige bagli olarak genis ve
ani varyasyonlar gésterir. Normal bireylerdeki azalmis sodyum sensitivitesi 6nemli kan
basinci degisimi olmaksizin genis ECV varyasyonlarina izin verir (44). Sodyum alimi
arttifinda susama ve su alimma neden olur. Bu da ECV’yi arttirir. Izotonik ECV
yiiklenmesi natriiirezi arttirir (45).

Genel olarak giinliik tuz tiiketiminin bu giin tiikettigimizin yaris1 kadar olmasi(5-

6 gr/giin) 6nerilmektedir.
2.5. Tuz- KBY

Natrilirez sodyumun tek fizyolojik ¢ikis noktasidir. Siklikla asin tuz alimiyla
birlikte olur (5-6 g NaCl’den daha fazlast). Bébrek hastaligi olanlarda kan basinci erken
artar. Normal bir sodyum ve ECV viicut i¢erigine sahip olmak KBY tedavisinin temel
hedefidir. Bu yeterli sekilde oldugunda antihipertansif ilaclara gerek kalmaksizin
normal kan basincina ulagilir. Bunu saglamak bébrek yetmezliginin (46) diyabetik (47)
hastalarda oldugu kadar diyabetik olmayan (48) hastalarda da geciktirilmesinin en etkin
yoludur. Progresif olarak renal yetmezlik kétiilestikge bobregin sodyum atma kapasitesi
azalir, tuz sensitivitesi artar (49) ve HT insidansi artar (50). SDBY hastalarimin
neredeyse %90°1 diyalize bagladiklarinda hipertansiftirler (51,52). Ilerlemis renal
yetmezlikte sodyum retansiyonunu arttikga ekstraseliiler stvinin dagilimi anormal hale

gelir ve intravaskiiler voliim interstisyel aralikta rélatif olarak daha genistir (53-55).
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2.6. Kan Basine Tuz fliskisi Hakkinda Yapilan Bazi Calismalar

Tuz aliminin toplumdaki hipertansiyonu ana nedeni olduguna dair bir¢ok c¢alisma
vardir (56-59).

Yaghilarda Farmakolojik Olmayan Girigimler (Trail of Nonpharmacologic
Interventions in the Elderly, TONE) calismasi randomize, kontrolli olup, yash
hipertansiflerde kilo kayb1 ve veya diyetle alinan tuzun kisitlanmasiin artmis kan
basincinin kontrolii ve kullanilan antihipertansif ilaglarin sayisina etkisi arastirilmistir.
Calismaya yaglari 60-80 arasinda ve bir anthipertansifle bazal kan basinct
sistolik<145mmHg ve diyastolik<85mmHg olan 975 hipertansif hasta alindi. Kilo
fazlalig1 olanlar tuz kisitlanmasi, kilo kaybi ve tuz kaybinin beraber uygulanmasi veya
olagan bakim uygulandi. Normal kilolu olanlar da tuz kisitlamasi yapilanlar ve olagan
bakima devam edenler olarak ayrildi. 24 saatlik idrarla sodyum atihmi sadece tuz
kisitlamasi yapilanlarda 40 mmole diiserken, tuz kisitlamasi ve kilo kaybi beraber
uygulananlarda 24 mmole digmiigtii. Aktif girisim yapilan gruplarda olagan bakim
yapilan gruplarla karsilastinildiginda kan basincinda anlamli diisme vardi. Ornegin
sadece tuz kisitlanan grupta olagan bakim verilen gruba goére sistolik kan basinci
3.4mmHg dismiistii (60).

Hafif hipertansiyon tedavisi ¢alismasinda (Treatment of Mild Hypertension Study ,
TOMHS) African-Amerikanlarda sistolik kan basinci ve sodyum atilimi ile egitim ve
gelir durumu arasinda ters iligki bulundu. Daha az egitimli olanlarin daha ¢ok sodyum
aldiklart goriildi (61). THOP faz I calismasinda 18 haftalik hafif sodyumlu diyetten
sonra sodyum atiliminda ortalama % 40 azalma saptand: (62). Kadinlarda sistolik kan
basincinda daha fazla diigme vardi. THOP c¢alismasi faz II’de kilo kaybi, tuz
azaltilmasinin birlikte veya yalmz etkileri hafif veya orta derecede kilo fazlaligi olan ve
yiiksek-normal kan basinci olanlarda incelendi. Kilo kaybi ve tuz azaltilmasi 6 ve 36
aylarda kan basincini diigtirdii. 36 ayda sistolik kan basmcmda anlaml etki goriilmiis,
her bir girigsimle 3-4 yillik siirede hipertansiyon insidansi %20 azalmistir (63).

Uluslararast Tuz ve Kan Basinc1 Calismas: (International Study of Salt and Blood
Pressure, INTERSALT) calismasinda 32 iilkeden 52 toplulukta 20-59 yaglarinda
10000’in tzerinde kisiyle yapilmistir. Bu c¢alismada 24 saatlik sodyum atilimi kan
basinci degerleri, yas ve hipertansiyon prevalansi ile iligskili bulunmustur. Normotansif

ve hipertansif gruplar i¢in giinliik tuz atilimindaki her 100 mmol diisiis i¢in kan
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basincimin 3 ila 6 mmHg arasinda diistigii goriilmiistiir. Ayrica bu calismada idrarla
sodyum atilimi ile kan basmnci iligkisinin ilerleyen yaslarda daha kuvvetli oldugu
saptanmigtir (64). Fazla miktarda alkol alimu, yiiksek viicut kitle indeksi, az miktarda
potasyum alim gibi faktorlerde yiiksek kan basinciyla iliskili bulunmustur. Daha az
egitim alanlar daha fazla sodyum ve alkol, daha az potasyum titketme, daha yiiksek
viicut kitle indeksi (VKI) ve kan basincina sahip olma egilimindedirler.

Hipertansiyonu Durdurmada Diyet Yaklasimlari (Dietary Approaches to Stop
Hypertansion, DASH ) calismasinda katilimeilara bol meyve ve sebze, az miktarda
yag(tahillar, kabuklu yemisler, tavuk, balik gibi) ve az miktarda kirmiz1 et ve seker
igeren diyet ve kontrol i¢in normal Amerikan diyeti uygulandi. Sodyum tiiketimleri 150
mmol (9 gram tuz), 100 mmol (6 gram tuz) ve 50 mmol (3 gram tuz) olarak
planlandiktan sonra diyetler bu tuz igerigine gére ayarlanarak dort haftahik siirelerle
uygulandi. Kan basinglar1 her periyodun sonunda 8l¢iildii. Calismaya ortalama yasi 49
olan 412 hasta alindi, bunlarin %54°U kadin, % 41°i hipertansif ve %56’s1 Afrikan-
Amerikan’d1 ve kan basinglar sistolik 120-159 mmHg diyastolik 80-95 mmHg idi.
Diyetin tuzu yiiksekten orta dereceye indirildiginde alisilmis Amerikan diyeti alanlarda
sistolik kan basincinda 2.1 mmHg (p<0.001), DASH diyeti ile 1.3 mmHg (p=0.03)
diigtii. Diyet sodyumunun orta dereceden diigiik seviyeye indirildiginde kontrol diyeti
alanlarda sistolik kan basincinda ilaveten 4.6 mmHg (p<0.001) ve DASH diyeti
alanlarda 1.7 mmHg (p<0.01) diisme bulundu. Kontrol fazla tuz igerikli diyetle Diigiik
igerikli tuzlu DASH diyeti alanlar karsilastinldiginda hipertansif hastalardaki ortalama
kan basimer diigmesi 11.5 mmHg ve normotansiflerdeki 7.1 mmHg bulunmustur (65).

Ulusal Saglik ve Beslenme Tarama Calismasi I (National Health and Nutrition
Examination Survey, NHANES)’de kilo fazlahgi olanlarda sodyum alimi - ile
kardiyovaskiiler ve total mortalite arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (66). Diyet
sodyumu  ile kardiyovaskiiler hastalilk arasinda normal kilolu olanlarda 'ili§ki
bulunamamistir. Bu taramanin Alderman tarafindan yapilan bagka bir analizinde diyet
sodyumu ile tiim ve kardiyovaskiiler nedenlerle 6liim arasinda ters iliski, sodyum/kalori
orani ile yiine tiim ve kardiyovaskiiler nedenlerle 6liim arasinda pozitif iliski bulundu
(67). Ancak bu metaanaliz bazalde kardiyovaskiiler hastaliklar1 olanlarin elenmemesi,

akut romatizmal ates, kronik romatizmal kalp hastalig1, pulmoner dolasim hastaliklari
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gibi nedenlerde kardiyovaskiiler hastalik mortalitesine dahil edilmesi, istatistiksel bazi
yontemler elestirilmistir.

Cok Yonlii Risk Faktor Girisim Calismasinda (Multiple Risk Factor Intervention
Trial, MRFIT) sodyum alimmin toplam mortaliteye etkisine de bakilmigstir. Toplam
11697, 42-64 yaslarinda erkekle yapilan ¢alismada ortalama tuz alimlari en diisiik igin
1600mg ve en yiksek olanlarda 4300mg idi. Idrar sodyum atilimi &lciilmedi. Bu
calismada gerek hipertansif gerek normotansiflerde sodyum alimi ile tiim nedenlerden
oliim arasinda iligki saptanamadi. Bu durumun belki de bu hasta grubunun yiiksek riskli
olmasi nedeniyle kigilerin tuz alimim azaltmalanindan kaynaklamyor olabilecegi

distintilm{istiir (68).

2.7. Tuzun kan basincina etkilerinin mekanizmasi

Tuz aliminin kan basinci kontroliindeki roliiniin mekanizmasi tam bilinmemektedir.

Tuz duyarlilifn toplumlar arasinda farklihik gosterir. Tuz duyarhhifn tiim
hipertansiflerde olmadigi gibi, tuz duyarlilifi olan herkesde hipertansiyon
gelismemektedir. Ancak tuzun hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler bagimsiz risk faktorii
oldugunu diistinenler de vardir. Tuz duyarliliginin tanimlanmasinda kullanilan ortak bir
yontem yoktur. Tuz sensivitesi olmasa da antihipertansif ila¢ kullananlarda tuz
kisitlamasi 6nerilmektedir.

Diyetle alinan tuz artis1 altta yatan renal anormalliklerin varliginda, kan voliimii ve
kardiyak debide artiga yol agmaktadir. Izleyen otoregiilatuvar mekanizmalar bobrek dist
periferik vaskiiler direngte artisa ve béylece HT’ye yol acar (69). Damarlardaki artmis
basing, lokal biiytime faktérleri ve lokal renin-anjiotensin sistemi (RAS) araciligiyla,
kompansatuvar vaskiiler hipertrofi ile de sonuglanabilir. Anjiotensin-II (A-II), platelet
kaynakli bliytime faktorii ve transforming biiyiime faktorii B’nin bu siire¢ iginde yer
aldigina dair kesin kamtlai vardir (70). Periferik vaskiiler direngteki bu artis, Na-K
ATPaz’1 bloke eden ‘oubain’ benzeri maddeler iizerinden olabilir. Asir1 tuz alimi
durumunda hipotalamus veya adrenal bezlerden ‘oubain’ benzeri maddeler salmir. ilk
etkileri Na-K ATPaz aracilign ile renal sodyum emilimini azalttiklari i¢in faydali
goziikebilir. Fakat vaskiiler diiz kas hiicrelerindeki sodyum pompalarim da inhibe
ettiklerinden hiicre ig¢inde sodyumun artisina yol agarlar. Bu durumun da Na-Ca

degistiricisi lizerinden kalsiyumun hiicre iginde girise artisa yol agmasiyla
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vazokonstriksiyon ve HT’ye neden oldugu diisiiniiliir. Artmis intrarenal A-II {iretimi,
oksidatif stres, renal inflamasyon gibi mekanizmalar da tﬁz alimma bagli HT
gelismesindeki sodyum atilimint kisitlayan renal hasardan sorumludur (69).

Johnson, HT nin iki fazda gelistigini bildirir. Ilk faz santral sinir sistemi (SSS),
RAS aktivasyonu ya da genetik veya edinsel hiperiiriseminin yol a¢tif1 renal
vazokonstriksiyon ile baglar. Bu fazda bobreklerde tuz duyarliligi yoktur ve renin
bagimhdir. Bobrekler anatomik olarak normaldir. Zamanla A-II'nin aktivasyonuna
bagli gelismis renal iskemi ve tiibiilointerstisyel inflamasyon sonucu preglomeruler
vaskiiler hastalik gelisir. Bu ikinci fazda renal sodyum tutulumu artar ve HT tuza
duyarli, voliim bagimlidir (69).

2.8. HT nin renal komplikasyonlar:

ABD’de son donem bobrek yetmezligi nedenleri arasinda diabetes mellitustan sonra
ikinci sirayr HT almaktadir (71). Bébreklerdeki bozukluk HT stiresi, siddeti ve eslik
eden metabolik bozukluklarla artmaktadir. Tiirk Nefroloji Dernegi 2009 Raporuna gére,
tilkemizde de son donem bobrek yetmezligi nedenleri arasinda HT %27.6 ile ikinci
sirada yer almaktadir (17). Hipertansiflerde bobreklerde hem yapisal hem de islevsel
bazi bozukluklarin olugabilecegi gdsterilmistir (71). Hafif hipertansiflerde bile afferent
arteriyoliin  duvarinda  hyalinizasyon ile belirlenen hipertansif nefroskleroz
gozlenebilmektedir. Baslangicta kan basinci artisinin glomeriillere aktarilmasi, artmis
afferent arteriyolar diren¢ ile engellenmeye calisilirsa de ileri doénemlerde bu
otoregiilasyonun kaybi ile afferent arteriyolar vazodilatasyon olusarak glomeriil igi
basing artar. Hidrostatik basing artis1 ile izole nefron glomeriiler filtrasyonu, ultrafiltrata
gegen protein-soliit artar ve mezengial hiicreler uyarilir. Hemodinamik etki ile baslayan
olaya, vaskiiler duvar biiylime faktérlerinin etkisiyle hiperplazi ve hipertrofi, interstisyel
inflamasyon, serbest radikal olusumu, kalsinoz.is, lipid ve karbonhidrat metabolizmas1
bozukluklarinin aklanmasiyle glomeriiloskleroz  gelisir (72). Glomeriiloskleroz
stirecinin erken evrelerinde, glomeruler kapillerdeki hidrostatik basing artis1 ve elektrik
ylk degisimi ile idrarla albumin atilimi artar. Glomeriiler albumin gecisi ile is yiiki
artan proksimal tiibiilden, lizozom kaynakli N-asetil-glukozaminin idrara atihmi da
artar. Hemodinamik deisimle baslayan bu atilim, nefronda yapisal degisimin

olugmasiyla daha da belirginlesir. Bu nedenle renal fonksiyonlarin normal oldugu erken
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evredeki, glomeriiler ve tiibiiler etkilenmenin erken belirleyicileri olan {iriner albumin
ekskresyonu (UAE) ve N-asetil- glukozaminin idrar diizeylerindeki artis1 bobrekte geri

doniistimlii bozulmalari saptamada giderek 6nem kazanmaktadir(71).

2.9. KBH’de Hipertansiyon ve Hipervolemi

Hipertansiyon, ¢ok yaygin, 6nemli mortalite ve morbidite nedeni olan toplumsal
bir sorundur. Hastalarin biiyiik bir kisminin kan basinct yiiksekliginin farkinda
olmamasi, hipertansiyonun morbidite ve mortalitesini artirmaktadir. Tuz tiiketiminin
fazla oldugu toplumlarda kan basinci yiiksekligi daha siktir. Hipertansiyonun hedef
organlarda (kalp, beyin, bobrek, retina, damarlar) olusturdugu hasar morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenidir. Son yillarda HT’a bagli son dénem bébrek yetmezligi
(SDBY) siklign giderek artmaktadir. Iyi kontrol edilemeyen HT, bobrek yetmezligine ya
neden olmakta ya da gelisimini hizlandirmaktadir (73). Tirk Nefroloji Dernegi
verilerine gére, SDBY nin yaklagitk % 10°u hipertansiyona baghdir (1). SDBY’ne
ilerleyen hastalarin yaklasik % 80-90’inda kan basincimin yiiksek oldugu tespit
edilmigtir (74,75).

KBH’da olusan hipertansiyon olgularinin %90-95’inden voliim fazlahigi sorumlu
tutularak, reninin sekonder bir role sahip olabilecegi ileri siiriilmektedir. HT prevalans
hizi, daha iyi voliim kontrolii ve yeterli diyaliz ile diyalizin birinci yil1 sonunda %20-25
azalmaktadir (74). Volim artis1 diyaliz hastalarinda HT gelismesinde en 6nemli
faktordiir. Volum fazlaligi 6nce kardiyak outputu daha sonra da sistemik damar
direncini artirarak kan basincinda yiikselmeye yol ag¢maktadir. Sistemik damar
direncindeki artis1 agiklamaya yonelik iki mekanizma ileri siiriilmiistiir (76).

1. Tum viicut otoregiilasyonu: Dokularin gereksinimleri kadar kan ile perfiize
edilmelerini saglayan mekanizma otoregiilasyondur. Bébrek ve beyinde cok
etkili olan bu mekanizma bir biitiin olarak dolagimin tum segmentlerinde
etkilidir ve hipervolemi durumundaki hipertansiyondan sorumludur. Baslangigta
kardiyak output artarken sistemik damar direnci azalir. Bu ise degisik dolagim
segmentlerinin hiperperfiizyonuna neden olur; tiim viicut otoregiilasyon sistemi
aktive olur, periferik vazokonstriksiyon ile birlikte kardiyak output tedricen
normale doner. Olayin baslangicinda hipertansiyondan voliim fazlaligi sorumlu

iken daha sonra sistemik damar direnci artimi 6n plana ¢ikar.
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2. Damar ve sinir hiicrelerinin artmig reaktivitesi: Voliim artisina eslik eden
hipertansiyondaki artmig vaskiiler reaktiviteden, bir natriliretik hormon sorumlu
tutulmaya baglanmigtir. Bu substratin, KBH’l1 hastalarda distal tiibiilde Na-K-
ATPaz pompasimi bloke ederek sodyum reabsorbsiyonunu 6nleme yoluyla
yiiksek fraksiyonel sodyum atilimina katkida bulundugu diistiniilmektedir. S6z
konusu pompanin blokaji ile hiicre i¢i kalsiyum artmaktadir. Bu ise kas hiicresi
gbz Oniine almdiginda, sistemik damar direncinin artmasim, sinir hiicresi
bazinda ise artmis néronal reaktiviteyi ve katekolamin hipersekresyonuna ikincil
norojenik orijinli sistemik damar direncinin artmasim agiklamaktadir.

Son dénem bobrek yetmezlikli hastalarda hipertansiyon patogenezinden
sorumlu tutulan diger faktorler (76,77): Sempatik sinir sisteminin aktivitesinin
artmasi, endotel kaynakli vazokonstriktorlerde artis ya da endotel kaynakli
vazodilatérlerde azalma, prostaglandinler/bradikininler, eritropoietin alim,
nefron sayisi, intraseliiler kalsiyum artisi, arteriyel sistemin kalsifikasyonu,
hipertansiyonun 6nceden var olmasi ve renal vaskiiler hastaliklardir.

Hipervolemi, alinan su ve tuzun, renal ve ekstrarenal kayiplarin toplamindan
fazla oldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Total viicut sodyumu ve suyu artmistir.
Tekrarlayan voliim artiglari, sol ventrikiil hipertrofisi ve dilatasyonuna ve
sonugta erken Sliimlere yol agmaktadir. Tekrarlayan hipervoleminin énlenmest,
kalp damar hastaligt morbidite ve mortalitesini azaltacaktir. Hipervoleminin
kontrolii ve uzun siiren diyaliz seanslar ile antihipertansif tedavi yapilmadan

normotansif ve normovolemik durum saglanmaktadir (73,77).

2.10.Hasta Egitimi ile Tlgili Genel Bilgiler

2.10.1.Hasta egitimi tanim

Hasta egitimi saglif1 iyilestirmek amaciyla hasta davramslarim etkileyerek bilgi,
beceri ve tavirlari degistirmek iizere saglik ekibi iiyeleri-hasta iliskisi srasindaki
Ogretme ve Ofrenme siirecidir. Hasta egitimi terimi 1950’lerde kullanmilmaya
baglanmigtir. Saglik egitimi, saglik tanitimi, 6gretim, bilgilendirme gibi terimler aym
amag i¢in kullamlmustir. Hasta egitimi, saglik caliganlari ile hastalar arasindaki iliski

sirasindaki 6gretme ve §grenme siireci olarak tamimlanabilir (78).
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Egitimin diyaliz hastalarimin yasamimi daha kaliteli bigimde siirdiiriilmesine
katkilar1 olacag: belirtilmektedir. Saglik ekibinin tiim tiiyelerince, hastaya en yakin
kisinin hemsire oldugu diisiincesi ile bu hastalara yonelik egitim programlarinin
hazirlanip sunulmas: konu ile ilgili literatiirde belirtilmektedir. Bu egitim programa;
hastanin diyeti, ilag alimi, semptomlara yonelik bakim ve emosyonel agidan
gereksinimlerini karsilayacak sekilde hazirlanmalidir. Diizenli egitim programlarinin
psikolojik iyilik haline dolayisiyla yasam kalitesine olumlu yansimalar olacagim

destekleyen ¢aligmalar vardir (79).

Amerikan Aile Hekimleri Egiticileri Toplulugu (STFM) hasta egitimini: ‘saglif
iyilestirmek amaciyla hasta davramglarim etkileyerek bilgi, beceri ve davramslarini

degistirmek’ olarak tanimlamaktadir (80).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) terapotik hasta egitimi alanindaki énerilerini uzman
bir komite aracilifryla tammlamistir: ‘Saglik egitimi, kigilere saglkli yasam icin
alinmasi gereken onlemleri benimsetmeye ve uygulamaya inandirmak; kendilerine
sunulan saghik hizmetlerini dogru olarak kullanmaya alistirmak; saghik durumlarini ve

cevrelerini iyilestirmek amaciyla birey olarak ya da topluca karar aldirmaktir (81).
2.10.2.Tiirkiye’de hasta egitimi

Toplumdaki insanlarla en fazla karsilasan meslek grubunu hekim, ebe ve
hemgireler olusturmaktadir. Avrupa’da her birey yilda ortalama 6 kez saglik hizmeti
icin bagvururken Tirkiye’de bu oran yaklagik 1.6°dir. Her ne kadar diger Avrupa
tlkeleriyle karsilastinldiginda daha diigikmiis gibi goziikse de toplumun biitiin
fertlerinin yilda iki kez saglik ekibiyle karsilagtigi g6z Oniine alinirsa bunun egitim
agisindan da 6nemli bir firsat oldugu goriilmektedir. Soru, bu karsilasmalarin saghk
camiast tarafindan da birer egitim firsati olarak algilamp algilanmamasidir. Bunun
gergeklesebilmesi icin &ncelikle saglik ekibinin bu konuda bilingli olmalar1 ardindan da
uygun egitimi en basarili bigimde verebilecek sekilde bilgi, beceri, arag, gerecle

donatilmis olmalar gerekmektedir (78).

Ulkemiz saglik egitimi agisindan yetersiz diizeydedir. Bireylere yonelik egitim

materyalleri, kitapgiklar, brostirler hazirlanmasinda Saglik Bakanligi’nin yaninda bazi
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bireysel girisimler bulunmakla birlikte, bunlarin da yetersiz kaldigi goriilmektedir. Bu
nedenle bir ekip isi olan saglik egitiminde saglik caliganlar1 koordinatdr ve danisman

rolii oynayabilirler (82).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin sekli
Aragtirma kesitsel bir aragtirmadir.
3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer, Evren ve 6rneklem
Aragtirma, Samsun il merkezinde bulunan bir diyaliz merkezinde haftada 3
kez diizenli hemodiyaliz tedavisi goren, anket formunu anlayip yanitlayabilecek 100

hipervolemik hasta iizerinde yapilmagtir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Kigsisel Ozellikler
Hastalarm kisisel 6zelliklerini saptamak i¢in 14 sorudan olusan bir anket formu
kullanilmigtir (Ek 1). Anket formunda hastalarin demografik 6zellikleri( yas, cinsiyet,
medeni hal, meslek, egitim durumu) ile ilgili 5 soru, hemodiyalizde gecen yil, eslik eden
hastalik, kullandig1 tansiyon ilaci grubu ile ilgili birer soru, tuz tiiketimleriyle ilgili 6
soru yer almugtir. Kisisel bilgiler hastalarla hemodiyaliz seans1 sirasinda yiiz yiize
goriisme yoluyla elde edilmistir.
3.3.2. Hipervoleminin Tanimi
Alt1 hafta boyunca izlenen hemodiyaliz hastalarinda, egitim 6ncesi son alt1 seansin
liclinde veya daha fazlasinda, iki diyaliz seans1 arasi kuru agirhigim % 3°ii veya daha
fazla miktarda kilo artisi saptanan hastalar hipervolemik olarak kabul edilerek
¢aligmaya alimmustir (83). Pespese iki hafta boyunca, toplam iki defa; ilki renkli-gérsel
ve yazili, ikincisi sadece yazili olarak hastalara birebir anlatilan ve daha sonra
incelemeleri igin kendilerine verilen materyalle tuz ve su kisitlamasiyla ilgili egitim
verilmigtir. Egitim 6ncesi iki hafta boyunca voliim durumlarmi belirlemek amaciyla
| hastalarin hemodiyalize giris ve ¢ikig kilolar, interdiyalitik kilo ahmlan; giris tansiyon
degerlerine ve bunlann ortalamalarina bakilmigtir. Egitim sonrasi iki hafta boyunca bu
degerlerdeki degisiklikler kaydedilmistir.
3.3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi
Aragtirmadan elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 15 paket
programi kullanilmistir. Normal dagilis gosteren verilerde iki grup karsilastirmasi

Student-T testi ile, gostermeyen verilerde ise Mann Whitney U testi kullailmistir.
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Kategorik veriler Chi-Square testi ile analiz edilmistir. Onceki ve sonraki 6l¢timlerin
normal dagilig gosterdikleri durumlarda Paired-T testi, normal dagilis gostermedikleri
durumlarda ise Wilcoxon sira sayilan isaret testi kullamlnmustir. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismanin yapildig1 diyaliz merkezinde hemodiyalize giren 206 hastamin 179
(%86,8)’u haftada ti¢ kez diyalize giriyordu. Caligmaya haftada ii¢ kez hemodiyalize
giren hastalardan hipervolemik kabul edilen 105 hasta alindi. Yani bu diyaliz
merkezinde haftada ti¢ kez diyalize giren hastalarin 105 (%58,6)’i hipervolemikti.
Egitim siirecinde, caligmaya dahil edilen hastalardan 2 (%1,9)’si hipervolemi
komplikasyonlar1 nedeniyle ex oldu. 3 (%2,8) hasta seyahate giktig1 icin ¢alismadan
¢ikarildi. Caligma siireci iginde hastalarin antihipertansif tedavisinde herhangi bir
degisiklik yapilmadi.

Calismaya dahil edilen 100 hastamin 67 (%67)’si erkek, 33 (%33)%i kadindi.
Hastalarin ortalama yaslar1 56,2 + 13,5 (24-83) idi. Hastalar ortalama 54,7 + 42,1 (5-
201) aydir hemodialize giriyorlard: (Tablo 5).

Tablo S. Hastalarin yas1 ve hemodializde gegirdikleri ay
Yas 56.2 £ 13.5 (24-83)
Diyalize girdigi ay 54.7 £ 42.1 (5-201)

Hastalarin 83 ( %83)’1i evli, 7 (%7)’si bekar, 10 (%10)’u dul iken 55 (%55)’i
emekli, 31 (%31)’i ev harumi, 6 (%6)’s1 serbest meslek sahibi, 3 (%3)’11 is¢i, 3 (%3)’ii
igsiz, 1 (%o1)’i giftei, 1 (%1)’1 memurdu. 65 (%65)’1 ilk6gretim, 13 (%13)’ii lise, 6 (6)’st
tiniversite mezunu iken 16 (%16)’s1 okuryazar degildi (Tablo 6).

Hastalarin 79 (%77)’unda eslik eden hastalik olarak HT mevcuttu. 31 (%31)’inde
DM, 15 (%15)’inde KAH, 8 (%8)’inde Hiperlipidemi, 3 (%3)’iinde PAH, 2 (%2)’sinde
KKY, 2 (%2)’sinde malignite, 1 (%1)’inde KOAH, 12 (%12)’sinde diger hastaliklar
mevcuttu (Tablo 7-8).
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Tablo 6. Hastalarm Diger Sosyo-Demografik Ozelliklerinin Dagilimi

Sayi %
Cinsiyet Erkek 67 67.0
Kadin 33 33.0
Okur yazar degil 16 16.0
Ogrenim | ilkogretim 65 65.0
Durumu . | Lise 13 13.0
Universite 6 6.0
Evli 83 83.0
Medeni |Bekar 7 7.0
Hali Dul 10 10.0
Emekli 55 55.0
Ev Hanimi 31 31.0
Serbest Meslek 6 6.0
Meslek |lsci 3 3.0
Ciftci 1 1.0
Memur 1 1.0
Issiz 3 3.0

Tablo 7. Eslik Eden Hastaliklar

Sayl %
HT 77 77.0
DM 33 33.0
KAH 15 15.0
HPL 12 12.0
PAH 3 3.0
KKY 2 2.0
Malignite |2 2.0
KOAH 1 1.0
Diger 12 12.0
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Tablo 8. Eslik Eden Hastaliklar (toplu olarak)

Sayi %
HT 39 39.0
DM 4 4.0
HT+DM 20 20.0
HT+KAH 5 5.0
HT+HPL 2 2.0
HT+HPL+KAH 2 2.0
DM+HPL+KAH 1 1.0
DM+HT+HPL+KAH+PAH | 3 3.0
DM+HT+HPL+KAH 4 4.0
DM+HT+KKY 1 1.0
HT+KKY 1 1.0
YOK 18 18.0

Hastalarin 54 (%54)’4 yemeklerini normal tuzlu olarak degerlendirirken 41 (%41)’i
az tuzlu, 3 (%3)’1 tuzsuz, 2 (%2)’si ¢ok tuzlu yemek yedigini belirtti. Hastalarm 60
(%60)’min yemek tuzunu ayarlayan kisi esleri iken 22 (%22)’si kendileri, 10 (%10)’u
gelinleri, 5 (%5)’1 kizlari, 3 (%3)’{i anneleri idi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin Yemek Tuzu Miktar1 ve Ayarlayan Kisi

sayl %
tuzsuz 3 3.0
Yemek az tuzlu 41 41.0
Tuz Orani | normal tuzlu 54 54.0
’ cok tuzlu 2 2.0
esi 60 60.0
Yemek —
kendisi 22 22.0
Tuzunu —
gelini 10 10.0
Ayarlayan
. kizi 5 50
Kisi
annesi 3 3.0
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Hastalarin 36 (%36)’s1 tuz kisitlamasiyla ilgili herhangi bir egitim almadigim
belirtirken 19 (%19)’u doktor ve hemsirelerden, 12 (%12)’si doktordan, 12 (%12)’si
doktor-hemsire-diyetisyenden, 11 (%11)’i sadece diyetisyenden, 9 (%9)’u doktor ve
diyetisyenden, 1 (%1)’i ise hemsire ve diyetisyenden egitim aldigimi belirtti. Egitim
alanlarin %1004 brogiir gibi yazili {irtinlerle degil, bir kez, sozel olarak, birkag ciimle
halinde bilgi aldiklarimi belirtti. 53 (%53)’1i 6nerilen diyete uydugunu sdylerken 47
(%47)’si uymadigin belitti (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin Tuz Kisitlamast Konusunda Daha Onceki Egitim ve Uyum

Durumlar
Sayi %
Egitim almayanlar 36 36.0
Doktor+hemsire 19 19.0
Doktor 12 12.0
Egitim ' —
.| Drthemsire+diyetisyen | 12 12.0
alinan kisi
Diyetisyen 11 11.0
Dr+diyetisyen 9 9.0
Hemgire+diyetisyen 1 1.0
Diyete Evet 53 53.0
uyum Hayir 47 47.0

38 (%38) hasta artmis interdiyalitik volimiin iizerlerinde herhangi bir sorun
yaratmadigim belirtti. 14 (%14) hastada nefes darlii, 13 (%13)’iinde nefes darlhig: ve
odem, 12 (%12)’sinde sadece &dem, 10 (%10)’unda nefes darligi-6dem-kramp, 5
(%5)’inde kramp, 3 (%3)’tnde HT, 2 (%2)’sinde kramp-6dem-hipotansiyon, 3
(%3)’sinde nefes darligi-6dem-kramp-HT gelismekteydi (Tablo 11).

Tuz kisitlamasi konusunda daha once egitim almamig olanlarin diyete uyumu %
41,7 (n:15) iken, egitim aldigim belirtenlerde bu oran %59,4 (n:38) di. Tuz kisitlamasi
konusunda daha &nce alinmis olan egitim ile diyete uyum arasinda anlamh bir iligki

bulunamadi (p:0,13) (Tablo 12).
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Tablo 11. Artmis Interdiyalitik Voliimiin Etkileri

Sayi %

Semptom yok 38 38.0
Nefes darhig! 14 14.0
Nefes darligi+6dem 13 13.0
Odem 12 12.0
Nefes darh§i+ddem+kramp 10 10.0
Kramp 5 5.0
HT 3 3.0
Kramp+&dem-+hipotansiyon 2 2.0
Nefes

darligi+6dem+kramp+HT 3 3.0

Tablo 12. Daha Once Alinnus Olan Egitim ve Diyete Uyum Aras: liski

Diyete Uyum
Evet Hayir
Sayi 38 26
Alan
% 59.4 40.6
Egitim
~ Sayl 15 21
Almayan
% 417 58.3

Universite mezunlarinin 5 (%83,3)'i diyete uyum gosterirken, lise mezunlarnin 7
(%53,8)’si, ilkdgretim mezunlarimin 36 (%55,4)’s1, okuryazar olmayanlarin 5 (%31,3)’1
diyete uyumlu idi. Ogrenim durumu ile diyete uyum arasinda anlamli bir iliski
bulunmadi (p:0,09) (Tablo 13).

Tablo 13. Ogrenim Durumu ve Diyete Uyum Arast ligki

Evet Hayir

N Sayi 5 1
Universite

% 83.3 16.7

) Sayl 7 6

Lise

% 53.8 46.2
. Sayi 36 29
Ikkdgretim

% 55.4 44.6
Okur yazar | Say| 5 11
degil % 31.3 68.8
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Hastalarin 60 (%60)’1 susuzlugunu gidermek icin herhangi bir alternatif yontem
kullanmiyordu. 37 (%37)’si pet sise ile 6lgerek su i¢iyor, 3 (%3)’i meyve dondurmak,
limon yalamak, baharat kullanmak gibi yontemler kullaniyordu (Tablo 14).

Table 14. Susuzlugu Gidermek Icin Kullanilan Alternatif Yontemler

Say! %
Olgerek icmek 37 37.0
Meyve Dondurmak v.b. 3 3.0
Hayir 60 60.0

Iki haftahik eitim siireci éncesi hastalarin hemodiyaliz seans: éncesi ortalama
kilolant 71 + 13,4 (37,8-106,9) ve egitim siireci sonras1 68,2 + 13,2 (35,8-104,4) oldu.
Bunlar kargilagtirildiginda egitim sonrasi, diyalize giris kilo ortalamalarinda egitim
Oncesine gore anlamli bir azalma oldugu bulundu (p<0.001).

Yine iki haftalik egitim oncesi interdiyalitik kilo artiglar1 ortalama 2,7 + 0,6 (1,66-
4,66) iken egitim sonrasi ortalama 2,5 + 0,7 (1,08-4,58) oldu. Egitimimiz &ncesi ve
sonrasi ortalama interdiyalitik kilo artigt karsilagtinldiginda egitim sonrasinda anlamli
bir azalma oldugu gériildii (p:0,006 ).

Iki haftalik egitim siirecinden once hemodiyalize giris ortalama sistolik kan
basinglar1 134,5 + 13,6 (90-161) mmHg iken diastolik kan basinglar1 79,8 + 4,5 (60-98)
mmHg idi. Egitimimiz sonras1 bu degerler sirayla; 132,9 + 12,5 (85-161)mmHg ve 79,9
+ 4.07 (60-90) mmHg bulundu. Egitim 6ncesi ve sonrasi sistolik kan basinglar
kargilastirildiginda egitim sonrasi anlamli bir diisiis saptandi (p:0.035). Diastolik kan

basinglarinda da egitim sonrasinda anlamli bir azalma saptanmadi (p:0.7) (Tablo 15).

Tablo 15. Verilen Egitimin Voliim ve Tansiyona Etkisi

Ortalama Egitim dncesi Egitim sonrasi p

Diyalize girig kilosu |74 4 134 (37.8-106.9)  |68.2+ 13.2 (35.8-104.4) |<0.001

Interdiyalitik kilo alimi 5 7, 0 6 (1.66-4.66) 2.5+0.7 (1.08-4.58) 0.006

Diyalize girig sistolik
kan basinci 134.5 + 13.6 (90-161) 132.9 £ 12.5 (85-161) 0.035

Diyalize giris diastolik
kan basinci 79.8 £ 4.5 (60-98) 79.9 £ 4.07 (60-90) 0.700
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5. TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi goriilme sikligr giderek artan klinik sorunlardan biridir.
Voliim kontroliinde genel strateji, diyette tuz kisitlamasi ve HD’de Ultrafiltrasyon (UF)
uygulanmasidir (84).

Tedavi almakta olan kronik bébrek yetmezlikli hastalarin % 80-90‘1 hipertansif ve
hipervolemik olduklarindan, bu iki risk fakt6rii en 6nemli mortalite nedeni olarak kabul
edilmektedir. Her ne kadar diyette tuz kisitlamasi renal fonksiyonu bozuk olan
hastalarda tuz ve su toplanmasini 6nlemede en mantikli yéntemse de bu bir¢ok diyaliz
merkezinde uygulanamamaktadir. Bu calismada hipervolemik HD hastalarina tuz
kisitlamasi konusunda verilen egitimin etkisinin degerlendirilmesi amaclandi. Indikatér
olarak hastalarin interdiyalitik kilo artiglart (IDWG) ve ortalama kan basinglan
kullanildi.

Yasamin saglikli devam, gilinliik sodyum aliminin genetik programimiza uygun
gerceklesmesine baglidir. Genel olarak, insanoglunun genetik programi islenmemis
besin tiiketimi ve diisik sodyum alimina gore diizenlenmis olup modern yasamin
getirdigi yliksek sodyum iceren diyet aligkanliklari ile uyumsuzluk géstermektedir (85).
Gunliik enerji ihtiyacimizi karsilayacak nitelikte ve islenmemis gidalardan olusan diyet
en fazla 0.6 gr sodyum igerir (86). Diyetle alinan fizyolojik ihtiyacin o6tesindeki
sodyumun bdbrekle atilamamasi durumunda izoosmolaritenin saglanabilmesi i¢in su
tutulumu da artar. Boylelikle, viicudumuzdaki total sodyumun 100 mmol (2.3 gr)
artmasi, 700 cc suyun tutulmasina yol acar. Vaskiiler dolum voliim kapasitesininin
astlmas1 ile KB yikselir. KB artigi, glomeriil i¢i basing artisi, basing natriiirezi
mekanizmalan ile sodyum atilimini bir miktar arttinir ve sodyum toksitesine karsi
savunma olustururken diger taraftan ortaya ¢ikan HT’ye bagli gelisen endotelyal
disfonksiyon-ateroskleroz siireci hedef organ hasarlar1 ve artmis mortaliteyi beraberinde
getirir (87,88). Uzun siire islenmemis besinlerle diisiik sodyum (< 0.6 gr/giin) tiiketen
insanoglu, 5000 yil once tuzu kesfettikten sonra tuz tiikketimi giderek artmis ve
glintimiizde diinya genelinde sodyum tiiketimi onlarca grama ulagsmistir (89-91).

HD hastalart siklikla tedaviye uyumda zorluklar yasarlar. HD tedavisine
uyumsuzlugun prevalansini inceleyen ¢alismalar bir¢ok hastanin diyet-sivi alimi ve ilag

rejimlerini bagarili olarak takip etmedigini ve bu rejimlere olan uyumsuzlugun iginde en
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yaygmin s1vi alimima uyumsuzluk oldugunu gostermektedir (29,92). Onceki calismalar
HD hastalarinin %50’sinden fazlasinin tuz-sivi kisitlamasina uymadigim tahmini olarak
hesaplamistir (93). Yine bagka bir calismada onerilen tedavi ve sivi kisitlamasi
rejimlerine uyum gostermeyen hastalarda sonuglarin 6liimeiil olabilmesine ragmen sivi
kisitlamasina uymayan hasta sayis1 %50’nin iizerinde bulunmustur (94-96). Bizim
calismamizda galismaya dahil edilen HD hastalarinin hemen hemen yarisinda (%47) tuz
ve s1vi kisitlamasina uyumun olmadig: gériilmiistiir.

Modern insanlann asir1 ve dogru olmayan miktarlarda tuz titketimi onlar1 ¢ok su
icmeye zorlar ve boylece ekstraseliiler voliimde ve kan voliimiinde artisa yol acar.
Yeme aligkanliklarina bagli olarak bu voliim fazlalif iki diyaliz seans: arasinda 2-5 It
arasinda agirhik degisimine yol agar. Bu miktarin ultrafiltrasyonla birkag saat icinde
atilmasi dolasim instabilitesine yol agar ve tam diizelmeyi siklikla engeller. Yani hasta
az ya da ¢ok overhidrate kalir, HT’dan dolayistyla KKY ve kardiyovaskiiler hasardan
yakinir (97). Kardiyovaskiiler hastaliklar igin risk faktérleri olan yas, sigara, HT,
hiperlipidemi, diyabete SDBY hastalarinda sik rastlanir. HT, SDBY hastalarinda
neredeyse en sik rastlanan durumdur ve bu sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyomiyopati ve
kalp yetmezligine yol agabilir (98-100). Bizim ¢alismamizda da hipervolemik
hemodiyaliz hastalarmin %77°sinde HT mevcuttu. %33’iinde DM, %15’inde KAH,
%]12’sinde hiperlipidemi, %2’sinde KKY mevcuttu. %18’inde diger hastaliklar vardu.
Hastalarin ancak %3’ tuzsuz yemek yedigini, %41°i az tuzlu, %54’{i normal tuzlu,
%2’si ¢ok tuzlu beslendigini belirtmisti.

Kuru agirliga bir diyaliz seansinda ulagilsa bile hastanin voliimii seanslar arasinda
¢ogu zaman artmig olacaktir. Bu harmonika etkisinin potansiyel zarari hic
aragtinnlmamigtir. Bu problemin en mantikli ¢oziimii diyette tuz kisitlamasidir (102).
Hegstrom ve arkadaslar1 (101) ikna edici bir sekilde gostermislerdir ki bu, kan basinci
artmasindan korumaktadir ve dahast siddetli hipertansiyonu bile diizeltmektedir. Bizim
¢alismamizda da hastalarin %77°sinde hemodiyaliz seanst sonrasi kuru agirliga
ulagilmakta oldugu fakat bu hastalarmn tiimiiniin bir sonraki seansa yine hipervolemik
olarak gelmekte oldugu gozlenmistir.

Agiktir ki hastaya sadece tuzu az diyet 6nermek ise yaramamaktadir. Once
doktorun az miktardaki overhidrasyonun zararli olduguna ikna olmas: gerekmektedir.

Hastaya egitim verirken bir kez soylemek yeterli degildir. Bu tavsiyeleri tekrarlamak,
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zaman ve efor sarfetmek gereklidir. Bu egitim konusmalar1 erken baglamalidir (hasta
HD tedavisine baglamadan 6nce). Hasta tuzun zararli etkilerinin farkinda olmayabilir .
Aym zamanda egine ve ailesine de agiklanmalidir (102). Sadece yemeklerine tuz
eklememeleri yeterli degildir. Yerel kiiltiire bagh olarak tuz alimimin en 6nemli kismi
marketten alan tiriinlere baglidir (103). Bizim ¢aligmamizda da iki hafta arayla ikiser
kez, birebir goriisme ile hastalara egitim verildi. Hangi gidalarda ne kadar miktarda tuz
bulundugu, aldiklar interdiyalitik kiloya gére olasi tuz tiikketimleri 6rneklerle anlatildi.
Hastalarin sadece %22°si yemeklerinin tuzunu kendisi ayarliyordu. Geri kalan %78’inin
yemek tuzunu esi, gelini, kiz1 ya da annesi ayarliyordu. Hastalarin %36°s1 daha énce tuz
kisitlamas: konusunda kendilerine herhangi bir bilgi verilmedigini belirtmislerdi. Geri
kalan %64 hasta ise doktor, hemsire, diyetisyen, bunlarin ikisi ya da {i¢linden egitim
aldiklarini belirtmislerdi.

Birgok marker kompliyansi olgmede kullamilir, Siklikla kullanilanlar IDWG
(interdiyalitik kilo alimi) (29,104,105), bununla direk korele olan kan basinci ve
prediyaliz ortalama kan basincidir (106). Bir ¢alismada ekstraseliiler siv1 voliimiindeki
degisimlerin siklikla diyalizler arasi sivi ve tuz alimina (IDWG veya kaybi) bagh
oldugu belirtilmistir. Orta derecede kisitlanmug bir diyet genellikle 2 kg’dan az (veya
hesaplanan kuru agiligmn %3’iinden az) bir IDWG’ye izin verir. Giinlikk 10-15 g
sodyumun alindig1 ¢ok liberal bir diyette IDWG 4 kg veya daha fazla artar (hesaplanan
kuru agirligin %6’sindan fazla) (83). GULP (Glaskow Universitesi stvi alim1 programz)
giinltik interdiyalitik siv1 alimi 2,5 kg’in tizerinde olan hastalar1 ¢alisma programina
almistir. Bu galismada en az 3 haftadir, haftada 3 kez dialize giren, 18 yas {istii, ev
ortaminda yagayan, ciddi kognitif-gérme-duyma-konusma bozukluklar1 olmayan
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalara sivi kisitlamanin 6nemi kayitlarla ve
gorsel olarak anlatilmistir (107). En az 6 aydir haftada 3 kez diyalize giren, 18 yas {istii
onerilen sivi-tuz kisitlamasina uyum g(’jstermeyen 26 hastayr kapsayan bagka bir
calismada interdiyalitik kilo alimlar1 2,5 kg’in iizerinde olan hastalara 2 ay boyunca,
haftalik olarak tekrarlanan diyet-sivi ve kilo alimi kontroli hakkinda egitimler
verilmigtir. Bu ¢alismada interdiyalitik kilo alimnin 2 aylik periyod boyunca 3 veya
daha fazla epizotta 2,5 kg’in iizerinde olmasi non-kompliyans olma olarak kabul
edilmigti. Egitim siireci 20-30 dk siiren, birebir gériismeleri takiben her hafta 10 dk’hik

hatirlatmalar igeren 2 aylik periottan ibaretti. Hastalara s1vi1 kisitlamasinin 6nemi, su ve
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tuz alimi, kilo aliminin kontrolii ve fazla sivinin komplikasyonlar: anlatildi. Egitim
Oncesi ve sonrast 2 aylik periotta hastalarin ortalama IDWG, ortalama prediyaliz kan
basinglari, sivi uyum oranlan1 kaydedildi. IDWG bir onceki seansin ¢ikig kilosu ile
sonraki seansa giris kilosu arasindaki fark olarak olgiildii (105). Sivi kisitlamasi
konusunda verilen egitimin efektivitesi IDWG’de 2,5 kg’in altinda veya esit artis
olmasrtyla belirlendi. Bu ¢alismada sivi kisitlamasina uyum sonras1 hastalarin ortalama
interdiyalitik kilo alimi 2,64 kg’dan 2,21kg’a (p<0.05) gerilemistir. Kaydedilen
maksimum sistolik kan basmecmm 220 mmHg’dan 161 mmHg’ye diismesine ragmen
prediyaliz sistolik kan basinglarinda egitimle birlikte iyilesme goriilmemistir. Bizim
calismamizda da alt1 hafta boyunca izlenen hemodiyaliz hastalarinda, egitim dncesi son
alt1 seansin {igtinde veya daha fazlasinda, iki diyaliz seansi arasi kuru agirligin % 3’i
veya daha fazla miktarda kilo artisi saptanan hastalar hipervolemik olarak kabul
edilerek caligmaya alinmigtir. Pegpese iki hafta boyunca, toplam iki defa; ilki renkli-
gorsel ve yazih, ikincisi sadece yazili olarak hastalara birebir anlatilan ve daha sonra
incelemeleri igin kendilerine verilen materyalle tuz ve su kisitlamasiyla ilgili egitim
verilmistir. Egitim 6ncesi iki hafta boyunca voliim durumlarim belirlemek amaciyla
hastalarin kullandiklart tansiyon ilaglari degistirilmeden hemodiyalize giris ve ¢ikis
kilolari, interdiyalitik kilo alumlari, giris tansiyon degerlerine ve bunlarin ortalamalarina
bakilmistir. Egitim sonrasi iki hafta boyunca bu degerlerdeki degisiklikler
kaydedilmistir. Egitim oncesi ortalama interdiyalitik agirlik artis1 2,7 + 0,6 (1,66-4,66),
egitim sonrasi ise 2.5 + 0,7 (1.08-4,58) idi. Ortalama interdiyalitik kilo alimi tuz
kisitlamas1 hakkinda verilen egitimle anlamli &lgiide azalmisti (p:0.006). Ayrica
hastalarin diyalize giris kilolar1 verilen egitimle anlaml bir oranda azalmisti (p<0.001),
yani hastalar tekrarlanan egitimlerle tuz kisitlamasina uyarak daha az voliim artisi ile
diyaliz seanslarina gelmislerdi.

Scribner’in tecriibesinin Gtesinde, ki bu unutuldu, diinyadaki biré;ok merkez voliim
kontrolii ile giizel sonuglar yaymlamistir (108,109). Sunu kabul etmek gerekir ki her ne
kadar yaklasimlarimin anahtar noktasi sivi-tuz kisitlamasiysa da bazilari daha uzun
diyaliz seanslari bazilar1 da persistan ultrafiltrasyon uygulamistir. Su sonuglar elde
edilmigtir: Hastalarin %90°inda antihipertansif ila¢ kullanmaksizin normal kan basimci
elde edilmigtir. Voliim yiikiintin derecesi ve kan basinci arasinda lineer bir iligki yoktur.

Daha da 6nemlisi artmus bir kan basinci normal bir volim elde edildiginde bazen
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normalize olmamaktadir, diismek igin zamana ihtiyag vardir. Bu Charra ve arkadaslar
(110) tarafindan tanmimlanan Lag fenomenidir.Bir bagka ¢alismada da kan basinci
artiginda etkili faktoriin fizyolojik gereksinimin {izerinde sodyum
tiiketimi ve sodyum duyarlilig1 oldugu vurgulanmigtir (21,111-113). Genetik, deneysel,
epidemiyolojik, girisimsel ve tedavi alamindaki ¢alismalarin sonuglar diyetle tuz alimi
artitkca KB’nin yiikseldigi, HT prevelansiun arttifim ortaya koymustur
(21,56,111,115). Birgok ilagla tedaviye ragmen tuz kisitlamasinin yapilmadip
merkezlerde HT yeterli kontrol edilmemistir. Ciinkii bu ilaglar asil sebep olan voliim
fazlahigindan yeterince kurtulmayi saglamamaktadir. Bizim calismamizda hastalarin
kullandig1 antihipertansif tedavi ¢alisma siireci boyunca degistirilmedi. Hastalara tuz
kisitlamasiyla ilgili egitim verildikten sonra diyalize giris ortalama sistolik kan
basincinda egitim oncesine gore anlamli bir azalma saptanmustir (p:0.035). Egitim
dncesi ve sonrast diyalize girig diastolik kan basinglari arasinda anlamli bir degisme
saptanmadi (p:0.7). Calismamizda elde ettigimiz bulgulardan farkli olarak giinliik
sodyum aliminin azaltilmasiin KB’ye etkisini inceleyen bazi ¢alismalarda KB {izerine
belirgin etki gézlenmemistir. Ancak bu ¢aligmalarin genellikle bes giin gibi kisa stireli
calismalar oldugu goriilmektedir (115,116). Oysa daha uzun siireli ve iyi standardize
kontrollii ¢alismalarda diyetle sodyum kisitlamasina KB cevabi calismamizla benzer
sonuglar gostermektedir (117-119). DASH-sodyum c¢alismasimn verilerine goére
hipertansiflerde diyet sodyum igeriginin 1.8 gr/giin azaltilmasi1 SKB/DKB degerlerini
5.3/2.9 mmHg, 2.38 gr/giin azaltilmasi 10.5/5.7 mmHg, 3.57 gr/giin azaltilmas: ise
15.8/8.6 mmHg diistirmektedir (117). MacGregor GA ve ark. (118), tarafindan yapilan
¢aligmada ise sodyum kisitlamasina KB cevab: degisimleri daha belirgin olarak ortaya
cikmistir. Bu c¢alisma sonuglari analiz edildifinde hipertansif bireylerde diyet
sodyumunun 3.57 gr/glin azaltildig1 durumda SKB/DKB degerlerinde 16.8/9.6 mmHg
diisme olugabildigi one silirilmektedir. |
Diyalizler aras1 kilo alim1 veya giinliik kilo alimi1 (DWG) diyetteki s1v1 ve sodyum
kisitlamalarina olan uyumu o6lgmede kullanilmistir. Onceki calismalarda  bu sivi
kompliyansim 6lgmede giivenilir ve objektif bir marker olarak kullamlmistir (29). Kalan
stvimin miktar1 direk olarak kilo alimmna yansir. Cilinkii HD hastalarinda yetmezlikteki

bobrekler ile asirt sivi ekskrete edilemez (120). Bizim ¢alismamizda hastalardaki
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hipervoleminin birinci géstergesi interdiyalitik kilo artisi kabul edildi. Hastalardaki
ortalama IDWG 2,7 + 0,6 (1,66-4,66) idi.

Cummings ve arkadaslarimn (1982) yaptigi ¢alismada bilgi kompliyansla iliskili
bulunmamusti (6). Ciinkii hastalarin %80°inden fazlas tedavileri hakkinda oldukea bilgi
sahibiydi (n:116 HD hastasi). Ancak kot kompliyans gosterilmisti. Bizim
¢alismamizda da daha 6nce tuz kisitlamas: hakkinda bilgi sahibi olan ve olmayan
hastalarin diyete uyumlar1 arasinda anlaml bir fark saptanmamistir (p:0.13). Sonuglar
bilginin kompliyansla iligkili oldugunu bulan daha eski galismalarla zittir (121-123).
Ancak bu bulgu bilgi ve kompliyans arasinda higbir iligkinin olmadigmi belirten giincel
¢alismalarla uyumludur (124,125).

Bilgi ve kompliyans diizeyi arasindaki iligkinin kronolojik degisimi yillar i¢inde
hasta egitim diizeyinin artmasina baglt olabilir. Ancak artmig bilgi veya bilginin kendisi
tek bagna kompliyans igin yeterli faktdrler olmayabilir (126,127). Bu daha geng ve
Ogrenim seviyesi daha yiiksek olan hastalarin diyet ve sivi rejimleri hakkinda daha
bilgili olduklari, yash ve daha az egitimli Kkisilere oranla daha iyi kompliyans
gostermemeleri ile desteklenmektedir (128). Bu ¢alismada da 6grenim durumu ve diyete
uyum arasinda anlaml bir iligki saptanmadi (p:0.09).

Kompliyansi gelistirmek i¢in yapilan miidahaleler ve stratejiler hastanin uyum
gosterme yetenegine miidahale eden cevresel engelleri azaltmaya yonelik olmalidir.
Ornegin renal diyeti daha damak tadina uygun hale getirmek i¢in kori-sarimsak-sogan
tozu koymak gibi alternatif yontemler énerilebilir (129). Yine hastalarm limitleri iginde
sivi titketebilmeleri i¢in yemeklerde sivilari uzak tutmak, sert seker veya buz emmek
gibi alternatif yollar {iretilebilinir. Bu ¢aligmada da hastalarin %40°1 s1iv1 kisitlamak igin
Olgerek su igmek, limon yalamak, meyve dondurmak gibi alternatif yontemler

kullaniyordu.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Diyaliz hastalarinda kargilagilan sorunlarin biiyiik bir ¢ogunlugu siv1 fazlaligindan,
yani hipervolemiden kaynaklanmaktadir. Fazla sivi birikmesinin yol agtign sorunlar
icinde en 6nemlisi hipertansiyondur. Eger ciddi bir hipervolemi varsa akciger 6demi ve
kalp yetmezligi gibi komplikasyonlar goriilebilir. Bu durum tam bir tuz kisitlamasi
yapmayan ve yeterli diyaliz tedavisi gérmeyen hastalarda daha da belirgindir.

1970’lerin sonlarinda HD seans siirelerinin kisaltildigi, diisiikk tuz diyetinin terk
edildigi ve kisaltilmis diyaliz seanslarindaki artan morbiditeyi kompanse etmek icin
progresif ylikselen dializat sodyum konsantrasyonlari kullamildigi gériildii. Bunu ESV
ve KB kontroliiniin kayb: izledi (130). Aym: zamanda yiiksek UF oran1 ve c¢ok kisa
dolum zamam nedeniyle diyaliz sirasinda hipotansiyon epizodlar1 artt1 (131).

Viicut sodyum igeriginin kontrolii %90°1n tistiinde vakada KB’m1 normalize etmeye
imkan tamr. Bu uygulama klasik olarak uzun siireli ve giinliikk diyalizlerde yapilsa da
haftada 3 giinliik diyaliz programlarinda da kullanilabilir (daha fazla efor gerektirir)
(75,132).

Siki voliim kontrolityle normotansiyon saglamak, etkinligi net olarak ortaya konmus
olmasma ragmen, ¢ok daha az bagvurulan bir yoéntemdir. Ciinkii ¢ok yogun hekim ilgisi
ve hasta uyumu gerektirmektedir. Viicutta en fazla sivi tutan ve bunun sonucunda kalp
debisini arttirarak kan basincimi yikselten en onemli faktdr yiyeceklerle alman
sodyumdur. Hasta ne kadar fazla tuz (sodyum kloriir) alirsa viicutta o kadar fazla sivi
birikecek, bu da kan basincim1 daha da arttiracaktir. Siki voliim kontroliintin temelini,
hastalarin diyetlerindeki tuzu tamamen keserek iki diyaliz arasi agirlik artisim
(interdiyalitik kilo alim1) en alt diizeyde tutmak ve kan basincim normale getirmekle
birlikte, hastamin kuru agirhgim tolere edebilecegi seviyeye indirinceye kadar diyalizle
stvi ¢cekmek olusturmaktadir. Bu yontemle hastalardaki fazla siv1 etkin bir sekilde
viicuttan uzaklastirilmakta, bunun sonucunda kalp debisi azaltilarak hem kan basinci
hem de damar igindeki akim artigt normale getirilmektedir. Her iki yontemin uzun
donemde hasta sagkalim oranlar1 iizerine etkilerine bakildidinda, antihipertansif ilag
alan hastalarin bes yillik sagkalim orami %45-50’lerde iken, siki voliim kontrolii
uygulanan hastalarda ise on yillik sagkalim orammn %70’lerde oldugu gosterilmistir

(133).
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Elde edilen verilere gore kronik bdbrek yetmezligi tamist konmus hastalardan
diizenli araliklarla takip edilen, sik sik degerlendirmeye alman, bu konularda yeterli siire
ve diizeyde egitim verilenlerinin yagam kalitelerini etkileyecek &l¢lide yasam tarzlarinda
degisiklik yaptiklarmi gérmekteyiz. En iyi sonuca ulagmak i¢in hekim, hemsire, hasta
ve ailesi, vollimiin kontrolu ve diyetin énemini ictenlikle kabul etmeli ve inanmalidir.
Bu nedenle saglik calisanlari olarak bireye Ozgii egitim programlari hazirlanmali,
egitimin etkinligi degerlendirilmeli, farkli uzmanlik alanlarindaki bilgilerin aktarimi igin
disiplinler arasi isbirligi ve ekip yaklagimi saglanmalidir (134).

Diyet sodyum igeriginin diizenlenmesinin devlet politikas: olarak toplum genelinde
uygulanmasimin primer hipertansiyon yayginhigim azaltacagi, hipertansiyonlular
agisindan ise etkili bir tedavi yontemi olusturacagi, bdylelikle halkimizin sagligim
olumlu yonde etkileyecegini ve iilkemiz ekonomisine olumlu katkilar saglayacag:
mantikli bir yaklagimdir (135).

Etkili bir tuz kisitlamasi hastalar kadar tiim diyaliz ekibini ilgilendiren bir konudur.
Saglik ¢alisanlar1 hemodiyaliz hastalarindaki sivi-tuz kisitlamasina olan uyumsuzlugun
farkinda olmali, bunun tistesinden gelebilmeleri i¢in hastalara diyaliz tedavisi hakkinda
yeterli bilgi verilmeli, sivi-tuz kisitlamasi, interdiyalitik kilo alim konusunda

tekrarlayici egitimler verilmelidir.
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8. EK1I

TUZ KISITLAMASI ANKET SORULARI

BOLUM I

Eslik Eden Hastalik:

Kullandig1 Tansiyon Ilact Grubu:
Diyalize Baslama Tarihi:

Diyaliz Sikligi:

BOLUM I

Isim:

Yas:

Cinsiyet:

Medeni Hal:

Meslek:

Egitim:

Yemekleriniz ne kadar tuzlu?

a)tuzsuz b)az tuzlu ¢)normal tuzlu d)¢ok tuzlu

Tuz-Su kisitlamanin énemini biliyor musunuz? Bu konuda egitim aldiniz

mi1? Kimden aldiniz?

Asirt kilo aldigmizda bununla ilgili olumsuzluk yasiyor musunuz?

Yasiyorsaniz nasil?

Etkili su-tuz kisitladiginiz dénemler oldu mu?
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Evde yemeklerde tuzun miktarini siz mi ayarliyorsunuz?
Susuzlugunuzu gidermek i¢in bagka yontemler kullaniyor musunuz?

a)meyve dondurmak b)buz yalamak c)pet sige ile Olgerek

igmek
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