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OZET

Giris ve Amag: Kronik bobrek hastaligi (KBH) olanlarda yuksek miktarda
tuz alimi, bobrek yetmezliginin progresyonuna neden olmaktadir. Bu nedenle
KBH’sI olanlarda diyetle alinan tuz miktarinin belirlenmesi 6nemlidir. Buna

karsilik gun iginde alinan tuz miktarini belirlemenin basit bir ydontemi yoktur.

Yirmi dort saatlik idrarla bakilan sodyum duzeyi diyetle alinan sodyumu
degerlendirmede kullanilan altin standart yontemdir; fakat bu yontem hastalar
icin zahmetlidir. Bu nedenle 24 saatlik idrardaki sodyum degerlerine yakin,
zahmetli olmayan, kolay elde edilebilen fakat dogruluk degeri yuksek
yontemlere ihtiya¢g vardir. Bu calismada; Evre 1-4 KBH’lilarda Kawasaki,
Tanaka ve Intersalt formilleri kullanilarak elde edilen spot idrar sodyumunun 24

saatlik idrar sodyum degeri ile iligkili olup olmadigini ortaya koymayi amagcladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Subat 2017- Haziran 2017 tarihleri
arasinda Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Nefroloji Klinigi'nde Evre 1-4
KBH tanisi ile izlenmig ve hala izlenmekte olan 109 hasta alindi. Hastalarin 24
saatlik idrar sodyum degeri ile Kawasaki, intersalt ve Tanaka formdilleri ile spot
idrardan elde edilen sodyum degerleri karsilastirildi. Ayni zamanda evreler
icerisinde diabetes mellitus (DM) olan ve olmayan hasta gruplari da
degerlendirildi. Cinsiyet durumlarina gére de formullerin 24 saatlik idrar ile yakin

iligkisine bakildi.

Bulgular: 24 saatlik idrar sodyumu ile Evre 1'de Kawasaki, Intersalt
formull ile Evre 2'de Kawasaki, Evre 3 ve Evre 4'te ise Tanaka ve intersalt
formulu ile elde edilen sodyum degeri uyumlu olup istatistiksel olarak fark yoktu
(hepsi icin p>0.05). Erkek cinsiyette Evre 1 KBH’da; intersalt ve Kawasaki, Evre
2 KBH’'da; sadece Kawasaki, Evre 3 KBH’da; intersalt, Tanaka ve Kawasaki,
Evre 4 KBH’da; intersalt ve Tanaka 24 saatlik idrar sodyumu ile uyumlu olup
aralarinda istatistiksel olarak fark yoktu (hepsi i¢in p>0.05). Kadinlarda: Evre 1
KBH'da; Tanaka, Kawasaki, Intersalt, Evre 2 KBH'da; Tanaka, Kawasaki,
intersalt, evre 3 KBH’'da; Tanaka, intersalt, Evre 4 KBH'da: sadece Tanaka ile
24 saatlik idrar sodyumu arasinda uyum olup istatistiksel fark yoktu (hepsi icin
p>0.05). DM olan Evre 1 KBH’da; Tanaka ve intersalt, Evre 2'de; Tanaka ve
intersalt, Evre 3'te; Tanaka ve intersalt, Evre 4’'te; Tanaka ve intersalt ile 24



saatlik idrar sodyumu arasinda uyum olup istatistiksel fark yoktu (hepsi igin
p>0.05).

DM olmayanlarda: Evre 1 KBH'da Kawasaki ve Intersalt, Evre 2'de
Kawasaki, Evre 3'te Tanaka ve intersalt, Evre 4'te Tanaka ve intersalt ile 24
saatlik idrar sodyumu arasinda uyum olup istatistiksel fark yoktu (hepsi icin
p>0.05).

Sonug: Evre 1-4 KBH’lilarda 24 saatlik idrar biriktirerek idrar sodyum
atihmini hesaplamak yerine spot idrarda Tanaka, intersalt veya Kawasaki
formalleri kullanilarak 24 saatlik idrarda sodyum atilimi hesaplanabilir. Fakat

bunun i¢in daha fazla miktarda hasta sayisina ihtiyag vardir.

Anahtar Sozciikler: KBH, Spot idrarda Sodyum, 24 saatlik idrarda

sodyum



ABSTRACT

Introduction and Objective: High salt intake in chronic kidney disease
(CKD) patients causes the progression of renal failure. Therefore it is important
to determine the amount of dietary salt intake in CKD patients. On the other

hand, there is no simple method to determine the daily salt intake.

The 24-hour urine sodium level is the gold standard method for
assessing the dietary sodium intake but this method is laborious for patients.
That is why there is a need for methods that are effortless, easily obtained and
accurate with results close to 24-hour urine sodium levels. In this study, we
aimed to show whether spot urine sodium level that is calculated using the
Kawasaki, Tanaka and Intersalt equations is associated to 24-hour urine
sodium level in patients with stage 1-4 CKD.

Material and Method: 109 patients that have been and still are followed
with stage 1-4 CKD diagnosis in Mersin University Faculty of Medicine Adult
Nephrology Clinic between the dates of February 2017 and June 2017 were
involved in our study. Patients’ 24-hour urine sodium levels and sodium levels
that were obtained from spot urine using Kawasaki, Intersalt and Tanaka
formulations were compared. Patient groups with and without diabetes mellitus
(DM) from different stages were evaluated as well. The close relationship of

formulations and 24-hour urine based on gender were also assessed.

Findings: The sodium levels that were calculated using Kawasaki and
Intersalt in stage 1, Kawasaki in stage 2 and Tanaka and Intersalt formulations
in stages 3 and 4 were compatible with 24-hour urine sodium and there was no
statistically significant difference (p>0.05 for all). In males, Intersalt and
Kawasaki in stage 1 CKD; only Kawasaki in stage 2 CKD; Intersalt, Tanaka and
Kawasaki in stage 3 CKD and Intersalt and Tanaka in stage 4 CKD were
compatible with 24-hour urine sodium and there was no statistically significant
difference (p>0.05 for all). In females, Tanaka, Kawasaki and Intersalt in stage
1 CKD; Tanaka, Kawasaki and Intersalt in stage 2 CKD; Tanaka and Intersalt in
stage 3 CKD and only Tanaka in stage 4 CKD were compatible with 24-hour
urine sodium and there was no statistically significant difference (p>0.05 for all).

In patients with DM, Tanaka and Intersalt in stage 1 CKD; Tanaka and Intersalt
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in stage 2; Tanaka and Intersalt in stage 3 and Tanaka and Intersalt in stage 4
were compatible with 24-hour urine sodium and there was no statistically

significant difference (p>0.05 for all).

In patients with no DM, Kawasaki and Intersalt in stage 1 CKD; Kawasaki
in stage 2; Tanaka and Intersalt in stage 3 and Tanaka and Intersalt in stage 4
were compatible with 24-hour urine sodium and there was no statistically

significant difference (p>0.05 for all).

Conclusion: Sodium excretion in 24-hour urine can be calculated using
Tanaka, Intersalt and Kawasaki formulations in spot urine instead of 24-hour
urine collection in stage 1-4 CKD patients. However, a greater number of

patients is needed for this.

Keywords: CKD, spot urine sodium, 24-hour urine sodium



1.GIRIS VE AMAG

Turkiye’de yasayan bireylerin ortalama gunluk tuz tiketimi 16 gram (g)
/gundur (1 gr tuz=17 mEqg sodyum) (1). Birgok Ulkede ise tuzun ortalama gunlik
tiketimi 9 g ile 12 g arasindadir (2). Oysa Diinya Saglk Orgiiti'ne (DSO) gére
erigkinler icin gunlik tavsiye edilen tuz miktari 5 g’dan azdir (3). Bu nedenle
DSO, 2025 yilina kadar ortalama tuz alimini %30 oraninda azaltmayi
hedeflemektedir (4). Ortalama sodyum aliminin siirekli olarak izlenmesi, DSO
tuz azaltma hedefinin izlenmesi igin sarttir. Artan tuz alimi saglikli insanlarda
osteoporoz, hipervolemi, hipertansiyon ve kardiyovaskuler hastalik riskini
arttirmaktadir (5). Idrarla atilan sodyum yaklasik olarak diyet ile alinan sodyum
miktarina denktir. Bobrek yetmezliginde idrarda sodyum atihmi bdbrek
yetmezliginin progresyonu agisindan onemlidir. Bu nedenle hasta takiplerinde
idrarda atilan sodyum miktari 6nemlidir. Ayrica KBH’da diyetle sodyum aliminin
takibi ve kisitlanmasi hipertansiyon ve hipervolemi olusumunu engellemektedir.
Diyetle alinan sodyum miktarinin belilenmesinde kullanilan 24 saatlik idrar
toplama islemi ise zahmetlidir ve idrar biriktirme hatalarina neden olmaktadir.
idrarin ®nerilen kaba toplanmamasi, idrarin tamaminin kapta biriktiriimemesi,
sabah ilk idrarin toplanmamasi, toplama kabina yabanci madde karigmasi,
biriktirme siselerinin oda sicakliginda saklanmamasi, 24 saatlik idrar toplama
islemi dncesi fazla miktarda cay, kahve, alkol ve su gibi sivi gidalarin fazlaca
tuketiimesi sonuclarin yanlis ¢ikmasina neden olmaktadir. Buna karsilik
sodyum atihminin gun i¢inde diurnal ritmi olmasindan dolayi spot idrardan
bakilan sodyum dederleri ise gercegdi yansitmamaktadir. Genel populasyonda
gece boyunca atilan sodyum miktari gindiz atilan miktardan %20 daha az
oldugu saptanmistir (6). Ayrica 6gleden sonraki sodyum atiliminin sabahtan
daha yuksek oldugu bildirilmistir (7). Bu nedenle 24 saatlik idrardaki sodyum
degerlerine yakin, zahmetli olmayan, ucuz elde edilebilen yeni yontemlere

ihtiyag vardir.

Bu galismanin amaci, Evre 1-4 KBH'da Kawasaki, Tanaka ve intersalt
formalid kullanilarak elde edilen spot idrardaki sodyum degerinin 24 saatlik
idrardaki sodyum degeri ile kargilastiriimasidir. Bu nedenle elde edilecek

sonucun pratikte kullanilip kullanilmayacaginin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kronik Bobrek Hastaligi
2.1.1.Tanimi

Kronik bdbrek hastaligi, temelde altta yatan bobrek hastaliginin etyolojisi

ne olursa olsun;

1- En az Ug¢ ay slren objektif bobrek hasari [Glomerller Filtrasyon
Hizinda (GFH) azalma olsun ya da olmasin, kan ve idrar testlerinde ya da
goruntileme testlerinde bozukluklar ile kendini gosteren bobrek hasari
gOstergeleri ya da patolojik bozukluklar seklinde tarif edilen bobrekte yapisal

veya fonksiyonel bozukluklar] veya

2- Bobrek hasari gostergeleri olsun ya da olmasin, ¢ ay veya daha fazla
sure boyunca GFHnin 60 ml/dk/1.73m? nin altina inmesi seklinde

tanimlanmaktadir (8).
2.1.2.Siniflandirma

“Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of
Chronic Kidney Disease (KDIGO)” 2012 rehberinde Tablo 1 de gosterildigi gibi
KBH, GFH ve albumindri (albumin atilim orani-AAH) duzeylerine gore
siniflandinimaktadir. Tablo 1'de GFH ve albuminiri dizeylerine goére KBH

siniflandirmasi gosterilmistir.
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Tablo 1. GFH ve Albuminuri duzeylerine gore KBH Siniflandirmasi (9).

GFH Evresi GFH ( mL/dk/1.73 m2) |isimlendirme
G1 290 Hafif veya yuksek
G2 60-89 Hafif azalmig
Gsa 45-59 Hafif-orta azalmis
Gss 30-44 Orta-ciddi azalmis
Ga 15-29 Ciddi azalmis
Bobrek YetmezIigi (Diyaliz ile
8 <15 tedavi ediliyorsa D eklenir.)
Albuminiiri Evresi |AAH(mg/giin) Isimlendirme
A1 <30 Normal-Hafif artmis
A2 30-300 Orta artmig
Az >300 Ciddi artmis

Kisaltmalar: GFH, Glomeruler Filtrasyon Hizi
2.1.3. Epidemiyoloji

Kronik bdbrek hastaliginin gercek insidans ve prevelansini tespit etmek
zordur. Cunku KBH’si olanlar ¢ogu zaman asemptomatik seyretmektedir ve
kronik diyebilmek igin en az 3 ay sureye ihtiya¢c olup, ¢ogu epidemiyolojik

calismalar hastalari bir kez gérmektedir.

Ulkemizde 2009 yilinda 10,748 kisinin katilimiyla Chronic Renal Disease
in Turkey (CREDIT) isimli epidemiyolojik bir ¢alisma yapilimigtir. CREDIT
¢alismasinda, toplumumuzdaki KBH prevalansinin %15.7 oldugu saptanmistir.
KBH prevalansi kadinlarda %18.4, erkeklerde %12.8 olarak tespit edilmistir.
Ayni galismada, evrelere gére KBH prevalansinin, Evre 1 i¢in %5.4, Evre 2 igin
%5.2, Evre 3 igin %4.7, Evre 4 igin %0.3 ve Evre 5 igin %0.2 oldugu bildirilmigtir

11



(10). Yapilan genis caph epidemiyolojik calismalarda ise son doénem bdbrek
yetmezIigi insidansi Ulkelere goére farkliliklar gostermektedir (Sekil 1).
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Sekil 1. Uluslararasi Epidemiyolojik Calisma (11).

Son dénem bdbrek yetmezliginin (SDBY) epidemiyolojisi tlkeden ulkeye
degismekle birlikte o Glkedeki DM, hipertansiyon (HT) gibi kronik hastaliklarin
orani sosyoekonomik kultur duzeyi ve etnik kdkenin bu degisimde 6nemli rolu
bulunmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 2012 ‘United States. Renal Data
System’ yillik verilerine gore insidans yaklasik 230.000, prevelans ise 681.000
olarak raporlanmigtir (12). Son dénem bdbrek yetmezliginin (SDBY) hem
insidans hem de prevelans agisindan etyolojide birinci sirada DM, ikinci sirada
HT yer almaktadir.

Tarkiye'de ise 2014’de yayinlanan ‘yillik kayit’ raporlarina gére 2014 yil

sonu itibariyle 71.318 hastanin renal replasman tedavisi aldigi tespit edilmigtir.
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Son donem bobrek yetmezligi prevalansi milyon nufus basina 918, insidansi ise
147 olarak bulunmustur (13).

2.1.4. Etyoloji

Kronik bobrek hastaliginin etyolojisinde 6zellikle son yirmi yilda rolatif bir
degisme olmustur. Gegmiste KBH'da goturen en sik neden, glomerulonefrit iken
ginimuzde ise en sik gorulen iki neden DM ve HT'dir. Kronik bdébrek
hastaliginin etyolojisi Ulkelere gére degismekte olup Ulkemizde hemodiyalize
devam eden olgularda SDBY’nin ilk Uu¢ nedeni diyabetik nefropati (%30.5),
hipertansif nefroskleroz (%27.2) ve kronik glomerulonefritler (%7.5) olarak rapor
edilmistir. KBH'nin %65 gibi 6nemli bir boliminl bu ¢ etiyolojik neden
olusturmaktadir. Urolojik hastaliklar (tas, obstriiksiyon, VUR), polikistik bobrek
hastaligi, kronik interstisyel nefrit ve renal amiloidoz diger 6nemli etyolojik
nedenler arasindadir (14). Periton Diyalizi’ ne (PD) yeni baglayan hastalarda en
onde gelen etiyolojik faktor HT'dir (%30), bunu DM (%25,2) izlemektedir (13).

2.1.5.Patogenez

Kronik bdbrek hastaliginin patogenezi arastirildiinda, KBH’yi baglatan
ve progresyonuna katkida bulunan bazi faktorler goralmustir (Tablo 2). Bu
faktorlerden degistirilebilinecek olanlara erken donemlerde mudahale etmek en

azindan progresyon hizinda yavaslamayi saglamaktadir (15) .
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Tablo 2. KBH’y1 Baglatan ve Progresyonuna Katkida Bulunan Faktorler (15) .

Baslatan Faktorler Progresyona Etki Eden Faktorler

Diyabetes Mellitus Sigara Etnik Koken

Sistemik Hipertansiyon Proteinri Genetik yatkinhk
Kardiyovaskuler Hiperurisemi Dislipidemi/ Metabolik
hastaliklar Sendrom/ Obezite
Dislipidemi/ Metabolik Nefrotoksik ajanlar Kardiyovaskuler hastaliklar

Sendrom/ Obezite

Hiperurisemi Tansiyonun kontrol lleri yas/ Cinsiyet/
altinda olmamasi

Nefrotoksik ajanlar Kan Sekerinin kontrol | Dusuk sosyoekonomik
altinda olmamasi duzey

Kronik bdbrek hastaliginin progresyonuna neden olan 3 mekanizma

vardir.
1-Glomeruler Hemodinamik Faktorler
2- Anjiotensin Il
3-Proteinuri

Son 30 yilda yogun c¢alismalar sonucunda bu mekanizmalarin birbiri ile
etkilesime girip kisir donglye yol acarak ilerleyici nefron kaybina ve SDBY’e
neden oldugu tespit edilmistir (16). Bu mekanizmalari tek tek inceleyecek

olursak;

2.1.5.1. Glomeriiler Hemodinamik Faktorler

Cerrahi ablasyon ile nefron sayisi azaltilarak KBH olusturulan hayvan
modellerinde, geriye kalan nefronlarda adaptasyon bozuklugu olusmus ve
belirgin  hemodinamik degisiklikler ortaya c¢ikmistir. Glomeruler kapiller
hidrostatik basing (GKHB) artmis ve bunun sonucu olarak her bir glomerulin

filtrasyon hizinda artis oldugu saptanmistir. Bu adaptasyon baslangicta nefron
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kaybinin kismen kompanzasyonunu saglamamig olsa bile ilerleyen donemlerde
glomeruler hicrelerde yapisal hasara, tubuler atrofi ve doku fibrozisine neden
olmustur (16). Daha sonra yapilan galismalarda anjiotensin konverting enzim
(ACE) inhibitéru tedavisinin, her bir glomerulin filtrasyon hizindaki adaptif artigi
bozmadan GKHB’I normale getirdigi ve glomerulosklerozu 6nledigi anlagiimigtir.
Bu durum, glomeriler hasardan en fazla sorumlu olan hemodinamik faktorin

GKHB artisi oldugunu gdstermistir (16).
2.1.5.2. Anjiotensin Il

Anjiotensin Il, glomeruler hasar ve nefron kaybi sonrasinda gozlenen
glomeruler hemodinamik adaptasyonlardan sorumlu 6nemli bir mediyatordur.
KBH'da, bazi deneysel ¢alismalar intrarenal anjiotensin Il dizeylerinin arttigini
gostermis olmakla birlikte sistemik anjiotensin 1l duzeyleri normal veya
azalmistir. Ayrica yapilan c¢alismalarda anjiotensin II'nin ilerleyici bobrek
hasarina neden olacak sekilde ¢ok sayida hemodinamik olmayan etkilerinin de
oldugu goérulmustar (16). Anjiotensin Il glomerdllerin molekul buyukligine goére
seciciligini bozar, protein filtrasyonunu arttirir ve podositlerde intraselller
kalsiyum miktarini arttirarak podositlerin fonksiyonunu bozar, endotel ve
vaskuler duz kas hucrelerinde plazminojen aktivator inhibitor-1 yapimini uyarici
etkisi, mezangial hiicre proliferasyonu ve transforming biyime faktoéri-p (TGF-
B) ekspresyonunu arttirir, makrofajlari aktive eder. Son olarak da plazminojen
aktivator-1 saliminini uyararak fibrogenezi arttiran aldosteronun miktarini arttirir
(16). Bu nedenle anjiotensin II'nin inhibisyonunun saglanmasi, sayilan
mekanizmalarin birgogunun 6nlenmesi ve KBH’nin ilerlemesini yavaglatmada
etkili olacaktir (17).

2.1.5.3. Proteiniiri

Birgcok Kklinik gozlem renal hasarin ilerlemesi ile proteinuri artisi
arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Proteinuri genellikle glomeruler filtrasyon
bariyerinin segici gecirgenliginin bozulmasi sonucu gelisir. Bu nedenle hem
glomerulopatinin  varligina isaret eder hem de hastaligin ciddiyetinin
gOstergesidir. Plazma proteinlerinin glomertler ultrafiltratta anormal miktarlarda

bulunmasinin renal hasarin artiginda direk etkili oldugu bilinmektedir (16).
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Hasarsiz bir bobrekte tubulus sivisinda dusuk molekdl agirlikli proteinler
az miktarda bulunmaktadir ve bu proteinler tubulus hucreleri tarafindan geri
emilmektedir. Yapilan calismalar goOstermis ki; boébrek tubllus hicre
kaltarlerinde  yuksek konsantrasyonlardaki plazma proteinleri  gesitli
proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu 06zellikle bazolateral bdlimlerde
belirgin olmak Uzere arttirmistir. Bu sitokinler peritubuler interstisyuma sekrete
olarak interstisyel inflamasyon ve fibrozis gelistirdigi disunulmustir (17). Ayrica
albdiminin negatif yukli bir proteindir. Albuminin bu 6zelli§i nedeniyle negatif
yuklu sitokinleri baglayarak inflamasyonu basglattigi ve sonrasinda fibrozis ile
sonuglandidi da dugunulmustur (16). Ayrica deneylerde anormal olarak suzulen
plazma proteinlerinin podositlerde birikerek glomeruler hasara neden oldugu

gOsterilmistir (17). Anlatilan KBH patofizyolojisi Sekil 2’ de gosterilmistir.
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Sekil 2. KBH patofizyolojisi (18).

Kisaltmalar: RAAS, renin anjiotensin aldosteron sistemi; FSGS, fokal

segmental glomeriloskleroz



2.1.6. Klinik Belirtiler

Kronik bdbrek hastaliginda hemen hemen tim sistemler etkilenmektedir (19).
-Noromuskiuler anormallikler ;

Parathormon (PTH) gibi orta molekal agirhikli maddelerin ve nitrojen
metabolitlerinin  birikimi, néromuskuler anormalliklerin meydana gelmesine
neden olmaktadir. Evre 3 KBH’da hafif diizeyde tremik néromuskuler hastaligin
klinik bulgulari gozlenmeye baslar. Santral sinir sistemine (SSS) ait en erken
bulgular hafizada hafif bozukluk, konsantrasyon ve uyku bozukluklari olabilir.
Tedavi edilmeyen bobrek yetmezliginde ise myoklonus, asteriksis, ndbetler ve
koma ortaya cikabilir. Periferal Noéropati klinik olarak kendini Evre 4 KBH’da
gosterir. Baslangigta duysal sinirler motor sinirlerden daha fazla alt ekstremite

ustten, distal kisim proksimaldan daha fazla etkilenir (20).
-Gastrointesitinal Anormallikler;

Uremik hastalarda gastrit, peptik Ulser gorilebilir ve anoreksi, bulanti,
kusma, kilo kaybi, gastrointestinal kanamalara yol agabilir. TUkrukteki amonyum
ve urenin yikilmasi sonucu agizda Uremik koku olusur. Bu hastalarda kabizlik
da sik goriimektedir (20).

-Hematolojik Anormallikler;

Kronik bobrek hastalarinda aneminin primer nedeni hastalikli
bdbreklerden yetersiz eritropoetin  (EPO) Uretimidir. Demir eksikligi, kronik
inflamasyon, Uremik ¢evre nedeniyle azalmig eritrosit yasam slresi de anemiye
neden olmaktadir. Daha ileri KBH’llarda hiperkoagulabilite, kanama,

lenfositopeni de gorilebilir (20).

-Kardiyovaskiler Anormallikler;

Perikardit, HT, o6dem, kardiyomiyopati, ateroskleroz, aritmiler

gorulmektedir.
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Perikardit artan Uremi bulgusudur. Son zamanlarda ise daha g¢ok
tedaviye uyumsuz hastalarda ve yetersiz diyaliz tedavisi sonucunda

goOrulmektedir (20).

Kronik bobrek hastalarinda artan su ve tuz tutulumu sonucunda
hipertansiyon ve ddem olusmaktadir. Renin-anjiotensin sistem aktivasyonu,
artmig aldesteron sekresyonu, artmig sempatik tonus ile kinin ve
prostaglandinler gibi vazodilatatér hormonlarin azalmig dretimi de HT'ye katkida
bulunur (20).

Her bir kardiyak siklustaki ventrikul basinci ve atim hacmi sol ventrikilin
is yukdnd olusturmaktadir. Boébrek hastalarinda, hem ventrikil basinci
(hipertansiyon ve ateroskleroza bagli) hem de atim hacmi ( hicre disi sivi artisi
ve anemiye bagli) artmasi nedeniyle sol ventrikilun is yuku artmaktadir. Sonug
olarak sol ventriklil hipertrofisi ve buna bagl olarak kalp yetmezligi

gelismektedir (21).

Genel populasyona gére KBH’s1 olanlarda ateroskleroz hem daha ylksek
oranda hem de daha erken donemde gorulmektedir. Aterosklerozu olugturan
arterin intima ve media tabakasindaki kalsifikasyon artisindan serum kalsiyum

fosfor carpiminin artmasi sorumlu tutulmaktadir (21).

-Solunum Sistemi Anormallikleri; Plorit, akciger 6demi, uremik akciger.

Bobrek hasari sonucunda akcigerin vaskuler gegirgenligi ve hucresel
inflamasyonu artar ve asiri hacim yuklenmesi ve artmis vaskuler gecirgenlikle

karakterize Gremik akciger olusur (22).
-Dermatolojik Anormallikler;

Son dénem bobrek hastalarinda cilt anormallikleri yaygin olarak
gOzlenir. Hemostaz bozuklugu olanlarda ekimozlar dikkati ¢ekebilir. Kaginti
oldukga sik rastlanan bir yakinmadir. Kaginti yapan diger hastaliklar
diglandiktan sonra ilk yaklasim fosfor kontrolinin saglanmasidir. Diyaliz

hastalarinda ve ileri bdbrek hastalarinda hiperpigmentasyonlar mevcuttur. Bu
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deri bulgusu pigmente metabolitlerin birikimi neticesinde gozlenir. Ek olarak

yara iyilesmesinde gecikme, tirnak atrofisi gorulmektedir (20).
-immun Sistemde Anormallikler;

Son donem bdbrek hastalarinda hem dogal hem de adaptif bagisiklik
sistemindeki bozukluklar enfeksiyon riskinde artiga neden olur. Monosit, notrofil
ve dendritik hlcrelerin fonksiyonel anormallikleri, bu hasta populasyonunda
enfeksiyon riski ile dogrudan badlantihidir. PD'li hastalarda goérilen Th ( T
hepler) lenfositlerin bozulmus olgunlagsmasi engellenmis bir immudn yanit ve

enfeksiyona yatkinhigina yol acar (23).
-Endokrin ve Metabolik Bozukluklar;

Kronik bobrek hastalarinda glikoz yuklemesini takiben glikoz duzeyinde
disme yavas olmakta ve bu durum glikoz metabolizmasinda bozulma ile
aciklanmaktadir. Dolagimdan insulin uzaklastirmasi azalmasi sonucu diyabetik
hastalarda hipoglisemi gértlebilmekte ve insulin dozlarinin azaltiimasi
gerekebilmektedir. KBH’lI kadinlarda 6strojen duzeyi dusuktir, mensturel
anormallikler yaygindir ve hamilelikte ¢ok sik oranda spontan dusukler
meydana gelmektedir. Erkeklerde ise KBH ile testosteron dizeylerinde azalma,
oligospermi, infertilite, libido azalmasi, impotans gorilebilir. Seksiuel maturasyon
adolesanlarda bazen diyalize ragmen gecikebilir. Sekonder hiperparatiroidizm

ve renal osteodistrofi gibi klinik belirtiler gérulebilmektedir (19).

2.1.7.Tedavi Yaklagimi

Kronik bobrek hastalarinda tedavi GFH’de ciddi anlamda disme olmadan
once uygulanmalidir. Renal disfonksiyonun reversibl sebeplerinin ortadan
kaldirimasi, bdbrek hastaliginin  progresyonunun yavaslatiimasi veya
durdurulmasi, bobrek hastaliginin komplikasyonlarinin tedavisi ve renal
replasman tedavileri ile ilgili hastalarin bilgilendirilmesi ve yeterli hazirligin

yapilmasi KBH’sI olanlarda genel tedavi yaklasim seklini olusturmaktadir (24).

Akut bobrek yetersizligi (ABY) veya kronik bdbrek yetersizligi (KBY)

uzerine ABY eklendigi durumlar gibi renal disfonksiyonun reversibl sebeplerinin
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ortadan kaldiriimasiyla bobrek fonksiyonlarinin duzelmesi saglanabilmektedir.
Bu dulzeltilebilir sebepler arasinda; bobrek perfiUzyonunun azaldigi hipovolemi,
hipotansiyon, kontrolstiz hipertansiyon, Uriner sistem enfeksiyonlari, GFH'de
azalmaya neden olan nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII), kontrast
maddeler veya diger nefrotoksik ajanlarin kullanimi ve driner sistem tikanikligi
sayilabilir (20).

Renal progresyonun en 6nemli nedeninin glomeruloskleroza yol agan
glomeruler kapiller hidrostatik basing artisi ve glomeruler hipertrofi oldugu
dusundlmektedir. Hiperlipidemi, metabolik asidoz, tubulointersitisyel hastaliklar

progresyona katkida bulunan diger nedenler arasindadir (25).

Kronik bdbrek hastalarinda farmakolojik olmayan tedaviler arasinda,
yasam tarzi degisiklikleri, protein kisittamasi, sigarayi biraktirma sayilabilir.
Sigaranin birakilmasi KBH’nin progresyonun hizini yavaslatma ile iliskili
bulunmustur (26). Hastalarda kilo fazlahgi mevcut ise diyet ve egzersiz
onerilmelidir. Fiziksel egzersizin proteinuriyi azalttigi dusunulmektedir. Diyette
tuz kisitlamasi kan basinci kontrolini  saglamaktadir. ilerlemis bobrek
yetmezligi olan ve diyalize girmeyen hastalarda gunlik sodyum alimi 1000-3000
mg (40-130 mEq) ile hemodiyaliz hastalarinda ise gunlik sodyum alimi 1000-
1500 mg olacak sekilde kisittanmasi onerilir. KBH'lI hastalarda diyette protein
alimi 0.8 g/kg duzeyinde olmali, eger bobrek fonksiyonlari bozulmaya devam
ederse ya da Anjiotensin Donlstiriici Enzim Inhibitori (ACEI) veya
Anjiyotensin |l Reseptér Antagonisti (ARB) kullanimina ragmen proteindri

saptanirsa gunluk protein alimi 0.6 g/kg dizeyine indirilmelidir (17).

Kronik bobrek hastaliginin farmakolojik tedavisi; sivi elektrolit dengesinin
saglanmasi, hiperkalemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi, HT, anemi ve kemik

hastaliginin tedavisini icerir (25).

-Sivi Elektrolit Dengesinin Saglanmasi: Sodyum ve intravaskuler
volum dengesi genellikle GFH 10-15 ml/dk’nin altina ininceye yani hastalar Evre
5 oluncaya kadar homeostatik mekanizmalar araciligiyla devam ettirilir (25).
Renal fonksiyonlarin ilerleyici kaybi, sodyum atiliminin azalmasina ve tubuler
geri emilimin baskilanmasina neden olarak volim artisina yol agmaktadir.

KBH’s! olanlar ¢cogu zaman tuz kisitlamasina ve diuretik tedavisine iyi yanit
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vermektedir. Cesitli rehberler volum fazlahdi durumlarinda loop diuretiklerini
(<30 ml/dk/1,73 m2) ve tiyazid (>30 ml/dk/1,73 m2) diuretiklerinin kullanimini
onermektedir (27). Diuretiklerin kullaniminin yeterli gelmedidi durumlarda ise
devreye renal replasman tedavileri girmektedir. KBH’lilarda vicuttaki volim
durumunun dengelenmesi icin diuretik tedavisine ek olarak sivi kisitlamasi
yapilmalidir. llerlemis bdbrek yetmezligi olan ve diyalize girmeyen hastalarda
gunluk sivi alimi 1500-2000 ml ile, hemodiyaliz hastalarinda ise gunluk sivi

alimi 700-1500 ml olacak sekilde kisitlanmasi onerilir (28).

-Hiperkalemi- Hiperkalemi kontrolinde 40-70 mEq/gun den az olacak
sekilde potasyum kisittamasi ve serum potasyumunu yuUkseltebilecek non-
steroidal anti-inflamatuar ilag (NSAIliylardan, ACEI, ARB’lerden, potasyum
iceren yiyeceklerden uzak durulmasi, potasyum tutucu diuretiklerin kisitlanmasi

Onerilmektedir (29).

-Metabolik Asidoz- GFH evrelemesine gore Evre 4 ve 5 hastalarinin
yaklagik yarisinda gorulebilen bir komplikasyon olma ozelligi gosteren bu
durumda temel amag¢ metabolik asidozun yol agtigi yan etkileri azaltmak ya da
yan etkilerinden korumaktir. KBH’sI olanlarda hidrojen iyonlarini tutma egilimi
artmistir (30-32). Bu durum, serum bikarbonat konsantrasyonunun dismesi ile

sonuglanan ilerleyici metabolik asidoza neden olabilmektedir (31,33).

Kronik bobrek hastaligi olanlarda asidoz tedavisi veriimesinin U¢ ana

nedeni vardir. :

1) Bikarbonat takviyesinin KBH’nin ilerlemesini yavaslatici etkisinin
olmasi (34).

2) Fazla hidrojen iyonlarinin bir kisminin kemikte tamponlanmasi
sonucunda kemikten kalsiyum ve fosfat serbestlesmesi ile kemik hastaliginin

ilerlemesi.

3) Uremik asidozun iskelet kas yikimini artirarak ve albiimin sentezi

azaltarak yag digi vucut kitlesi kaybina ve kas gugsuzlugune neden olmasidir.
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Bikarbonat tedavisi ile serum albumin sentezi ve yag disi vucut kitlesi
arttig1 bilinmektedir. Bu nedenle serum bikarbonat diuzeyini 22 mEg/L’nin

Uzerinde tutacak sekilde bikarbonat tedavisi verilmesi 6nerilmektedir (34-39).

-Mineral ve Kemik Bozukluklari: KBHnin erken evrelerinden itibaren
fosfor filtrasyonunda azalmaya baglh olarak fosfor retansiyonuna yatkinlik
mevcuttur. PTH hem hipokalsemiyi hem de hiperfosfatemiyi genellikle GFH 30
ml/dk’nin altina ininceye kadar duzeltebilir (35). Ancak PTH’nin asiri sekresyonu
sonucunda sekonder hiperparatiroidi ve renal osteodistrofi gelismektedir.
Bobrek yetmezliginin progresyonunun yavaslatmak ve hiperparatiroidizmi
azaltmak igin diyetteki fosfor kisitlanmalidir. Diyette fosfor kisittamasi KBH'da
sekonder hiperparatiroidi gelismesini sinirlandirabilmekle birlikte genellikle GFH
25-30’un altina indiginde fosfor baglayici kullaniimasi énerilmektedir (35,36).
PTH ve/veya fosfor ylksekligi olan KBH’da gunlik fosfor aliminin 800-1000 mg

ile kisittanmasini énerilmektedir. (28).

-Hipertansiyon: KBH’da HT yaklasik %80-85 oraninda goértlmektedir (37).
HT’nin tedavisinde bobrek hastaliginin progresyonunun yavaslatiimasi ve
yuksek kan basinci nedeni ile gelisebilecek inme ve kardiyovaskuler hastalik

gibi bobrek digi komplikasyonlarin engellenmesi amaglanmaktadir.

KBH'lilarda ACEi ve ARB‘ler antihipertansif etkilerinin disinda renal
koruyucu etkiye de sahiptirler. Kontrendike olmadigi surece ve hastanin primer
sorunu hipervolemi degilse ilk verilecek ila¢ grubu olarak kabul edilmelidir (21).
Voluim artis1 asikar 6dem olmasa bile kan basinci artisina neden olmaktadir.
HT ve 6dem tedavisi icin KBH’da genellikle loop ditretikleri 6nerilmektedir (38).
GFH 20 mL/dk’'nin altina dustiglinde tiyazid ditretiklerinin monoterapi olarak
etkinligi azalmakla birlikte refrakter 6dem tedavisinde bir loop ditretidi ile

kombine edilirse etkin tedavi saglayabilir.

Yapilan calismalarda KBH’lilarda kan basincindaki distsun GFR’deki
azalma hizini yavaslattigr gorulmustir. KBH’sI olan hipertansif hastalarda
ortalama arter basinci 100 mmHg'nin Ustlne ¢iktiginda GFH'da kayip orani
hizinin arttigi bilinmektedir. Bu nedenle KBH'da kan basincinin 130/80

mmHg’'nin altina indiriimesi 6nerilmektedir (40-41).
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Anemi: KBH'da, genel populasyona gore yaklasik 2 kat daha sik
gorulmektedir (42). KBH'da genellikle normokrom normositer anemi gorular.
KBH’da aneminin baslica nedenleri bobrek tarafindan eritropoetin Uretiminin
azalmasi, eritrosit Gmrandn kisalmasi, hemodilisyon, demir eksikligi, folat-B12
vitamini eksikligidir (43). Tedavide ise nutrisyonel eksikliklerin yerine konulmasi,
demir tedavisi, eritropoietin stimule edici ajanlarin (ESA) kullanimi, kan
transfizyonu gibi segenekler s6z konusudur. ESA tedavisine baslamadan 6nce
Hb (hemoglobin) konsantrasyonunda artis saglamak ve ESA dozunu azaltmak
icin Transferrin saturasyonu <%30 ve ferritin dizeyi < 500 ng/mL (mcg/L) olan
bireylerde demir tedavisi verilmesi onerilmektedir. Aktif sistemik enfeksiyonu
olan bireyterde IV demir tedavisinden kaginilmalidir. ESA tedavileri ise Hb <9
g/dL olan evre 5 diyaliz hastalarinda ve Hb>10 g/dl olan hastalarda genellikle
onerilmemektedir. ESA tedavisine Hb 9-10 g/dL araliginda ise baslaniimasi
onerilmektedir. Hedef Hb>10 g/dL olmal ve Hb>11.5 g/dL oldugunda ESA
tedavisi kesilmelidir. ESA alan hastalarin %10-20 kadari tedaviye yanit
vermemektedir. Bu nedenle bireysellestiriimis tedavide hasta olasi riskleri kabul
ediyor ve yasam Kkalitesi artisi umuluyorsa verilebilir. Hastalarda Hb>13 g/dL
olacak sekilde ESA tedavisi hedeflenmemelidir (44). HT’si, Aktif kanseri, kanser
ve inme oykusul olan hastalarda ESA kullanirken dikkat edilmelidir. Clnku; bazi
calismalarda ESA’larin kanser hastalarinda 6lim ve malignite progresyonunu

arttirdigina dair bilgiler bulunmaktadir (45).

Kronik bobrek hastaliginin diger komplikasyonlari arasinda dislipidemi,
seksuel disfonksiyon, malnutrisyon, tremik kanama, perikardit, Gremik nordpati
ve tiroid disfonksiyonu sayilabilir. Bu komplikasyonlar tek tek ele alinip tedavi

edilmeye calisiimahdir. (21).

2.1.8. Renal Replasman Tedavisine Hazirlanilmasi ve Tedaviye

Baslanmasi

Diyaliz tedavisi ve renal transplantasyon morbidite ve mortaliteyi
azaltabilir. Bu hastalarin erken belirlenmesi hem diyaliz igin hazirigin optimal
zamanda yapilmasini saglarken hem de canl verici sansi olan hastalar icin

erken dénemde bobrek nakli segenegini sunar (46). Ayrica bu hastalara erken
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bilgi verilmesi psikolojik, sosyal acidan hastalarin hastaligini ve diyalizi

kabullenmesi i¢cin zaman kazandiracaktir.

Glomeruler filtrasyon hizi 30 ml/dk’'nin altina indiginde renal replasman
tedavisi secimi ile ilgili olarak hastalara ev ve merkez hemodiyaliz, periton
diyalizi ve bobrek naklinin avantajlari ve dezavantajlari anlatiimali, hastalara

yeterli bilgi verilmelidir (47).

Glomeruler filtrasyon hizi 30 ml/dk’nin altina inmesi disinda renal
replasman tedavisine baslamak igin gerekli endikasyonlar: dremik ensefalopati,
perikardit, sivi elektrolit anormallikleri, inatgi kas kramplar diger tedavilere

direncli hiperkalemidir (20).
2.2.Tuz

Tuz kimyasal olarak sodyum ve klor minerallerinden olusur. Gunlik
hayatta rafine edilmemis tuz (deniz tuzu), rafine dilmis tuz (safra tuzu) veya
iyotlu tuz kullaniimaktadir. Cesitli islemlerden gegirilerek olusturulan rafine tuz
yani sofra tuzu %95-99 oraninda sodyum kloriir igerir. lyot eksikligi olan
bolgelerde sik kullanilan lyotlu tuz ise sodyum iyodir, potasyum iyodir gibi

iyotlu bilesenleri de ihtiva etmektedir (48).

Sodyum ve klor vicut sivi dengesinin surdurilmesi igin gereklidir. ClUnku
vlcut sivilarinin basincinin saglamada sodyum mineralinin onemli yeri vardir.
Potasyum ile birlikte Na/K ATPaz pompasini aktive ederek hlcre igi ve hucre
digi sivinin dengeli dagilimini saglamaktadir. Bu dengenin saglanmasinda
gerekli sodyum ve klorun ana kaynag: yiyecekler ile alinan tuzdur. Ulkemizde
yapilan bir calismada tuzun ana kaynagi ekmek (% 34), 2. sirada pisirme ve
yiyecek hazirlamadan dnce eklenen tuz (% 30) olarak belirlenmigtir (49). Hazir
gidalar da ¢ok miktarda tuz ihtiva etmektedir ve gizli sodyum kaynaklaridirlar.
Ketcap, hardal, soya sosu, bulyonlar, salata soslari, kabartma tozu, titstlenmis
yiyecekler gizli sodyum kaynaklarina érnektir (50).

Yemeklerle alinan ve ince bagirsaktan emilen sodyumun basglica atihm
yeri de idrardir. insanlarda idrar sodyum atiimi hemen hemen oral sodyum
alimina esittir. Alinan sodyumun %90-95'i idrar ile atilirken deri yoluyla ve gayta

ile de az miktarda sodyum atilmaktadir (48). Gunlik deri ile sodyum kaybini
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ortalama 0,025 g (1,1 mmol/gun) ile 0,09 g (4 mmol/gun) arasinda bulunmustur.

Tuz alimi artinca terle atilan sodyum da artmaktadir (48).

Hucre disi sivininin asil katyonu sodyumdur ve plazma osmolalitesinin
asil belirleyicisidir. Plazma osmolaritesi, 2xNa+Glikoz/18+BUN (Blood Urea
Nitrogen)/2.8 formull ile hesaplanir. Normal plazma osmolaritesi 285110
mOsmol/litredir (21). Vucut total sodyumunun yaklasik %95’i ekstraseluler
sivida, %5 ‘i ise intraselller sivida bulunur (48). Sodyum konsantrasyonu
plazmada 140 mmol/L, interstisyel sivida 145 mmol/L ve intraselller sivida ise
yaklasik 3 mmol/L olarak bulunur. Vicutta sodyum dengesi gesitli hormonlarca
duzenlenir. Renin angiotensin aldosteron sistemi azalmis tuz alimi, azalmis kan
hacmi, azalmis kan basinci durumlarinda aktive olur. Renin, bdbreklerde
jukstaglomeruler hicrelere giden sempatik sinirlerin uyariimasi ile salinir. Renin
karacigerden plazmaya verilen anjiyotensinojenin anjiyotensin-I'e cevrilmesi
reaksiyonunu katalize eder. Anjiotensin-I, ACE tarafindan anjiyotensin-IlI'ye
yikilir. Ortaya ¢ikan Angiotensin-Il proksimal tubulden sodyum ve klor emilimini
arttinr ve aldosteron salimini stimile eder. Aldosteron ise distal tubullerden

sodyum emilimini arttirmaktadir (48).
2.3.Tuzun KBH ilerlemesindeki Rolii

Tuz ve kan basinci arasindaki iliski uzun zamandir tartigilan bir konudur
ve artan tuz aliminin hipertansiyon ve proteinuri prevelansinda artisa neden
oldugu gosterilmistir  (51). Sodyum klorurin direkt nefrotoksik etkisi de
vardir. Tuz alimi, kan basincindan bagimsiz olarak hemodinamik (6rn. Artmig
introglomertler basing) hem de hemodinamik olmayan mekanizmalarla
(6rnegin artmis oksidatif stres) bobrek hastaliina neden olur (52). Diyetteki
tuzun kan basincini yukseltmekten bagimsiz olarak bobrek hasarini baglatip,
bdbrek hasarinin progresyonuna neden oldugunu goésteren kanitlar vardir.
Hayvan modellerini iceren birgok deneysel ¢alismada, daha fazla tuz alimi ile
fibroz mediatorler basta TGF-B ve reaktif oksidatif stresérler arasinda dogrudan
bir iliski vardir. Bu mediatorler hem doku hem de vaskuler hasarlanma ile
baglantihdir (53). Bobrek yetersizliginin erken evresinden itibaren tuz alimi
kisittanmadiginda hicre disi sivi artmaktadir. Bu durum hastalarin yaklasik

%80-85’inde HT gelismesine neden olur. Yuksek kan basinci hemen her zaman
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bobreklerde ¢cok odakli kanamalara ve hasarlanmalara neden olmaktadir. Bu
durum bodbrek yetmezliginde progresyona neden olmaktadir. Bobrek yetmezlikli
hastalarin normal bébrek fonksiyonlulara gére tuz alimina daha duyarli olduklari
ve kan basincinda daha fazla bir artis gosterdikleri saptanmistir. Ayrica bu
hastalara sodyum inflzyonu yapildiginda, sodyum tercihli olarak hdcre i¢i alan
yerine hucre disina dagilimistir. Boylece huicre i¢i volimU degismeden hucre
disi volium genislemekte ve HT siddetlenmektedir. Normal populasyonda renal
arter basinci normalin Uzerine ¢iktiginda asiri basing, idrarda su ve tuz
atilimmin artmasina neden olur. Suyun basinca bagl atiimina basing dilrezi,
tuzun atiimina ise basing natrilirezi denilmektedir. Bu olay sonucunda hucre
disi sivi azalir ve kan basinci duser. Fakat bobrek yetmezligi varhiginda basing-
natriirez ve basing dilrez egrisi yer degistirmektedir. Bdbrek hasari olan
hastalarin kan basincinda ayni oranda bir artis daha az diureze neden olur (46).
Bu durum plazma volimu, ekstraselliler sivida (ESS) artisa neden olarak

bobrek yetmezligi progresyonuna neden olmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Etik Kurul Onayi

Calismaya 27.04.2017 tarihli ve 2017/139 sayili ‘Evre 1-4 Kronik Bobrek
Hastalarinda Spot idrardaki Sodyum Degerinin Kawasaki, Tanaka ve intersalt
Formiliini Kullanarak 24 Saatlik idrardaki Sodyum Degeri ile Karsilastiriimasr’

isimli etik kurul onayi ile baglandi.

3.2. Caligmanin Tanimi ve Hasta Segimi

Bu calisma Mersin Universitesi Nefroloji Bilim Dal’'nda takip ve tedavisi
yapilan KBH'lilarda Kawasaki, Tanaka ve intersalt formiilleri ile elde edilen spot
idrar sodyum degerinin karsilastiriimasina yonelik multiparametrik, prospektif bir

calismadir.

Bu amacgla Subat 2017- Haziran 2017 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakultesi Eriskin Nefroloji Klinigi'nde Evre 1-4 KBH tanisi alan
ve hala izlenmekte olan 109 hasta alindi. GFH degeri CKD-EPI yéntemi ile

hesaplandi ve hastalar Evre 1-2-3-4 olmak Uzere 4 evreye ayrildi.

Calismada dislama kriterleri: gebeler, diyalize giren ve evre 5 KBH’si
olanlar, akut bobrek hasari olan hastalar, renal tibuler hastaliklar, aktif psikozu
olan hastalar, malignitesi, aktif enfeksiyonu olanlar, kalp yetmezligi, karaciger
sirozu, tuberkuloz hastalari, 100 yasinin Uzeri, 18 yasin altindaki hastalar olarak

belirlendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri: Evre 1-4 KBH’si olanlar, akut bdbrek
hasari, renal tibuler hastaliklari olmayanlar, 18 yas Uzeri 100 yas alti hastalar,
DM ve HT’si olanlar, konjestif kalp yetmezIigi, malignitesi, aktif enfeksiyonu ve
tuberkulozu olmayan hastalar ile nefrotik ve nefritik sendromlu hastalar olarak

belirlendi.

Calismaya alinan hastalarin boy, kilo, yas, cinsiyet, spot idrar kreatinin,
spot idrar sodyum, spot idrar potasyum, 24 saatlik idrarda hacim ve sodyum, 24
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saatlik idrar protein degerleri, plazma aglik kan sekeri, kreatinin, sodyum,
potasyum dulzeyi, sistolik ve diyastolik kan basinglarina bakildi ve ortalama
degerleri hesaplandi. Hastalarin kan basinglari en az 2 kez olgulup ortalama
degerler alindi. Kan basinglarini élgmek icin Omron M6 Comfort model tansiyon
aleti kullanildi. Serum biyokimya parametreleri ISE indirect yontemi ile Roche
Cobas 6000 model cihaz ile galisildi. Serum kreatinin degeri alkaline picrate-
kinetic, IFCC-IDMS Standardized yontemi ile Roche Cobas 6000 model cihaz
ile cahgildl. 24 saatlik idrar proteini turbidimetrik yontem ile 24 saatlik idrar
sodyumu ISE yontemi ile Roche Cobas C501 model cihaz ile galisildi. Spot
idrarda elektrolitler ISE yontemi ile Roche Cobas C501 model cihazla gahgildi.

Hastalarin DM’si olup olmadigi kaydedildi. Spot idrardaki sodyum degeri
kullanilarak Kawasaki, Tanaka ve Intersalt formili ile ginlik idrar sodyum
atiimi hesaplandi. Calismada hastalarin 24 saatlik ve spot idrarlari toplandi. 24
saatlik idrar toplama igleminin nasil yapilacagi hastalara anlasilir bir sekilde
anlatildi. Hastalardan idrar toplamaya baslanacagdi sabah ilk idrar tuvalete
bosaltmasi ve saati not etmesi istendi. Bu saatten itibaren gundiz ve gece
boyunca yapilacak tum idrar ile ertesi sabahki ilk idrarin da toplama kabinda
biriktirmesi istendi. Hastalara gunluk idrarin tamaminin toplama kabinda
biriktirlmesi ve idrarin disari yapilmamasina 06zen gosterilmesi gerektigi
anlatildi. Ayrica hastalara idrar toplama surecinde dikkat etmesi gereken
noktalar da anlatildi. 3-5 litrelik, bu is icin Uretilmis toplama kaplarini satin almak
istemeyenler temiz ve kuru olmak sartiyla su igin kullanilan pet sigeleri
kullanilabilecedi soOylendi. Hastalar kola, deterjan, yogurt gibi maddelerin
konmus oldugu kaplarin kesinlikle kullanilmamasi gerektigi konusunda uyarildi.
Hastalara idrar toplama suresince idrar biriktirilen kabin evin en serin yerinde
ve karanlik bir ortamda tutulmasi gerektigi anlatildi. idrar toplama siiresi
bitiminde toplanan idrarin i1s1k gegirmeyen bir poset i¢cinde yarim saat igerisinde

hastanemiz laboratuvarina teslim etmesi istendi.

Spot idrardaki potasyum, kreatinin, sodyum ve hastalarin yas, boy, kilo,
cinsiyet parametreleriyle Kawasaki, intersalt ve Tanaka formiilleri hesaplandi.
Hastalarin cinsiyetine ve evrelere gore yas dagilimi, cinsiyete gore evrelerin
dagilimi yapildi. KBH evrelerine gore hastalarin 24 saatlik idrar sodyum

ortalama degeri, Kawasaki, Intersalt ve Tanaka formilli ile elde edilen
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sonuglarin ortalama degerleri karsilastirildi ve sodyum degerleri arasindaki
farka bakildi. Formullerle elde edilen sodyum degerleri ile 24 saatlik idrar
sodyumu arasindaki fark anlamli fark yok ise yani p>0.05 olmasi durumunda

karsilastirilan parametreler anlamli kabul edildi.

24 saatlik sodyum degeri ile sistolik, diastolik kan basinglari, serum
kreatinin deg@erleri, idrarda gunluk protein atilimi arasindaki iligki degerlendirildi.
Buna ek olarak spot idrarda kawasaki, intersalt tanaka formdulleri ile elde edilen
sodyum degerlerinin sistolik, diastolik kan basinglari, serum kreatinin degerleri,

idrarda gunluk protein atihmi ile arasindaki iliski degerlendirildi.

Hastalar evrelere ayrildiktan sonra erkelerde ve kadinlarda ayri ayri
Kawasaki, intersalt ve Tanaka formill ile elde edilen sonuclarin ortalama
degerleri evrelere gore karsilastirildi. Ayrica evrelere gore erkek ve kadinlarda
formuller ile elde edilen sodyum degeri ile 24 saatlik idrar sodyumu arasindaki
uyuma bakildi. 24 saatlik idrar sodyumuna en yakin formiuller tespit edildi. 24

saatlik sodyum degerine en yakin formiller p>0.05 ise anlamli kabul edildi.

Hastalar evrelere ayrildiktan sonra DM olan ile olmayanlarda ayri ayri
Kawasaki, intersalt ve Tanaka formili ile elde edilen sonuglarin ortalama
degerleri evrelere gore Kkarsilastirildi. Ayrica evrelere gore DM olan ve
olmayanlarda formillerden elde edilen spot idrar sodyum degeri ile 24 saatlik
idrar sodyumu arasindaki iligki ve yakinlik derecesine bakildi. 24 saatlik idrar
sodyumuna en yakin formuller tespit edildi. 24 saatlik sodyum degerine en

yakin formuller p>0.05 ise anlamli kabul edildi.

Kawasaki Formiilii;

Erkekler icin; 16.3 X V[Spot Na (mmol/l)/Spot Cr (mmol/l) X [-4.72Xyas
(yi)+8.58 X agirlik (kg)+5.09 X boy (cm)-74.5] (54).

Kadinlar igin; 16.3 X \[Spot Na (mmol/l)/Spot Cr (mmol/l) X [-12.63Xyas
(yih+15.12 X agirlik (kg)+7.39 X boy (cm)-79.9] (54).
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intersalt Formiilii:

Erkekler icin: 23 X {25.46+[0.46 X spot Na (mmol/l)]-[2.75 X spot
Cr(mmol/)]-[0.123 X spot K (mmol/)]+[4.10 X BMI (kg/m2)]+[0.26 X yas (yil)]}
(54).

Kadinlar igin: 23 X {5.07+[0.34 X spot Na (mmol/l)]-[2.16 spot Cr
(mmol/1)]-[0.09 X spot K (mmol/l)]+ [2.39 X BMI (kg/m2)]+[2.35 X yas (yil)]-[0.03

Xyas2 (yi)l} (54).

Tanaka Formuli;

23 X (21.98 X ([spot Na (mmol/l)/spot creatinine (mg/dl) X 10] X [-2.04 X
yas (yil)]+[14.89 X agirlik (kg)]+[16.14 boy (cm)]- 2244.45)0.392 (54).

3.3 istatistiksel Analiz

Calisma verileri ortalamazstandart sapma olarak 6zetlenmistir. 24 saatlik
idrar sodyumu ile Tanaka, Kawasaki ve intersalt ortalamalari arasindaki farki
analiz etmek icin eslestiriimis (paired) t testi kullaniimistir. istatistiksel anlamlilik
degeri p>0,05 olan formdullerin birbiriyle benzer olduklari kabul edilmigtir.
Analizler STATA/MP11 paket programi kullanilarak yapimistir. iki degisken

arasindaki iligkiyi kargilastirmak igin linear regresyon analizi yapildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Mersin Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji ve

HT Polikliniklerine basvuran ve KBH tanisi olan 109 hasta alindi.

Calismada Erkek, n=55 (19-85) ve Kadin, n=54 olarak tespit edildi.
Evre 1 KBH'dan n=24 (%22) hasta, Evre 2 KBH'dan n=27 (%24.8) hasta, Evre
3 KBHdan n=34 (%31.2) hasta ve Evre 4 KBH'dan n=24 (%22) hasta vardi.

Hastalarin temel demografik ve biyokimyasal degerleri Tablo 3’te gosterildi.

Tablo 3. Hastalarin Yas, Boy, Kilo, Tansiyon Degerleri, Kan Glikoz, Kreatinin ve

Elektrolit degerleri.

n ORTALAMA

Yas (yil) 109 57.52+15.93

Boy (cm) 109 164.93 8.5

Kilo (kg) 109 78.04+16.23

Sistolik Tansiyon (mm HgQ) 109 142.85£19

Diyastolik Tansiyon (mm Hg) 109 85.86+11.89
Aks (mg/dl) 109 118.17+60
Kreatinin (mg/dl) 109 1.62+0.9
Serum Na (mEq/L) 109 139.90+3.4
Serum K (mEq/L) 109 4.73+0.55

24 saatlik idrar protein (mg/giin) 109 1118.124954.9
GFH (ml/dak) 109 63.59 £15.3

Kisaltmalar: Aks, acglik kan sekeri; Na, sodyum; K, potasyum; GFH, glomeriler

filtrasyon hizi.

Calismamiza katillan tim hastalarin yas ortalamasi 57.52+15.93/yil (19-
87) olarak bulundu. Erkek hastalarin yas ortalamasi 59.5+14.54/yil iken kadin
hastalarin yas ortalamasi 55.4 +17.12/yil idi (Tablo 4). Evre 1’deki hastalarin
yas ortalamasi 46.58+13.92/yil, Evre 2’deki hastalarin yas ortalamasi
54.52+15.48/yil, Evre 3’teki hastalarin yas ortalamasi 66.18 +10.59/yil, Evre
4’teki hastalarin yas ortalamasi 59.58+17.76/y1l olarak bulundu (Tablo 5). Buna
ek olarak evre ve cinsiyetin de iginde bulundugu ortalama yas degerleri Tablo

6’da gosterildi.
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Tablo 4. Cinsiyete Gore Yas Dagilimi.

YAS
CINSIYET n ORTALAMA
Erkek 55 59.53+14.547
Kadin 54 55.48+17.129

Tablo 5. Evrelere Gore Yas Dagilimi.

YAS (yil)
EVRE N ORTALAMA
Evrel 24 46.58+ 13.92
Evre2 27 54.52+ 15.48
Evre3 34 66.18 +10.59
Evre4d 24 59.58 +17.76

Tablo 6. Evre Ve Cinsiyete Gore Yas Dagilimi.

ERKEK KADIN
EVRE | N Ortalama Yas (yil) n Ortalama Yas (yil)
Evre1 | 13 46.62+14.37 11 46.55+14.067
Evre2 | 18 59.17+14.78 9 45.22+12.998
Evre3 | 14 66.64+7.34 20 65.85+12.567
Evre 4 | 10 67.00+11.01 14 54.29+20.044
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24 saatlik idrar sodyumu ile sistolik kan basinici, diyastolik kan basinci,
serum Kreatinini ve 24 saatlik proteinuri arasinda herhangi bir istatistiksel iligki
bulunmadi (p>0.05). Buna ek olarak spot idrarda kawasaki, intersalt formdilleri
ile elde edilen sodyum degerlerinin 24 saatlik proteinuri, sistolik kan basinci,
diastolik kan basinci, serum kreatinini ile de istatistiksel olarak iligkisi tespit
edilmedi (p>0.05). Fakat Tanaka formulu ile elde edilen spot idrar sodyumunun
24 saatlik idrarda proteindri ile pozitif iliskisi tespit edilirken (p<0.05), sistolik ve

diastolik kan basinci ve serum kreatinini ile iligkisi tespit edilmedi

Calismaya katilan toplam erkeklerin %23.6’s1 (n=13) Evre 1, %32.7’si (n=18)
Evre 2, %25.5'i (n=14) Evre 3, %18.2'si (n=10) Evre 4’tu. Calismaya katilan
kadin hastalarin ise %20.4'G (n=11) Evre 1, %16.7’si (n=9) Evre 2 , %37’si
(n=20) Evre 3, %25.9'u (n=14) Evre 4’tu. Cinsiyete gore evrelerin dagilimi Tablo
7’de gosterildi.

Tablo 7. Cinsiyete Gore Evrelerin Dagilimi.

CINSIYET
Erkek (n / %) Kadin (n / %) TOPLAM (n / %)
Evre1l |13/23.6% 11/20.4% 24/22.0%
Evre 2 18/32.7% 9/16.7% 27124.8%
Evre 3 | 14/25.5% 20/37.0% 34/31.2%
Evre4 |10/18.2% 14/25.9% 24/22.0%
Toplam | 55/100.0% 54/100.0% 109/100.0%

Evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka formulu ile hesaplanan

sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi Tablo 8'de gosterildi.
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Tablo 8. 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka formulu ile hesaplanan sodyum
arasindaki iliski ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p degeri

Evre 1 (n=24) | 24 Saatlik i.S 198.71+109.9 p<0.05
Tanaka 141.15+40.13

Evre 2 (n=27) | 24 Saatlik .S 171.96+64.92 p<0.05
Tanaka 128.48+25.48

Evre 3 (n=34) | 24 Saatlik i.S 152.85+80.38 0.990
Tanaka 152.52+125.94

Evre 4 (n=24) | 24 Saatlik i.S 142.40£74.05 0.620
Tanaka 135.331+41.01

Agiklamalar: i.S, idrar sodyumu

Evre 1 ve Evre 2’'de 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ile hesaplanan
spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar mevcuttu
(p<0.05). Evre 3 ve Evre 4’te ise Tanaka ile hesaplanan spot idrar sodyum
degeri 24 saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili

olarak bulundu (sirasiyla p=0.990, p=0.620)

Evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Kawasaki formull ile hesaplanan

sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi Tablo 9’da gosterildi.

Tablo 9. 24 saatlik idrar sodyumu ve Kawasaki formulu ile hesaplanan

sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p

Evrel (n=24) | 24 Saatlik i.S 198.71+109.92 0.154
Kawasaki 133.46+165.76

Evre2 (n=27) | 24 Saatlik .S 171.96+64.92 0.695
Kawasaki 155.45+217.43

Evre 3 (n=34) | 24 Saatlik .S 152.85+80.38 p<0.05
Kawasaki 88.54+87.04

Evre 4 (n=24) | 24 Saatlik .S 142.40+74.05 <0.001
Kawasaki 79.02+35.00

Agiklamalar: i.S, idrar sodyumu

Evre 3 ve Evre 4’te 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki ile hesaplanan
spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar mevcuttu
(p<0.05).
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Evre 1 ve Evre 2’de 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki arasindaki
ortalama farklar istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0,05); yani Evre 1 ve
Evre 2’de Kawasaki ile hesaplanan ortalama spot idrar sodyum degeri 24
saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.154, p=0.695)

Evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Intersalt formili ile

hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi Tablo 10°da gosterildi

Tablo 10. 24 saatlik idrar sodyumu ve intersalt formili ile hesaplanan

sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p

Evrel (n=24) | 24 Saatlik I.S 198.71+109.92 0.453
intersalt 169.31+151.28

Evre 2 (n=27) | 24 Saatlik .S 171.961+64.92 p<0.05
intersalt 138.55+28.77

Evre 3 (n=34) | 24 Saatlik .S 152.85+80.38 0.061
intersalt 123.53+37.91

Evre 4 (n=24) | 24 Saatlik .S 142.40£74.05 0.317
intersalt 123.89+45.94

Aciklamalar: I.S, idrar sodyumu

Evre 2'de 24 saatlik idrar sodyumu ile intersalt ile hesaplanan spot idrar

sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar mevcuttu (p<0.05).

Evre 1, Evre 3 ve Evre 4 de 24 saatlik idrar sodyumu ile intersalt
arasindaki ortalama farklari istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05); yani
Evre 1 ve Evre 3 ve Evre 4'te intersalt ile hesaplanan ortalama spot idrar
sodyum degeri 24 saatlik ortalama idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin

ve en iligkili olarak bulundu (sirasiyla p=0.453, p=0.061, p=0.317).

Evrelere gore spot idrarda kullanilabilecek formdller tablo 11'de

gOsterildi.
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Tablo 11. Evrelere gore spot idrarda kulanilabilecek formuller

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4

Tanaka - - + +
Kawasaki + + - -
intersalt + - + +

Kisaltmalar, (+), anlamli; (-), anlamli degil.

Erkeklerde evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka formula ile

hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi Tablo 12’de gosterildi.

Tablo 12. Erkeklerde Evrelere Gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka

formull ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p

Evrel (n=13) | 24 Saatlik i.S 203.31+130.27 p<0.05
Tanaka 132.65+37.058

Evre 2 (n=18) | 24 Saatlik i.S 180.61+69.33 p<0.05
Tanaka 129.55+30.02

Evre 3 (n=14) | 24 Saatlik i.S 170.86+68.73 0.774
Tanaka 187.394£191.37

Evre 4 (n=10) | 24 Saatlik i.S 118.40469.02 0.372
Tanaka 135.34+28.68

Agiklamalar: I.S, idrar sodyumu

Erkek hastalarda Evre 1 ve Evre 2'de 24 saatlik idrar sodyumu ile
Tanaka ile hesaplanan spot idrar sodyum deg@erleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklar mevcuttu (p<0.05). Evre 3 ve Evre 4’de bu ortalama farklari
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05); yani Evre 3 ve Evre 4’te Tanaka ile
hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik idrar sodyumuna istatistiksel

olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu (sirasiyla p=0.774, p=0.372)

Erkeklerde evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Kawasaki formulu ile

hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi Tablo 13’te gosterildi.
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Tablo 13. Erkeklerde Evrelere Gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Kawasaki

formull ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler P

Evre 1 (n=13) | 24 Saatlik I.S 203.31+130.27 0.299
Kawasaki 125.76+196.09

Evre 2 (n=18) | 24 Saatlik .S 180.61+69.33 0.579
Kawasaki 153.11+£216.799

Evre 3 (n=14) | 24 Saatlik .S 170.86+68.73 0.115
Kawasaki 110.97+131.96

Evre 4 (n=10) | 24 Saatlik i.S 118.40+£69.02 p<0.05
Kawasaki 68.11+18.58

Aciklamalar: I.S, idrar sodyumu

Erkek hastalarda Evre 4’te 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklar mevcuttu (p<0.05). Evre 1, Evre 2 ve Evre 3'de bu ortalama farklari
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05); yani Evre 1, Evre 2 ve Evre 3'te
Kawasaki ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik idrar sodyumuna
istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu (sirasiyla p=0.299,
0.579, p=0.115)

Erkeklerde evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Intersalt formili ile

hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi Tablo 14’te gosterildi.

Tablo 14. Erkeklerde Evrelere Gére 24 saatlik idrar sodyumu ve intersalt
formull ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler P

Evre 1 (n=13) | 24 Saatlik I.S 203.31%130.27 0.105
intersalt 148.62+38.46

Evre 2 (n=18) | 24 Saatlik .S 180.61+69.33 p<0.05
intersalt 151.24+25.07

Evre 3 (n=14) | 24 Saatlik i.S 170.86+68.73 0.119
intersalt 134.25+48.72

Evre 4 (n=10) | 24 Saatlik .S 118.40+69.02 0.108
intersalt 158.64+16.49

Aciklamalar: |.S, idrar sodyumu




Erkek hastalarda Evre 2'de 24 saatlik idrar sodyumu ile intersalt ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklar mevcuttu (p<0.05). Evre 1, Evre 3 ve Evre 4'de bu ortalama farklar
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) ; yani Evre 1, Evre 3 ve Evre 4’te
intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik idrar sodyumuna
istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu (sirasiyla p=0.105,
p=0.119, p=0.108)

Kadinlarda evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka formalu ile

hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi Tablo 15’te gosterildi.

Tablo 15. Kadinlarda Evrelere Gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka
formull ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlk derecesi.

Grup Ortalama Degerler P

Evre 1 (n=11) | 24 Saatlik I.S 193.27485.82 0.152
Tanaka 151.18+43.03

Evre 2 (n=9) 24 Saatlik I.S 154.67+54.59 0.145
Tanaka 126.34+13.71

Evre 3 (n=20) | 24 Saatlik I.S 140.25+87.08 0.590
Tanaka 128.12+31.09

Evre 4 (n=14) | 24 Saatlik I.S 159.54+75.14 0.240
Tanaka 135.33+49.04

Aciklamalar: i.S, idrar sodyumu

Kadin hastalarda Evre 1, Evre 2, Evre 3 ve Evre 4’de 24 saatlik idrar sodyumu
ile Tanaka ortalama farklari istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05); yani;
Evre 1, Evre 2, Evre 3 ve Evre 4’te Tanaka ile hesaplanan spot idrar sodyum
degeri 24 saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili
olarak bulundu (sirasiyla p=0.152, p=0.145, 0.590, p=0.240)

Kadinlarda evrelere gére 24 saatlik idrar sodyumu ve Kawasaki formilii
ile hesaplanan sodyum arasindaki iliski ve yakinlik derecesi Tablo 16’de

gOsterildi.
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Tablo 16. Kadinlarda Evrelere Gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Kawasaki

formuld ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p

Evre 1 (n=11) | 24 Saatlik i.S 193.27+85.82 0.339
Kawasaki 142.561£129.96

Evre 2 (n=9) |24 Saatlik I.S 154.67+54.59 0.948
Kawasaki 160.14+231.79

Evre 3 (n=20) | 24 Saatlik .S 140.251£87.08 p<0.05
Kawasaki 72.83+24.77

Evre 4 (n=14) | 24 Saatlik .S 159.54+75.14 p<0.05
Kawasaki 86.82+42.09

Agiklamalar: i.S, idrar sodyumu

Kadin hastalarda Evre 3 ve Evre 4’te 24 saatlik idrar sodyumu ile

Kawasaki ile hesaplanan spot idrar sodyum dederleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklar mevcuttu (p<0.05). Kadin hastalarda Evre 1 ve Evre 2'de

24 saatlik idrar Sodyumu ile Kawasaki arasindaki ortalama farklari istatistiksel

olarak anlamh degildir (p>0,05); yani Evre 1, ve Evre 2'de Kawasaki ile

hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik idrar sodyumuna istatistiksel

olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu (sirasiyla p=0.339, p=0.948).

Kadinlarda evrelere gore evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve

intersalt formill ile hesaplanan sodyum arasindaki iliski ve yakinlk derecesi
Tablo 17°de gosterildi.

Tablo 17. Kadinlarda Evrelere Gére 24 saatlik idrar sodyumu ve intersalt

formull ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p

Evre 1 (n=11) |24 Saatlik i.S 193.27+85.82 0.995
intersalt 193.76+222.82

Evre 2 (n=9) 24 Saatlik .S 154.67+54.59 0.073
intersalt 113.17+16.32

Evre 3 (n=20) |24 Saatlik I.S 140.25+16.32 0.264
intersalt 116.03+26.98

Evre 4 (n=14) 24 Saatlik .S 159.54475.14 p<0.05
intersalt 99.08+44.18

Aciklamalar: I.S, idrar sodyumu
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Kadinlarda Evre 4'te 24 saatlik idrar sodyumu ile intersalt ile hesaplanan
spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar mevcuttu
(p<0.05). Evre 1, Evre 2 ve evre 3'de ise 24 saatlik idrar sodyumu ile intersalt
arasindaki ortalama farklar istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0,05); yani
yani Evre 1, Evre 2 ve Evre 3'te intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum
degeri 24 saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iliskili
olarak bulundu (sirasiyla p=0.995, p=0.073, p=0.264)

Hastalarin cinsiyetine gore spot idrarda kullanilabilecek formdller tablo

18’de gosterildi.
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Tablo 18. Cinsiyete gore spot idrarda kullanilabilecek formuller.

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4

Erkek | Kadin | Erkek | Kadin | Erkek | Kadin | Erkek | Kadin
Tanaka | (-) (+) () (+) (+) (+) (+) (+)
Kawasaki | (+) (+) (+) (+) (+) () () ()
intersalt | (+) (+) () (+) (+) (+) (+) ()

Kisaltmalar, (+), anlamli; (-), anlamli degil.

Diyabeti olanlarda evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka Kawasaki

ve Intersalt formdilleri ile hesaplanan sodyum arasindaki iliski ve yakinlk

derecesi Tablo 19’de gosterildi.
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Tablo 19. Diyabeti Olanlarda Evrelere Gore 24 saatlik idrar sodyumu ve
Tanaka, Kawasaki ve Intersalt formilleri ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki

ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p
Evre 1 24 Saatlik .S 176.50+40.21 0.542
(n=4) Tanaka 160.28+48.68
24 Saatlik .S 176.50+40.21 p<0.05
Kawasaki 105.73140.21
24 Saatlik .S 176.50+40.21 0.690
intersalt 166.45+32.44
Evre 2 24 Saatlik I.S 170.00466.47 0.232
(n=8) Tanaka 136.23+27.96
24 Saatlik I.S 170.00£66.47 p<0.05
Kawasaki 75.450%+21.83
24 Saatlik i.S 170.00+66.47 0.498
intersalt 154.46+21.75
Evre 3 24 Saatlik I.S 172.05+89.68 0.935
(n=19) Tanaka 168.31+166.97
24 Saatlik I.S 172.05+89.68 p<0.05
Kawasaki 98.48+115.02
24 Saatlik .S 172.05+89.68 0.072
intersalt 127.24+115.02
Evre 4 24 Saatlik i.S 105.67451.61 0.203
(n=6) Tanaka 127.54+32.01
24 Saatlik I.S 105,67451,61 p<0.05
Kawasaki 67.77123.45
24 Saatlik i.S 105.67451.61 0.229
intersalt 143.33+31.52

Aciklamalar: |.S, idrar sodyumu

Diyabeti olanlarda, Evre1'de 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ve intersalt
ortalamalari arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) yani
Evre 1'de Tanaka ve intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24
saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.542, p=0.690).
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Diyabeti olanlarda, Evre 2'de 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ve intersalt
ortalamalari arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) yani
Evre 2'de Tanaka ve Intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24
saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.232, p=0.498)

Diyabeti olanlarda, Evre 3’te 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ve intersalt
ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0.05) yani
Evre 3'te Tanaka ve intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik
idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.935, 0.072)

Diyabeti olanlarda, Evre 4’te 24 saatlik idrar sodyumu ile ile Kawasaki ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ve Intersalt
ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) yani
Evre 4'te Tanaka ve intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik
idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.203, p=0.229)

Diyabeti olmayanlarda evrelere gore 24 saatlik idrar sodyumu ve Tanaka
Kawasaki ve intersalt formiilleri ile hesaplanan sodyum arasindaki iliski ve

yakinlik derecesi Tablo 20'de gosterildi.
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Tablo 20. Diyabeti Olmayanlarda Evrelere Gore 24 saatlik idrar sodyumu ve
Tanaka, Kawasaki ve Intersalt formilleri ile hesaplanan sodyum arasindaki iligki

ve yakinlik derecesi.

Grup Ortalama Degerler p
Evre 1 24 Saatlik .S 203.15+119.36 p<0.05
(n=20) tanaka 137.324£38.51
24 Saatlik i.S 203.15+119.36 0.243
kawasaki 139.01+181.00
24 Saatlik i.S 203.15+119.36 0.480
intersalt 169.88+165.94
Evre 2 24 Saatlik .S 172.79+66.09 p<0.05
(n=19) tanaka 125.22+24.42
24 Saatlik I.S 172.79+66.08 0.777
kawasaki 189.14+253.095
24 Saatlik I.S 172.79+66.09 p<0.05
intersalt 131.85+29.18
Evre 3 24 Saatlik .S 128.53+61.27 0.820
(n=15) tanaka 132.53+27.77
24 Saatlik .S 128.53+£61.27 p<0.05
kawasaki 75.933+23.29
24 Saatlik I.S 128.53+61.27 0.574
intersalt 118.83+33.16
Evre 4 24 Saatlik i.S 154.64+77.47 0.359
(n=18) tanaka 137.93+44.10
24 Saatlik I.S 154.64+77.47 <0.001
kawasaki 82.77+37.896
24 Saatlik .S 154.64+77.47 0.091
intersalt 117.42+48.84

Aciklamalar: |.S, idrar sodyumu

Diyabeti olmayanlarda, Evre1’de 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki ve intersalt
ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0.05) yani
Evre 1'de Kawasaki ve intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24
saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.243, p=0.480)

Diyabeti olmayanlarda,Evre2’de 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ve

intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak
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anlaml farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki
ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) yani Evre
2'de Kawasaki ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik idrar
sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iliskili olarak bulundu (sirasiyla
p=0.777)

Diyabeti olmayanlarda, Evre3’de 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ve intersalt
ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli dedildir (p>0.05) yani
Evre 3'de Tanaka ve intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24
saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.820, p=0.574)

Diyabeti olmayanlarda, Evre 4'te 24 saatlik idrar sodyumu ile Kawasaki ile
hesaplanan spot idrar sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklar mevcuttu (p<0.05). 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka ve intersalt
ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) yani
Evre 4'te Tanaka ve intersalt ile hesaplanan spot idrar sodyum degeri 24 saatlik
idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iligkili olarak bulundu
(sirasiyla p=0.359, p=0.091).

Hastalarin DM olup olmamasina goére spot idrarda kullanilabilecek formdiller

tablo 21’de gosterildi.
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Tablo 21. DM olup olmamasina gore spot idrarda kullanilabilecek formuller

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
DMvar | DMyok |DMvar | DM yok DMvar | DMyok |DMvar | DM yok
Tanaka (+) () (+) () (+) (+) (+) (+)
Kawasaki | (-) (+) () (+) () () () ()
intersalt (+) (+) (+) () (+) (+) (+) (+)

Kisaltmalar; DM, diabetes mellitus (+), anlamli; (-), anlamli degil.
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5. TARTISMA

Yirmi dort saatlik idrarla bakilan sodyum duzeyi diyetle alinan sodyumu
degerlendirmede altin standart olmasina ragmen bu yontem hastalar i¢in zor ve
zahmetlidir. Bu nedenle 24 saatlik idrardaki sodyum degerlerine yakin, hastalar
icin zahmetli olmayan, kolay elde edilebilen, dogruluk orani yuksek yontemlere

ihtiyac vardir.

Kronik bdbrek hastalarinda spot idrarda Kawasaki, intersalt, Tanaka
formullerinin 24 saatlik idrar sodyumuna uyumlu oldugunu gdsteren az sayida
calisma olsa da DM'’si olan KBH’lilar ve cinsiyet ayirnmina gére KBH’lilarda hig

calisma yapilmamistir. Calismamiz bu yonden ilk olmasi agisindan énemlidir.

Calismamizda, KBH'da 24 saatlik idrar sodyumuna en yakin iligkisi
olan formul sirasi ile Evre 1’de intersalt, Evre 2’de Kawasaki, Evre 3 ve Evre
4’te ise Tanaka olarak bulundu. Erkeklerde 24 saatlik idrar sodyumuna en yakin
iliskisi olan formul sirasi ile Evre 1 ve Evre 2’de Kawasaki, Evre 3 ve Evre 4’de
ise Tanaka olarak bulundu. Kadinlarda 24 saatlik idrar sodyumuna en yakin
iliskisi olan form{l sirasi ile Evre 1 KBH'da intersalt, Evre 2'de Kawasaki, Evre 3
ve Evre 4’te ise Tanaka olarak bulundu. Diyabeti olanlarda 24 saatlik idrar
sodyumuna en yakin iligkisi olan formiil sirasi ile Evre 1 ve Evre 2'de intersalt,
Evre 3 ve Evre 4’te ise Tanaka olarak bulundu. DM olmayan KBH’larda ise 24
saatlik idrar sodyumuna en yakin iligkisi olan formul sirasi ile Evre 1 KBH'da

intersalt, Evre 2'de Kawasaki, Evre 3 ve Evre 4’te Tanaka olarak bulundu.

Kronik bobrek hastaligi olanlarda yiuksek dizeyde sodyum tuketimi
hipertansiyon ve proteinurinin kontrolsizlesmesine neden olup bu durum KBH
progresyonu agisindan onemlidir (55). 24 saatlik idrar sodyum dizeyi ise
gunlik sodyum tiketimini gosteren énemli bir parametredir; fakat elde edilmesi
zor bir yontemdir (56). Kawasaki, intersalt, Tanaka ile elde edilen spot idrar
sodyum degerleri gunlik sodyum tuketimini gésteren parametreler olabilir (57).
Calismamizda 24 saatlik idrarda sodyum degeri ile sistolik, diastolik kan
basinclari ve gunlik idrarda proteinuri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski yoktu. Ayni sekilde spot idrarda kawasaki, intersalt ve tanaka formulleri ile
hesaplanan sodyum atiliminin da sistolik diastolik kan basinglari, serum

kreatinin duzeyleri ve gunluk idrarda proteinuri arasinda istatistiksel bir iligki
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bulunmadi. Bu durum hastalarin kan basinglarinin diyet ve medikal tedavi ile

siki bir sekilde kontrol altinda olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

KBH'lilarda evrelere gbére Kawasaki, Tanaka, Intersalt formiilleri ile
elde edilen spot idrar sodyum degeri ile 24 saatlik idrar sodyumunu tahmin
etmeyi amaclayan ¢ok az calisma olmasina ragmen, saglikli populasyonda
veya KBH digI eslik eden komorbid hastaligi olanlarda ¢ok sayida c¢alisma
yapilmigtir. Bazi calismalarda 24 saatlik idrar sodyumu ile formullerle elde
edilen sodyum arasinda anlamli korelasyon saptanmamistir. Dougher ve ark.
yaptiklari ¢galismada GFR 20-45 arasi olan KBH’lilarda Kawasaki, Tanaka ve
intersalt formdlleri ile 24 saatlik idrar sodyumu arasinda zayif korelasyon
saptanmistir (56). Bu galismaya benzer bir calisma Nerbass ve ark. tarafindan
yapilmis ve Evre 2-5 KBH’lilarda Tanaka formull, 24 saatlik idrar sodyum
degerini tahmin etmede yetersiz sonug vermistir (58). Kelly ve ark. yaptigi, HT
disinda eslik eden komorbid hastaligin olmadigi katilimcilardan olusan
calismada Tanaka, Kawasaki, ve intersalt formiilleri ile elde edilen sodyum
dedgeri 24 saatlik idrar sodyumunu tahmin etmede vyeterli dogruluk
géstermemistir (59). Oysaki calismamizda Evre 1'de intersalt, Evre 2'de
Kawasaki Evre 3 ve Evre 4 KBH’lilarda Tanaka formull ile elde edilen sodyum
degeri ile 24 saatlik idrar sodyumu istatistiksel olarak en yakin iligkili bulundu.
Bu sonu¢ calismamizin Dougher, Nerbass, Kelly ve ark. yapmis oldugu
calismadan farkini gosterdi. Ayrica Nerbass ve ark. yapmis oldugu calismada
katilimcilarin %10’unu Evre 2, %59unu Evre 3, %29unu Evre 4, %2’sini ise
Evre 5 olmak Uzere toplamda 51 KBH’li olusturmaktadir. Calismamizda ise;
hem hasta sayisi daha fazlaydi hem de evrelere gore hastalar orantili olarak
ayrilmisti. Kelly ve ark. yaptigi ¢alismada ise %71’ hipertansif olan 51 katilimci
calismaya dahil edilmistir. Calismamizda hem 6&rneklem bulyukliglu daha
fazlaydi hem de HT’de olabilen KBH'lilarda formullerin 24 saatlik idrar sodyumu
ile iligkisine bakildi. Calismamizin bahsedilen literatlrlerden Ustln yani evrelere
ayrilan hastalarin her evrede ayri ayri 24 saatlik idrar ile formallerin iligkisinin
degerlendiriimesidir. Calismamizin diger Ustin vyanlari; hastalarn cinsiyete,
DM’si olup olmamasina goére ayirarak spot idrar ve 24 saatlik idrar

korelasyonunun istatistiksel farkini arastirmamizdi.
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Dougher ve ark. yaptigi ¢alismada anlamli sonu¢ bulunamamasinda
Kawasaki ve Tanaka formulu Japon nufusta gelistiriimesi ve Japon nufusunun
diyetle sodyum tlketiminin yidksek olmasi ve vucut agirligi ve gun igindeki
kreatinin atihminin farkl olmasinin rolli oldugunu disunmdasglerdir. Dougher ve
ark. Intersalt formiliinde dogruluk agisindan diger iki formile goére daha iyi
sonu¢ alinmasini, formalin ilk olarak Kuzey Amerika ve Avrupa
populasyonunda gelistirimesine baglamiglardir. Oysaki bizim ¢alismamizda her
ug formalin de iligkili oldugu evre saptandi. 24 saatlik idrar sodyumuna en yakin
iliskisi olan formul sirasi ile Evre 1’de intersalt, Evre 2’de Kawasaki, Evre 3 ve

Evre 4’te ise Tanaka olarak bulundu.

Ogura ve ark. yaptigi calismada ise yuksek tuz tuketimi olan ve dusuk
GFR’li (evre 4 ve 5 KBH) KBH’lilarda Tanaka formull ile tahmin edilen sodyum
atilimi, olgtlen sodyum atilimi ile anlamh korelasyon gdéstermistir. Dustik GFRli
KBH’hlarda gunlik tuz aliminin Tanaka formdli ile tahmin edilebilecegi
g6sterilmistir (60). Bu literatlire benzer bi galismayi imai ve ark. yapmistir (61).
KBH’lllarda Tanaka ve Kawasaki formulleri ile 24 saatlik idrar sodyumunun
korele oldugunu bulmuslardir ve KBH’lllarda sabah spot idrardan 24 saatlik idrar
sodyumunu tahmin etmek icin Tanaka formdlindn kullanimini tavsiye
etmiglerdir. Bizim galismamiz Tanaka formulinun 24 saatlik idrar sodyumu ile
iligkili olmasi yonunden bahsedilen literatlrleri destekleyici yondedir.
Calismamizda Evre 3 ve Evre 4’te 24 saatlik idrar sodyumu ile Tanaka formulu
ile elde edilen sodyum dederi istatistiksel olarak en yakin iligkili bulunmustur.
Imai ve ark. yaptigi calismada Tanaka formald gunlik sodyum atimini tahmin
etmede Kawasaki’den daha anlamli ¢ikmistir. Bunun sebepleri arasinda sunlar
gOsterilmistir: Kawasaki formUla sabah 2. idrar érnekleriyle, Tanaka formula ise
toplama zamaninda kisittama olmadan rastgele idrar oOrnekleri alinarak
olusturulmustur. Imai ve ark. calismasinda hastalarin sabah ilk idrar ornekleri
alinmigtir. Bizim c¢alismamiz rastgele spot idrar Ornekleriyle c¢alismamiz
nedeniyle imai ve ark yaptigi calismadan farkhdir. Ayrica ¢alismamizda Tanaka
formulinan, Kawasaki formuline Ustunligi Evre 3 ve Evre 4 KBH'lilarda

saptanmigtir.

Calismamizin 6nceki literaturlere Gstln yanlari; hastalari cinsiyete, DM’si

olup olmamasina gore ayirarak spot idrar ve 24 saatlik idrar korelasyonunun
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istatistiksel farkini arastirmamizdi. Calismamizda formdullerle elde edilen ve 24
saatlik idrardaki sodyum degeri ile sistolik, diastolik kan basinglari, gunluk
idrardaki proteinuri arasindaki iligki de incelendi. Ayrica evre 1-4 olmak Uzere
tim evrelerde 24 saatlik idrar sodyumu ile formuillerin korelasyonu incelenmisgtir.
Evre 1’de 24 saatlik idrar sodyumu ile Intersalt formiili ile elde edilen sodyum
degeri, Evre 2'de 24 saatlik idrar sodyumu ile Kavasaki formulu ile elde edilen

sodyum degeri istatistiksel olarak en yakin iligkili bulunmusgtur.

Diabetes mellitus, KBH’'nin en sik sebebidir (10). DM hastalari ¢ok fazla
sayida ila¢ kullanimlari nedeniyle idrardaki sodyum atilimlari DM olmayanlara
gore farkh olabilir. Bu nedenle spot idrarda sodyum atihmini belirleyecek
formaller DM olmayan KBH hastalarina gore daha farkli olabilir. Bu grup
hastalarin spot idrar sodyumunu dogru bicimde tahmin edecek formulin ne
oldugunu tespit etmek de onemlidir. Bu dusunceler 1siginda ¢alismamizda Evre
1-4 KBH’lilarda DM olup olmamasina goére 24 saatlik idrar sodyum degerinin
Kawasaki, Tanaka ve intersalt formilleri kullanilarak elde edilen spot idrar
sodyumu ile iligkisini incelendi. Fakat calismamiza benzerlik gosteren bildigimiz
bir literatir yoktur. Calismamizda DM’si olanlarda Evre 1 ve Evre 2'de intersalt,
Evre 3 ve Evre 4'te Tanaka, DM’si olmayanlarda ise Evre 1’de intersalt, Evre

2’de Kawasaki, Evre 3 ve Evre 4’'te Tanaka olarak bulundu.

Calismamizin bahsi gegen literatlrlere olan bir diger Ustunligu evrelere
gore hasta sayilarinin birbirine yakin olmasiydi. Ogura ve ark. yaptidi calismaya
96 KBH’li alinmigtir ve hastalarin 35’i (%36.5) Evre 1 veya 2, 39'u (%40.6) Evre
3, ve 22’si (%22.9) Evre 4 veya 5 olarak saptanmistir (61). imai ve ark. yaptig
calismada Evre 1'den 3 hasta, Evre 2’den 12 hasta, evre 3’ten 82 hasta, evre
4’ten 31 hasta, evre 5’ten 8 hasta alinmigtir. Ogura ve ark. yaptigi ¢alismada
disik GFR’ye sahip hasta sayisi orta ve yuksek GFR’ye sahip hasta
sayisindan daha azdi. Bizim calismamizda ise her evreden yaklasik sayida

hasta alinmisti.

idrarda sodyum atilimi giin icinde diurnal ritim gostermektedir. Genel
populasyonda gece boyunca sodyum atihmi gindiz atihmdan daha diasuk
saptanmigtir  (62). Ayrica 6gleden sonraki sodyum atilimi sabahtan daha

yuksektir (63). Ogura ve ark. Yaptigi calismada evre 4-5 KBH’lilarda Tanaka
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formuld ile olgulen ve tahmini sodyum arasindaki anlamh korelasyon, dusuk
GFR’nin sodyum atilimindaki diurnal dalgalanmayi azaltmasina ve tahmin
edilen degeri stabilize etmesine baglanmistir. Bu 0Ozelligi c¢alismamizi
destekleyici yondedir. Calismamizda da ileri evre (evre 3-4) KBH’lilarda Tanaka
formuld ile 24 saatlik idrar sodyumu arasinda anlamli iligki vardir. Ayrica Ogura
ve ark. yaptigi calismada yuksek miktarda tuz alimi olan kisilerde (170 mEqg/gun
veya 4 g/gun’den daha blyuk seviyelerde) Tanaka formulinin 24 saatlik idrar
sodyumunu daha yuksek dogrulukla tahmin ettigi gdsterilmistir. Bu konuya
benzer bir galigma Petersen ve ark. tarafindan yapiimistir (64). Calismalarinda
deklemlerle 24 saatlik idrar sodyumu arasindaki iligki, tuz aliminin disuk olmasi
durumunda daha yuksek ve tuz aliminin yuksek oldugu durumda daha dusuk
saptanmistir ve niifusun rastgele bir popilasyonunda Kawasaki, intersalt ve
Tanaka formdullerinin gunluk tuz aliminin orta derecede tahminini saglayacagini
gOstermiglerdir. Bu yonuyle c¢alismamizdan farkliik gostermektedirler.
Calismamizda daha dusuk sodyum alimi oldugunda Evre 3-4 sirasiyla sodyum
atiimi sirasiyla (152.85 mEq/gin, 142.40 mEq/gliin) Tanaka formulllu 24 saatlik
idrar sodyumunu tahmin etti. Calisamizda dusuk sodyum aliminda formdullerle
olan iligki artmadi. Ayrica ¢calismamizda Evre 1 KBH’lilarda en yuksek tuz atilimi
mevcuttu. Bu sonug¢ bize Evre 1 KBH'lilarin en ylksek tuz alimi oldugunu

gOstermektedir.

Yapilan ¢alismalar idrar konsantrasyonunun artiginin, kisilerin Urolitiyazis
ve hipertansiyon duyarlih@ini arttirdigini ve KBH’hlarin son dénem bdbrek
hastaligina ilerleyisini hizlandirdigini ortaya c¢ikarmistir. Hayvan ve insan
modelleri ile yapilan g¢alismalarda erkeklerin idrar konsantrasyonlarinin
kadinlara goére daha yuksek oldugunu gosterilmektedir. Bu farkin dogrudan
cinsiyet hormonlari ile iliskili oldugu disunilmemektedir ve bu fark sodyum
alimi seviyesinden etkilenmemektedir. Bu farkliigin erkeklerdeki drolitiyazis,
hipertansiyon prevalansi ve daha hizli KBH progresyonu uzerinde rol oynayip
oynamadigdi hala degerlendiriimeyi beklemektedir. Bu nedenler bize erkek ve
kadinlarda sodyum atihm miktarinin farkli oldugunu dasutnulebilir (65). Ayrica
erkek ve kadin cinsiyet arasinda sodyum atiliminda farkhligin diger bir sebebi
cinsiyetler arasindaki gunluk tuz alimindaki esitsizliklerdir. Yapilan bir ¢alismada

katiimcilarin ginlik ortalama tuz alim miktann 14.8 + 54 g / gin olup,
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erkeklerde 15.7 + 5.5 g / gun ve kadinlarda 14.0 + 5.2 g / gun saptanmistir.
(66).

Tuarkiye’deki KBH’lilarin orani kadinlarda erkeklere gore anlamh olarak
daha yuksektir (10). KBH’llarda cinsiyete gore 24 saatlik idrar sodyum
degerinin Kawasaki, Tanaka ve intersalt formiilleri kullanilarak elde edilen spot
idrar sodyumu ile korelasyonunu gosteren galisma bildigimiz kadari ile yoktur.
DM, HT gibi kronik hastaliklari olan populasyonlarda cinsiyet alt grubuna gore
uc formulin gecerliligini ve karsilastirmasini yapan az sayida calisma
mevcuttur. Mill ve ark. yaptigi ¢alismada Tanaka formualinin erkeklerde ve
kadinlarda 24 saatlik idrar sodyumu ile yakindan iligkili oldugu sonucuna
varilmigtir (67). Formullerin 24 saatlik idrar sodyumu ile iligkisini inceleyen bir
diger calisma Peng ve ark. tarafindan yapilmistir. Bu calismada U¢ forml
arasinda kadinlarda ve erkeklerde Kawasaki yontemi ile hesaplanan sodyum
degeri 24 saatlik idrar sodyumuna en yakin sonucu vermis, yakin iligkili
bulunmustur (68). Allen ve ark. kadin, erkek ve farkl etnik gruplar arasinda
spot idrar sodyumundan 24 saatlik idrar sodyumunu tahmin etmek igin
kullanilan Tanaka, Kawasaki ve Intersalt formdillerinin gecerliligini ve
aralarindaki iligkiyi incelemeyi amaclamislardir (69). Allen ve ark. ¢galismasinda
hipertansif Afrikali-Amerikali-beyaz erkek ve kadinlarda spot idrar 6rneginden
24 saatlik idrar sodyum atilimini tahmin etmek icin Kawasaki, Tanaka ve
intersalt formiliiniin kullaniimasi uygun goériilmemekle birlikte beyaz erkeklerde
Olcllmis ve tahmini ortalama sodyum degeri arasindaki farkin en az oldugu
formul intersalt (%95 gliven araligi), beyaz kadinlarda ise Mage formiliydi
(%95 guven araligi). Calismamizda ise KBH’lilarda evrelere ve cinsiyet alt
grubuna goére formdllerin 24 saatlik idrar sodyumu ile iligkisine bakildi. Erkek
KBH’llarda evre 1 ve evre 2'de Kawasaki ile hesaplanan spot idrar sodyum
degeri 24 saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en iliskili
olarak bulundu. Kadinlarda ise Evre 2’de Kawasaki ile hesaplanan spot idrar
sodyum degeri 24 saatlik idrar sodyumuna istatistiksel olarak en yakin ve en
iligkili olarak bulundu. Ayrica g¢alismamizda ve Peng ve ark. yaptigi calismada
Kawasaki, Tanaka ve intersalt formiline gére elde edilen tahmini sodyum
degerleri Odlgulen sodyum degerlerine gdére daha dusuk saptanmistir.

Calismamiz bu yonleriyle Peng ve ark. yaptigi ¢calismayi destekler dzelliktedir.
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Calismamizda kadin ve erkeklerde Evre 3 ve Evre 4'de 24 saatlik idrar
sodyumu ile Tanaka formull ile elde edilen sodyum degeri istatistiksel olarak en
yakin iligkili bulunmustur. Bu sonu¢ Mill ve ark. yaptigi calismayi
desteklemektedir. Calismamizda erkeklerde olglilmis ve tahmini ortalama
sodyum degeri arasindaki farkin en az oldugu formul Evre1 ve Evre 2'de
Kawasaki, Evre 3 ve Evre 4’de ise Tanaka formuluydlu. Kadinlarda ise Evre 1’de
intersalt, Evre 2’de Kavasaki, Evre 3 ve Evre 4’te ise Tanaka formiliiydi. Bu
acidan Allen ve ark. yaptigi calismadan farkhdir. Cunkui; Allen ve ark.
calismasinda hipertansif Afrikali-Amerikali-beyaz erkek ve kadinlarda spot idrar
orneginden 24 saatlik idrar sodyum atilimini tahmin etmek igin Kawasaki,
Tanaka ve intersalt formiliiniin kullanilmasi uygun gdriilmemekle birlikte beyaz
erkeklerde olgtlmuis ve tahmini ortalama sodyum degeri arasindaki farkin en az
oldugu formil Intersalt (%95 giiven araligi), beyaz kadinlarda ise Mage
formUliydi (%95 glven arah@i). Olgllmus ve tahmini ortalama sodyum degeri

arasindaki farkin en fazla oldugu formil ise Kawasaki saptanmistir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Evre 1-4 KBH’llarda 24 saatlik idrar biriktirerek idrar sodyum atilimini
hesaplamak yerine spot idrarda Tanaka, intersalt veya Kawasaki formidilleri
kullanilarak 24 saatlik idrarda sodyum atihmi hesaplanabilir. Bu formduller
KBH’hlarin DM hastasi olup olmamasina goére gorede farkhliklar gosterebilir.
Ayni sekilde KBH olup cinsiyet farkliliklarinda da spot idrarda sodyum formdalleri
kullanilabilir. Fakat kadin-erkek ayirimina gore de formuller degisebilmektedir.
Fakat formullerin yeterli gecerliligi saglayabilmesi icin daha fazla miktarda hasta

sayisina ihtiyag vardir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABY: Akut Bobrek Yetersizligi

ACE: Anjiotensin Konverting Enzim

ACEI: Anjiotensin Konverting Enzim inhibitéri
ARB: Anjiotensin || Reseptor Antagonisti
BUN: Blood Urea Nitrogen

CREDIT: Chronic Renal Disease in Turkey
dk: Dakika

DM: Diyabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgut

EPO: Eritropoetin

ESA: Eritropoietin Stimule Edici Ajan

ESS: Ekstraselltler Sivi

FSGS: Fokal Segmental Glomeriloskleroz
GFH: Glomertuler Filtrasyon Hizi

g/dl: Gram/desilitre

GKHB: Glomertler Kapiller Hidrostatik Basing
HT: Hipertansiyon

HD: Hemodiyaliz

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi

KBY: Kronik Bobrek Yetersizligi

KDIGO: Clinical Practice Guideline For The Evaluation and Management of
Chronic Kidney Disease

mEQq: Miliekivalent

ml: Mililitre



mcg/L: Mikrogram/Litre
mmol/L: Milimol/litre

NSAIi: Nonsteroid Antiinflamatuar ilag
ng/ml: nanogram/mililitre

PD: Periton Diyalizi

PTH: Parathormon

RAAS: Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi
SSS: Santral Sinir Sistemi

SDBY: Son Dénem Boébrek Yetmezligi

Th: T Hepler

TGF-B: Transforming Blyume Faktori-B

VUR: Vezikoureteral Reflu
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