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GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonlarinin irreversibl kaybi neticesinde
olusan bir takim klinik bulgular toplulugudur. Kronik bdbrek yetmezliginin
tedavisinde renal transplantasyon yontemi uygulanmakla birlikte 0zellikle
ulkemizde bu tedavi yonteminden istifade edebilen hasta sayisi oldukga azdir.
Ayrica renal transplantasyon yapilmig olan hastalarda rejeksiyon geligtiginde
hastanin yasami yine diyalize badimli olacagi icin ‘son dénem bobrek
yetmezliginin temel tedavi yontemi diyalizdir’ denilebilir.

Kronik bobrek yetmezliginde en fazla kullanilan diyaliz yontemi hemodiyalizdir.
Ancak hemodiyaliz hastalarin yasam Kkalitesini bozmakta, gunluk aktivitelerini
engelleyerek hastaneye bagimhlik olusturmakta ve vucut hemodinamisi Uzerine
olumsuz etkiler gostermektedir. Ayrica hemodiyaliz pahali bir tedavi yéntemi
oldugundan ekonomik olarak da hastalara ve sosyal glvenlik kuruluslarina agir
yukler getirmektedir. Periton diyalizi hemodiyalizin bu olumsuz sonugclari nedeniyle
son yillarda giderek artan sayida hastaya uygulanmaktadir.

Periton diyalizi 0Ozellikle hemodiyaliz i¢in riskli olan hasta gruplarina
uygulanabilirliligi, hastalari diyaliz makinesine bagimh olmaktan kurtarmasi ve
hemodiyalize gore biraz daha ekonomik olmasi nedeniyle cazip hale gelmistir.
Periton diyalizinin komplikasyonlari enfeksiydz ve nonenfeksiydz olarak iki
gurupta toplanir. Nonenfeksiy6z komplikasyonlarin basinda gelen kardiyovaskuler
hastaliklarin prevelansi periton diyalizi hastalarinda genel toplumdan yuksek
bulunmustur(1) ve bu hasta grubunda major 6lim nedenidir (2).

Periton diyalizinde kardiyovaskuler komplikasyonlar hipertansiyon, dislipidemi ve
buna bagl hizlanmis ateroskleroz, tremik kardiyomyopati, sol ventrikul hipertrofisi
ve kalp yetmezIigi ile karsimiza ¢ikabilmektedir.

Periton diyalizi hasta grubunda ekokardiografi ile yapilan incelemelerde sol
ventrikul hipertrofisi orani %75 olarak bulunmustur(3). Sol ventrikul hipertrofisi
kalbin kontraktilite performansini deprese etmekte, anormal kompliyansa yol
acmakta ve sonugta kalp yetmezligine yol agmaktadir(4). ilave olarak koroner

arter hastaliginin klinik manifestasyonunu guglendirmekte ve ani 6lum insidensini



artirmaktadir(5). Bu hasta grubunda sol ventrikul hipertrofisinin tek bagina surviyi
belirleyen 6nemli faktor oldugu gosterilmigtir(6).

Periton diyalizi hasta gurubunda sol ventrikll hipertrofisinin olusumundan basta
hipertansiyon olmak uUzere anemi, sekonder hiperparatiroidi, hipervolemi ve
hipoalbuminemi gibi bir takim faktorler suglanmis fakat bunlardan bagimsiz olarak
sadece Uremik toksinlerin yol agtigini gosteren c¢alismalar da ortaya konmustur(7).
Calismamizda nefroloji poliklinigimizden takipli periton diyalizi tedavisi géren
hastalar arasinda sol ventrikil hipertrofisi olan ve olmayanlan yas,
hipertansiyon, diyabet, kronik bobrek yetersizligi suresi, periton diyalizi suresi,
hematokrit, parathormon, albumin, kalsiyum, fosfor, Urik asit, sodyum, potasyum,
CRP, haftalik Kt/V, kreatinin klirensi ve protein katabolizma hizi acgisindan
karsilastirarak sol ventrikul hipertrofisi Gzerine etkili olan faktérleri arastirmayi

amacladik.



GENEL BILGILER

KRONiIK BOBREK YETMEZLIGI

Kronik bobrek yetmezligi, gesitli etyolojilere bagli olarak nefronlarin progressif ve
irreversibl kaybi ile karekterize olan bir sendromdur (8).

Kronik bdbrek yetmezligi glomeriler filtrasyon hizinda azalma sonucu bdébregin
sivi-elektrolit dengesini ayarlama, metabolik ve endokrin fonksiyonlarinda kronik
ve ilerleyici bozulma olarak tanimlanir. Klinik bulgular altta yatan etyolojiye ve
eslik eden faktorlere bagl olarak glomerdler filtrasyon hizindaki azalmaya parelel
ortaya cikar. Glomerduler filtrasyon hizindaki bu azalma aylar bazende yillar ile
ifade edilebilir(9).

Bobrek yetmezligi olan bir olguda; U¢ aydan uzun sldren azotemi, uzun sureli
uremik belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulgulari, anemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde silendirler ve radyolojik
incelemede bilateral kiguk bobrekler kronik hastalik gostergeleridir.

Kronik bobrek yetmezliginin nedenleri degiskendir ve toplumlar arasi buylk
degiskenlik gosterir. ABD’de en sik rastlanan iki neden diabetes mellitus ve
hipertansiyon iken, ulkemizde ise glomerulonefrit ve piyelonefrit ilk sirayi
almaktadir.Ulkemizde kronik bobrek yetmezliginin sik gorilen nedenleri Tablo
1’de gosterilmigtir.

Tablo 1:Turkiyede kronik bobrek yetmezliginin sik goriilen nedenleri(10)

Etyolojik hastalik Orani(%)
Kronik glomerulonefrit 23,9
Diyabetik nefropati 13,6
Hipertansiyon-nefroskleroz 9,6
Urolojik nedenler 8,9
Kistik meduller hastalik 4.1
Kronik interstisyel nefrit 6,6
Diger 9,9
Bilinmeyen 23,4

kronik bobrek yetmezliginin patofizyolojisi :



Canlilarda bobrek dokusunda azalma oldugu zaman geri kalan nefronlarda bir
adaptasyon olusur. Saglam nefronlarda buyime ve glomertler filtrasyon hizinda
artma olur. Glomerdler filtrasyon hizinda artmanin oldugu nefronlarda intrakapiller
basing artmistir. Bu durum glomerullerin tedrici olarak skleroza gitmesine neden
olur. Glomerullerdeki sklerozun ilerlemesini hizlandiran bazi faktorler vardir ki;
hastanin klinikte takibi esnasinda bu faktérlerin iyi bir sekilde kontroli renal
yetmezligin ilerleme hizini azaltabilir. Bunlar; hiperlipidemi, sistemik hipertansiyon,

proteinuri, yuksek protein ve fosforlu diyettir(8).

Klinik 6zellikleri:

Son donem bdbrek yetmezliginde, bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede kaybi
sonucunda giderek artan azotemi ve hemen hemen her organ sistemi ile ilgili
belirti ve bulgular ortaya c¢ikar. Terminal dénemde ortaya ¢ikan bu klinik sendrom
uremi olarak tanimlanir.

Glomertuler filtrasyon degeri 35-50ml/dakikanin altina inmedikge hastalar
semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk semptomu genellikle nokturi ve anemiye bagli
halsizliktir. Glomeruler filtrasyon degeri 20-25ml/dk olunca hastada Uremik
semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar (Tablo-2) (11).

Tablo 2: Uremik hastada énemli sistem bulgulari

-Kardiyovaskuler: Kardiyomyopati, aritmiler, sol ventrikil hipertrofisi, perikardit,
hizlanmig ateroskleroz

-Pulmoner sistem: Kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem, pnémonitis, plorit
Hematoloji: Anemi, kanama bozuklugu, I6kosit islev bozuklugu,infeksiyonlara
yatkinlik, tiberkulin tani testinde bozulma

-Kas iskelet sistemi: Kas zayifligi, gut, renal osteodistofi, amiloidoz,

-Sinir sistemi: Huzursuzluk, uykusuzluk, letarji, anoreksi, nobetler, koma

-Cilt: Kasinti, sar1 renk degisimi, gecikmis yara iyilesmesi, tirnak atrofisi
-Endokrin/metabolizma:Hiperparatiroidizm, insulin direncinde artis, amenore,
impotans, hiperlipidemi

-Gastrointestinal:  Anoreksi, bulanti, kusma, tat duyusunda bozulma, gastrit,



peptik Ulser,gastrointestinal kanama, pankreatit, asit, kronik hepatit, motilite
bozukluklari, parotit

-Sivi-elektrolit bozukluklari: Anyon agidi olan asidoz, hiperkalemi, sivi yuklenmesi,
hipokalsemi, hiperfosfatemi, hipermagnezemi

-Diger: Susuzluk, kilo kaybi, uremik agiz kokusu, karpal tunel sendromu, akkiz
renal kistik hastalik, nokturi

Kronik bobrek yetmezliginde tedavi:

Kronik bobrek yetmezliginde tedavi prensipleri soyle 6zetlenebilir:

1-Bobrek fonksiyon bozuklugunu arttiran  degistirilebilen faktorlerin ortadan
kaldiriimasina ve komplikasyonlarin azaltiimasina yonelik tedavi.

2-Elektrolit ve su dengesi bozukluklarini duzeltmeye yonelik tedavi.

3-Diyetin dlizenlenmesi

4-Semptomatik ilag tedavisi

5-Terminal Gremide renal replasman tedavisi

A.Hemodiyaliz B.Peritoneal Diyaliz C.Transplantasyon

PERITON DiYALizi

Son dénem bobrek yetmezliginin tedavisinde renal replasman tedavisi yontemleri
uygulanmaktadir.Renal replasman tedavileri; hemodiyaliz, periton diyalizi ve
transplantasyon olmak uzere U¢ gruptan olusmaktadir. Renal transplantasyonun
her hastaya yapilamayacagi, yapilan hastalarda da rejeksiyon gelisebileceginden
hastanin yasami yine diyalize bagimli olabilecegi igin son dénem bdbrek
yetmezliginin temel tedavi yéntemi diyalizdir demek yanlis olmaz. En fazla
kullanilan diyaliz yontemi hemodiyalizdir. Ancak hemodiyalizin hastalarin yagsam
kalitesini bozmasi, uygulamanin pahali olmasi, hastaneye bagimllik olusturmasi
ve hemodinami Uzerine olumsuz etkileri nedeniyle bazi dezavantajlari
bulunmaktadir.

Son dénem bdbrek yetmezligi tedavisinde alternatif bir tedavi yéntemi olan periton
diyalizi, Turkiye’de son yillarda giderek yayginlasan bir tedavi seklidir.

Bu teknikte amacg vicuttan ozmotik yolla uzaklastirmak istedigimiz maddeleri
bilesiminde icermeyen veya kandaki konsantrasyonundan daha dusuk oranlarda

iceren; uzaklagsmasini istemedigimiz maddeleri ise  kanda bulunduklari oranda



bulunduran steril bir diyaliz solUsyonunu periton boslugu icine emniyetli bir
teknikle doldurarak, ozmotik esitlenmenin saglanmasina yetecek kadar uzun sire
periton boglugunda bekletmek, daha sonra bu siviyl vucuttan uzaklastirarak bu
islemi gerektigi strece tekrarlamaktir (12).

Bu islemin yapilabilmesi igin;

-Amaca uygun bilesimli ve steril periton diyaliz solisyonu

-Bu sollsyonu periton bosluguna itecek bir tlip sistemi (transfer seti)

-Karin duvarina yerlestirilmis bir ucu periton boslugunda diger ucu ise sete uyan
bir kateter

-Kateter ve setin birbirine baglanmasini ve ayrilmasini saglayan adaptor gerekir.
Periton diyaliz tekniklerti:

1-Otomatik Periton Diyalizi (Automated Peritoneal Dialysis=APD):

Aletli periton diyalizi denilen bu diyaliz tipi, diyalizatin periton bosluguna verilmesi
ve bir slre sonra tekrar geri alinmasi igin programlanmis 6zel otomatik periton
diyalizi cihazlarinin kullaniimasi esasina dayanir.

Otomatik periton diyalizinin tipleri vardir:

a- Surekli donusumlu periton diyalizi(continuous cyclic peritoneal
dialysis=CCPD) (14,15,16).

En yaygin kullanilan otomatik periton diyalizi tipidir. Otomatik periton diyalizi
aracinin hastanin evinde bulunmasini gerektirir.Hasta gece yatmadan Once
kateterini 0zel bir set ile araca baglar, gece boyunca iki-ug litrelik 4-5 degisim
yapilir, son olarak iki litrelik bir volim ertesi geceye kadar periton boslugunda
kalmak Uzere hastaya verilir ve hasta kendisini aragtan ayirarak gunluk
aktivitelerini giin boyu herhangi bir degisim yapma geregi duymadan surdurebilir.
b-Gece periton diyalizi(Nightly peritoneal dialysis=NPD):

Gece boyunca iki-Ug litrelik 8-10 degisim yapilir ve hastanin periton boslugu gin
boyunca bos birakilir.

c-Dalgasal periton diyalizi (Tidal peritoneal dialysis=TPD):

Gece periton diyalizinin bir modifikasyonudur.1-1,5 litrelik bir volim gece boyunca
surekli olarak periton boglugunda birakilir, kalan 0,5-1 litrelik kisim sik araliklarla
degistirilir. Klirens ve ultrafiltrasyon kapasitesi agisindan olumlu yodnleri oldugu

kabul edilmektedir.



d-Aralikli periton diyalizi (Intermittent peritoneal dialysis=IPD):

Haftanin belli gunlerinde hastanin sirekli ve duzenli olarak periton diyalizi
gOrmesini gerektirir. Yeterli klirensin saglanabilmesi igcin en az haftada 48 saatlik
diyaliz gerektirdiginden pratikte uygulanmasi zordur.

2-Aralikhi akut periton diyalizi:

Sosyoekonomik engeller nedeni ile hemodiyaliz veya diger standart periton
diyalizi tedavisi tiplerinin uygulanamadigl hastalarda, iki keceli bir Tenckhoff
kateteri implante edilerek Uremik belirtiler kaybolana kadar, genellikle G¢ gun
uygulanip son verilen bir kronik periton diyalizi modifikasyonudur.Tedavi sonrasi
kateter yerinde birakilir ve hastanin rezidiel bobrek kapasitesinin izin verdigi bir
sure sonra uremik semptomlar tekrar bagladiginda iglem tekrarlanir.

3-Siurekli ayaktan periton diyalizi (continuous ambulatory peritoneal
dialysis=CAPD):

Gunde dort kez 2-2,5 litrelik degisimin yapildidi en yaygin kronik periton diyalizi
tipidir. Her degisim 5-6 saat once periton bosluguna doldurulmus olan diyalizatin
bosaltiimasiyla baslar ve yeni torbanin verilmesini, sistemin kapatiimasi izler. Bu
islem 30 dakika kadar surer. Takip eden 5-6 saat icinde hasta gunluk aktivitesine
devam ederken periton boglugundaki sivi plazmadaki Uremik toksinlerle osmotik
esitlenmeye gider ve diyaliz saglanmis olur (17).

Diyaliz yeterliligi :

Basaril bir diyaliz programi hasta yagsam beklentisine, teknige ve kabul edilebilir
bir yasam biciminin surdurtlmesine baglidir.

Periton diyaliz dozu ve klinik sonu¢ arasinda yakin iligski tesbit edilmis bundan
dolay! diyaliz dozunu daha somut ve numerik degerlere donusturmek amaciyla
diyaliz yeterliligi ve kinetik modeli kavrami gelistiriimistir. CAPD’de ilk olarak 1985
yiinda Teehan, Schleifer ve arkadaslari Ureye dayanan kinetik orneklemeyi
ortaya atmislardir.(18,19).Urenin belirleyici olma nedeni ise; net katabolizma
arind olmasi ve tum vacut sivisinda c¢ozunen bir madde olmasindan
kaynaklanmaktadir. Plazma ure 6lgumu tum vicut sivisi Ure duzeyini yansitir.
CAPD Kklirens duzeyi sabit kabul edilerek, ylksek bir BUN duzeyi fazla protein
alimini ve katabolik hizi, buna karsin dusuk bir BUN seviyesi protein

malnutrisyonunu gosterir. Nitrojen kaybi periton diyalizi hastalarinda, diyalizata,



idrara ve bir ¢ok ure digi kayba (protein, aminoasit, kreatinin, Urik asit vd.) bagli
olarak olusur. Tipik erigkin periton diyalizi hastasinda tum Ure digi kayiplar
4gr/gunddr.

Uremik toksisite hem kigik hem de orta molekil agirhkli Gremik toksinlerin
birikmesine baglh olmakla birlikte, kuguk molekul agirlikli toksinlerin diyaliz
sirasinda vucuttan uzaklagtirilmasi daha onemlidir. Molekul agirligr dusuk olan
drenin (60Dalton) vicuttan uzaklastiriimasi diyaliz yeterliligini degderlendiren
hesaplamalarda esas olarak alinmigtir. Plazma Ure duzeyleri ile vlcuttan
uzaklastirilan Gre miktari farkli kavramlardir. Plazma Ure dizeyi ne olursa olsun
vucuttan uzaklastirilan dre miktari az ise diyaliz uygulamasi yetersiz demektir(21).
Vicuttan uzaklastirilan dreyi belirlemek icin kullanilan yontemler sunlardir(20):
1-Diyaliz sonrasi/diyaliz 6ncesi plazma Ure dizeyi orani

2-Kt/V: Bu oran ureden temizlenen plazma (Kxt) miktarinin, tire dagihm volimune
(V) oranlamasindan ibarettir.Ure dagilim volimii kabaca total viicut su volimiine
esittir. Bayanlar icin 0,55 erkekler i¢in 0,60 sabitleri ile, ideal vucut agirliginin
(kg)carpimi sonucunda bulunan lrenin hacimsel dagihimidir.Ornegin; residiel
bdbrek fonksiyonu olmayan 70 kg'llk CAPD hastasi gunde 13,4 It (Kxt) diyalizat
gereksinimi gosterir. Urenin hacimsel dagilimi; 70kgx 0,6=42lt olup bdylece
Kt/V=13,4/42=0,32 sonucu elde edilir. Haftalik deger ise 0,32x7=2,24 olarak elde
edilir.

3-Postdiyaliz plazma ure konsantrasyonu olgumu

4-Komputerize Ure kinetik modelleri

CAPD yetersizligi olan hastalarda alinacak énlemler sunlardir:

1-Volum arttirilir,

2-Degisim sayisi artirilir,

3-Cihaz ile periton diyalizi yapilir ve 20 litreye varan yuksek doz uygulanabilir,
4-Hemodiyaliz ile periton diyalizi tedavileri kombinasyonu denenebilir,

5-Hastanin CAPD programi hemodiyaliz ile degistirilebilir,

CAPD ENDIKASYONLARI

A)Tibbi endikasyonlar:

Mutlak endikasyonlar:



1) Kardiyak stabilitesi olmayan hastalar: Siddetli kardiyomiyopatili veya koroner
arter hastaligi gibi kardiyak uyumun sinirl oldugu hastalar da ani damar igi volim
ve elektrolit degisikligine maruz kalmamalari gerektiginden dolayi periton diyalizi
tercih edilmelidir(22).

2) Hemodiyalizi tolere edemeyen hastalar

3) Yaygin ateroskleroz gibi damar sistemi olumsuz yonde etkilenmis olanlar

4) Kronik hastaligi olan hastalar (kronik aktif hepatit , HIV pozitif hastalar,
pihtilasma bozukluklari vb.)

Relatif endikasyonlar:

1) Diabetes mellitus

2) Yaslh hastalar

3) Hemodiyalizde sik kullanilan heparine karsi antikor olusmasi ve buna bagli
trombostopeni gelismesi,

B) Psikososyal endikasyonlar

1-Aktif yasam bigimi

2-Surekli enjeksiyonlardan korku

3-Maliyet sorunlari

4-Hemodiyaliz merkezinin oturdugu semte uzak olmasi

5-Daha serbest diyet isteyen hastalar

C)Demografik endikasyonlar

1-Cocuk hastalar

CAPD KONTRENDIKASYONLARI

A)Tibbi kontrendikasyonlar

1)Periton membraninin diyalize uygun olmamasi (daha onceden gegirilmis ¢ok
sayida ve agir peritonit ataklari, sistemik inflamatuar hastaliklar, multipl abdominal
operasyon nedeniyle periton membraninda yapigiklik bulunmasi)

2) Tibbi durumun CAPD igin uygun olmamasi (paralizili hastalar, demans, psikoz,
siddetli mental gerilik)

3) Peritonit i¢in artmisg risk tasiyan hastalar (kolostomi, Ureterostomi ve
nefrostomili hastalar)

4) Siddetli bagirsak hastalklar (akut divertikilit, akut iskemik bagirsak hastaligi,



karin igi abseler)

5) Disk hernileri gibi hareket kisitlihgi olan hastalar
6) Kronik obstruktif akciger hastaligi olanlar

7) Kolon divertikilozisi

8) Imminsupresif ilag kullanimi (23)

B) Psikososyal kontrendikasyonlar

1) Aktif depresyon

2) Entellektuel dizeyi dustk hastalar

3) Hastanin tercihinin hemodiyaliz yonunde olmasi

CAPD KOMPLIKASYONLARI

Surekli ayaktan periton diyalizinin tedavi alanina girdigi yillarda peritonit basta
olmak Uzere bir ¢ok komplikasyon nedeni ile hastalarin tedaviye son vermek
zorunda kaldiklari sik gorulen bir durumdu. Gerek CAPD teknolojisindeki yeni
gelismeler, gerekse hasta egitimine verilen ©6nem ile enfeksiyoz

komplikasyonlarin sikligi giderek azalmigtir.

Enfeksiy6z akut komplikasyonlar:

Peritonit: Surekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda en énemli komplikasyondur.
Tdm 6lumlerin %2-15 inden ve hastaneye yatislarin %33 Gnden sorumludur (24).
Bu hastalarin periton boslugu normal insanlara goére kontamine edici
mikroorganizmalarin yetersiz lenfatik bosaltimi, ortamda kritik seviyeye diusmus
antikor, kompleman ve I6kosit dizeyleri nedeniyle bagisiklik agisindan zayif bir
bdlge olarak kabul edilir. Mikroorganizmalar kateter icinden(transluminal), kateter
etrafindan(periluminal), barsak duvarindan(transmural), hematojen ve tubalar yolu
ile (asendan) periton bosluguna gecebilir. Peritonitlerde en sik goérulen ajanlar
stafilokoklardir(6zellikle S. Aureus ve S. Epidermidis ).Daha az olmak Uzere gram
negatif bakteriler(6zellikle E. Coli, pseudomanas) ve bazen de candida gibi
mantarlar izole edilebilir. Peritonitlerde tani basittir.Diyalizatta bulaniklik,
100/mm¥0n Uzerinde ldkosit sayisi, ates, karin agrisi ve pozitif kaltar ile tani
konulur. Tedavide etkene yoOnelik antibiyotik intraperitoneal ve diger yollarla
kullanilabilir. Antibiyotik tedavisini klinik bulgular kaybolduktan sonra iki hafta daha



surdirmek uygundur.

Kateter cikis yolu enfeksiyonu: Kateterin karin duvarindan c¢iktigi yerde belirgin
eritem, puy sizintisi ve agri ile kendini belli eder. Pozitif kiltdr ile tani konulur.
Tlanel enfeksiyonu: Enfeksiyonun kateter ¢evresinden ilerleyerek karin duvarinda
bulundugu tunel boyunca yayildigi durumdur. Cogunlukla peritonitle birlikte
goraldr.

Non-enfeksiyoz komplikasyonlar:

1) Abdominal komplikasyonlar: Artmis karin i¢i basinca bagli komplikasyonlar
(herniler, genital ve abdominal 6demler, deriden sizintilar, hemoroidler)

-Karin agrisi, diyalizat ice akis ve digsa akis agrilari

-Abdominal olaylar (perforasyon, obstruksiyon, iskemi, divertikilitler, pankreatit,
hemoperitoneum)

2) Pulmoner ve kardiyovaskuler komplikasyonlar:

-Hidrotoraks

-Atelektazi, vital kapasitede gerileme

-Sol ventrikdl hipertrofisi, sol ventrikil fonksiyonlarinda gerileme, hizlanmig
ateroskleroz

-Hipotansiyon, hipertansiyon,otonom sistem disfonksiyonu

-Sivi yiklenmesi

3) Metabolik komplikasyonlar;

-Su metabolizmasi bozukluklari

-Potasyum metabolizmasi bozukluklari

-Asid-baz bozukluklari

-Oksalat metabolizmasi ve bobrek tasi gelisimi

-Lipid metabolizmasi bozukluklar

-Protein kaybi ve nitrojen balansi degisiklikleri

-Endokrin fonksiyonu degisiklikleri

4) Kateter ile iligkili komplikasyonlar

-Kateter ucunun yer degistirmesi

-Kateter ucunun kivrim yapmasi

-External kegenin digari gilkmasi

-Kota sivi girisi



-Ko6ta drenaj

-Katetere omentum yapigsmasi

5) Diyaliz komplikasyonlari:

-Diyaliz Disequilibrium sendromu

-Anemi

-Renal osteodistrofi

-Amiloidoz (Beta-2 mikroglobulin birikmesi)

-Ultrafiltrasyon yetersizligi

-Solut madde atilim bozuklugu (25,26).

Periton diyalizinde ultrafiltrasyon yetersizligi:

Periton diyalizinde ultrafiltrasyon denince, bir dedisim sonunda periton
boslugundan geri alinan sivi anlasiimaktadir.Ticari olarak satilan periton diyaliz
solUsyonlari degisik oranlarda glukoz eklenerek hiperosmolar hale getirilmistir.
Dolayisiyla periton boslugundaki ultrafiltrasyon osmotik bir ultrafiltrasyondur.
Ultrafiltrasyon yetersizligi standart bir soliisyonun verilmesini takiben belli bir stire
sonra elde edilen net ultrafiltrasyonun beklenilen dizeylerin altinda kalmasi
seklinde yorumlanabilir. iki tipi vardir:

Tip1 ultrafiltrasyon kaybi: Diyaliz sivisi icindeki glukozun normalden hizli absorbe
edilmesi nedeniyle osmotik gradyentin kaybolmasidir.Bu tip kayipta sik araliklarla
degisim onerilmektedir.

Tip 2 ultrafiltrasyon kaybi: Sik gecirilen peritonitler nedeniyle peritondan madde
transportunun yavaglamasidir. Bu tip kayipta hastanin hemodiyalize gegisi
gerekir.

iki tip ultrafiltrasyon kaybinin birbirinden ayirimi peritoneal esitlenme testi(PET) ile
mumkundur.Bu testte 4 saatlik bir degisim boyunca kreatininin ve glukozun kan ve
diyalizat igindeki miktarlari takip edilmekte, glukozun emilimi ve kreatinin
plazmadan diyalizata gec¢is miktari acgisindan hastalarin periton membran
kapasiteleri siniflandirilmaktadir.

Ultrafiltrasyon yetersizliginin sebebini tayin ve tedavi icin oncelikle membran digi
nedenler gobzden gegiriimelidir. Bunlar: kateterin tilkanmasi, kateterin yer
degistirmesi, kateterin omentum tarafindan sikistiriimasi ve periton sivisinin

disariya dogru olan sizintilari olabilmektedir. Bu ultrafiltrasyon kaybi nedenleri



yaninda hastalarin degisim sayilarini kendiliginden azaltmalari ve bunu
saklamalari da sik gorulen nedenler arasindadir. Asiri artmig lenfatik

absorbsiyonun da ultrafiltrasyon kaybina yol agabilecegi bildiriimistir.



CAPD’DE KARDIYOVASKULER KOMPLIKASYONLAR

Kardiyovaskuler olaylar son donem bobrek yetmezlikli hastalarda en o6nemli
mortalite ve morbidite nedenleridir(27). Bobrek vyetersizligi hastalarinda
kardiovaskuler hastalik ve kardiyovaskuler hastalik mortalitesi ayni yastaki diger
populasyonun 3,5 katidir(28). Kardiyovaskuler olaylar; sol ventrikll hipertrofisi,
kalp kapak hastaliklari, kardiyomiyopati, hizlanmig ateroskleroz, kalp yetmezligi,
perikardit gibi bir gok hastalik ile karsimiza gikar. Muhakkak ki Gremi tablosunun
kalp Uzerinde olusturdugu olumsuz etkiler yaninda, altta yatan hastaliklar da bu
bozukluklarin ilerlemesinde rol oynar.

Kalp kapak hastaliklari ( 6zellikle valviler skleroz uremik hastalarda daha hizli
gelismektedir(29). CAPD hasta grubunda 35 ayi1 asan ekokardiografi ve doppler
ekokardiografi takiplerinde, mitral kapak sklerozu ve mitral kapak rejurjitasyonu
daha yaygin ve mortalitesi daha yulksek bulunmustur (30). Bu durum kalsiyum-
fosfor yapimindaki bir takim degisikliklerden, diyaliz 6ncesi donemdeki
hipertansiyon suresinden ve diger bilinmeyen bir takim faktorlerden
kaynaklanabilmektedir(29).

SOL VENTRIKUL HIPERTROFiSi:

Sol ventrikdl hipertrofisinin gelisimi UGremik olmayan hipertansif hastalarda
kardiovaskuler mortalite ve morbiditeyi belirleyici olarak rol oynar(32). Benzer
durum Uremik hasta popilasyonunda da gorilmektedir (6). Uremik hastalarda
kardiyak hipertrofiden gesitli faktorler sorumludur. Hipertansiyon, kronik anemi,
ekstrasellller sivi volumundeki artis bunlardan baslcalaridir. Bunun diginda bir
cok faktér rol oynayabilmektedir. Ayrica Uremik hastalarda gorulen
intermiyokardiyositik fibrosis ventrikil kompliyansini tehlikeye sokan bir durum
olarak gézukmektedir (34).

Diyalize baslanan hastalarin %60’indan fazlasinda ekokardiografide sol ventrikl
hipertrofisi, sistolik ve diyastolik islev bozuklugu tespit edilmistir (28).Yapilan
ekokardiografik calismalarda diyalizin baslangicinda yiksek olan sol ventrikil
kitlesinin zamanla azaldigi, sol ventrikll diyastol sonu basincinin dustigu ve

ejeksiyon fraksiyonunun normale yaklastigi gortlmastir (35). Bu durum tim



calismalarda dogrulanmamigtir. Bu geliskili sonuglarin ekstraselltler sivinin farkli
derecelerde kontrolinden, sistemik hipertansiyonun farkh farmakolojik ajanlarla
tedavisinden ve sol ventrikuler hipertrofisinin farkh metodlarla
degerlendiriimesinden oldugu dustnulmastur (36,37).

Sol ventrikiil hipertrofisi nedir? Sol ventrikul hipertrofisi ¢esitli nedenlere bagli
olarak sol ventrikil duvar kalinlagmasi olarak tanimlanir. Basing yuklenmesine
badli hipertrofi, ventriklil duvarinin kalinlasmasi ile olusan kas kitlesi artisi ve
ventrikll boslugu voliuminin minimal degisikligi ile karakterize olup “konsantrik
hipertrofi” adini olur.Buna karsilik kapak hastaligi ve miyokard hastaliklarina bagli
sol ventrikul diyastolik hacim yuklenmelerinde sol ventrikul dilatasyonuna bagli
olarak kas kitlesi artar fakat duvar kalinhginda artis pek olmaz. Bu gibi ventrikdl
hipertrofilerine "eksantrik hipertrofi " adi verilir.

Patogenez: Fizyolojik sinirlar iginde kalbe venalardan gelen kan miktar
arttiginda, belirli duzeye kadar sistolik hacimde ve miyokardin kontraksiyon
glcunde bir artma kaydedilir. Buna gore her sistolde perifere atilan kan hacmi ve
miyokardin kontraksiyon gucu, diyastol suresi icinde kalpte toplanan kan miktari
ile dogru orantilidir. Bu kavram “Starling Kanunu” olarak bilinir.Normal bir ventrikal
periferik direncin ve aort basincinin arttigi hallerde diyastol sirasinda sol
ventrikilde toplanan kani perifere atabilmek igin diyastolik hacmini ve
kontraksiyon gucunu belirli oranda artirabilir. Kalbi asiri sistolik basi¢ altinda
birakan hallerde, kalp doku ihtiyacina cevap verecek kani pompalayamaz. Bu gibi
durumlarda kalp performansinin  ve bozulan pompa fonksiyonunun
duzenlenebilmesi igin bir kompans asyon mekanizmasi olan kalp dilatasyonu ve
hipertrofisi meydana gelir. Ventrikll hipertrofisinde, artan protein sentezi sonucu
miyokarddaki kas lifleri genisler ve kalinlasir fakat lif sayisinda artis goérilimez.
Ayni zamanda kas liflerini besleyen kapillerin sayl ve buyukligu degismez
(38,39).

Sol ventrikdl hipertrofisinde, koroner mikrosirkilasyondaki yapisal degisiklikler,
subendokardiyal iskemi ve bunun yansimasi olan ventriktler aritmi 6lim igin riski
artiran olasi mekanizmalardir(40). Ayni zamanda sol ventrikil hipertrofisinin
koroner arter hastaligini bu hastalarda kotulestirdigi goraimustir(33).

Periton diyalizi hastalarinda, peritoneal kavitedeki diyaliz sivisi ve bunun



olusturdugu intraabdominal basing¢ artisinin kardiak fonksiyonlar Gzerine guglu
etkileri mevcuttur. Sirotik hastalarda asit sivisi drenajinin sag ve sol atrium
basincinda dusise bunun da kalp fonksiyonlarinda iyilesmeye yol actigi
goOrulmustir(41). Peritoneal diyalizatin kardiyak fonksiyonlara olan etkisi ile ilgili
calismalar surmektedir. Calismalarda 3Lt diyalizat sivisinin kardiyak fonksiyonlari
olumsuz etkilemedigi gorulmekle birlikte(31), diger bir calismada 2Lt diyalizat
sivisi ile kardiyak indekste %20 oraninda azalma goérilmustir (43,44). Ozellikle
sol ventrikul hipertrofili hasta alt gurubunda 3Lt veya daha fazla diyalizat kullanimi
ile kardiak fonksiyonlarin daha fazla etkilendigi hassas ekokardiografik
calismalarda gosterilmistir(45). Sol ventrikll fonksiyonlarinin disitsu preloadin
dususunun bir sonucudur, ¢unku bu hastalarda diyastol sonu ¢api 6nemli dlgtde
dusuk bulunmustur. Sol ventrikdl hipertrofili hastalarda kardiyak fonksiyonlar bu
dususten daha fazla etkilenmektedir (36). Ote yandan sol ventrikil
kompliyansindaki bu azalma vendz donuste azalma ile sonuglanmaktadir(45).
Fakat tUm hastalarda kardiyak outputun azalmasi venoz donusteki bu azalma ile
aciklanmamaktadir. Bu hastalarin bazilarinda sag kalp basincinda degisiklik
gOrulmemigtir.

Diafragmanin toraks kavitesine elevasyonu Thallium-201 goruntuleme
yonteminde, kalbin inferiyor bdlgesinde atenuasyona yol agmaktadir. Kardiyak
hastalik olmaksizin bu goéruntu gesitli yanilgilara yol agabilir(46).

iskemik kalp hastaigi bu hasta populasyonunda onemli olim
nedenlerindendir. Son donem bdbrek yetmezligi mevcut hastalarda koroner arter
hastaligi prevelansi yuksek bulunmustur(36). Bunun temel nedeni Uremik
hastalarda bir takim faktorlerin aterosklerozu hizlandirmasindandir(48). Bu
hastalarda koroner arter hastaliginin surviyi belirleyen en énemli faktér olduguna
inanilir(33). Bazi arastiricilar diyaliz hastalarinin diyalizorlerindeki endotoksinlerin
kana karismasinin rolu Uzerinde durmakta ve bu endotoksinlerinde endotel hasari
olusturarak ateroskleroz olusumunu artirdidini  ileri  sGrmektedirler(49).
Hipertansiyon, kalsiyum fosfor metabolizmasindaki dedisiklikler, anormal lipid
profii ve glukoz intoleransi koroner arter hastaliginin gelismesine ve

kotlilesmesine katkida bulunan faktorlerin basinda yer alir(50).



HIPERTANSIYON

Hipertansiyon son donem bobrek yetersizligi sonucu diyalize giren hastalarda sik
gorulur ve renal yetersizligin patogenezinde ¢ok énemli bir rol oynar. Son dénem
bobrek yetmezlikli hastanin yaklasik %80’inde hipertansiyon vardir. Diyalize
baglamadan dnce hipertansiyon prevelansi %75-90 arasindadir(54).

Sistemik hipertansiyonun kronik renal yetmezligin progresyonuyla yakin ve guglu
iliskisi vardir(51,52). MRFIT calismasinda da bu yakin iligki gdsterilmistir(53).
Renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin %Z25’'inde hipertansiyon tek
etyolojik  nedendir.  Kontrolsiz hipertansiyon,diabetes  mellitus,  kronik
glomerulonefrit gibi hastaliklarla beraber oldugu zaman hastaliyin son dénem
bobrek yetmezligine gidigini hizlandirir.

Hipertansiyon diyaliz hastasindaki agir kardiyovaskuler hastaligin patogenezinde
¢ok onemli bir faktordur. Kardiyovaskuler hastaliklar bu hastalarda en 6nemili
morbidite ve mortalite nedenidir. Avrupa Diyaliz ve Transplantasyon Birligi (EDTA)
ve Birlesik Devletler Renal Veri Sistemi sonuglarina gore kardiovaskuler
komplikasyonlarin agirhigini artirmada tek basina hipertansiyon en o6nemili
faktordur.Hipertansiyon Uremik hastada koroner kalp hastaligi gelisim hizinda
sigara icimi ve hiperlipidemiden daha o6nemli risk faktértduir. Hipertansiyon
vaskuler endoteli zedeleyerek trombositlerin ve plazma lipoproteinlerinin damar
duvarina girisim yapmasini kolaylagtirir. Bunun yaninda sol ventrikil hipertrofisi ,
beynin retina ve bdbrek gibi son organ zedelenmesine neden olur(54).
Patogenez:

CAPD hastalarinda gérulen hipertansiyonun patogenezinde degisik faktorler rol
oynayabilir. Hipertansiyonlu kronik renal yetmezlikli hastalarin tahminen %50-
60’'Inda, diyaliz esnasinda sivi ¢ekilmesi ile antihipertansif ila¢ kullaniimaksizin
kan basinci normallesir (diyalizle kontrol edilebilir veya diyalize cevap veren
hipertansiyon). Kalan hastalarda kan basinci, ek olarak kullanilan antihipertansif
ajanlarla genellikle duzeltilebilir. Yalniz kiiguk bir hasta gurubunda ilag tedavisine
direncgli hipertansiyon vardir ve bu gurupta c¢esiti mekanizmalar rol
oynayabilir(Tablo3).

Tablo 3. Diyaliz hastasinda direncli hipertansiyon nedenleri:

-Uyumsuz hasta



-Uygunsuz antihipertansif

-llag etkilesimleri

-Yalanci direng

-Sekonder (Renovaskiiler) hipertansiyon

-Tanimlanmamig basing mekanizmalari

-Alkol veya ilag kullanimi

-Feokrositoma

-Hiperkalsemi

-Baroreseptor duyarlihgi kaybi

Hipertansiyon nedenleri

-Artmis ekstraselliiler sivi ve sodyum:

Gerek hemodiyaliz gerek CAPD hastalarinda plazma endotelin, kalsitonin genle
iligkili peptit (CGRP) ve insan atriyal natriuretik peptit (hRANP) duzeyleri saglkli
insanlara gore, onemli derecede yuksek bulunmustur. Bunlarin da hipertansiyon
patogenezinde rol oynadigi disunidlmektedir(48).

En dnemli faktor hastalikli bdbregin yeterli sodyum atamamasi nedeniyle vicutt
sivisinin  artmasidir.Diyalizdeki  hastalarin hemen hemen %90’Inda
hipertansiyonun esas nedeni budur. Bu durum hucre disi sivi hacminde ve
kardiyak iste artma ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle bu hastalarin takibinde sivi
ve volum durumunun kontrolu birincil dnem tasir.Hastalar kuru agirliklarina
indirildigi zaman buyuk bir kisminda kan basincini kontrol etmek mumkun
olmaktadir.

-Hemodinamik degisiklikler:

Son dénem boébrek yetmezlikli hastalarda aneminin derecesine bagli olarak
kardiyak is artar. Tansiyonu normal hastalarda kardiyak isin artmasi gevresel
damar direncini dusurdugunden kan basincini artirmaz.. Bunun yaninda
hipertansif hastalarda c¢evresel damar direnci uygun olmadigindan bu
gerceklesemez.

Otoregllasyonun saglanamamasindan bir ¢ok faktér sorumludur. Basta renin-
angiotensin-aldosteron sistemi olmak tzere bir gok mekanizma bu hemodinamik
bozukluktan sorumludur. Birinci olarak degisebilir sodyum (ve/ veya kan volumu)

ve plazma renin aktivitesi veya anjiotensin2 arasinda siklikla bir anomallik



bulunur. Hipertansif hastalarda degigebilir sodyuma bagl olarak agiri yliksek renin
ve anjiotensin -2 duzeylerinin bulundugu gosterilmistir. Kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda bu hormonlarin normal dizeylerinde bile uygunsuz sodyum tutulmasi
ve artmis kan volimi siklikla bulunur. ikinci olarak bilateral nefrektomiyi takiben
hastalarin ¢ogunda tansiyonun normal sinirlara inmesi anjiotensin-2nin rolu
oldugunu dusundarmelidir.

-Adrenerjik sinir sistemi:

Uremik hastada arteryel basing artisini saglayan sempatik tonus fazlali§i saptan
migtir. Bir ¢ok c¢alismada Uremik hastalarda epinefrin, norepinefrin duzeyleri
yuksektir. Bununla birlikte Gremik hastada bu aminlerin metabolizmasindaki ve
etkilerindeki degisimi yorumlamak gugtar.

-Hiperkalsemi:

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda hiperkalsemi ya hipertansiyon atagini izler ya
da total cevresel direngte artis oldugundan hipertansiyona neden olur. Bu
hastalarda hiperkalseminin en 6nemli nedenleri arasinda D vit analoglari, vit A
toksisitesi , agiri oral kalsiyum alimi , granulomatoz hastaliklar ve myelom yer alir.
-Prostaglandinler ve renomediiller lipidler:

intrarenal prostaglandin ve prostasiklin, renal adrenerjik aktivite ve renal renin
sekresyonundan etkilenerek salgilanir ve damar genisletici etki yaparlar.
Boylelikle vazokonstriksiyonu sinirlandirirlar. Uremik hastalarda vazodilatator
prostaglandinleri sentez etme yetenegi azalmistir.

-Eritropoetin kullanimi:

Rekombinant insan eritropoetini tiremik hastanin takibinde aneminin dnlenmesi ve
yasam kalitesinde artis saglanmasi agisindan onemlidir. Eritropoetinin diger yan
etkileri yaninda hipertansiyon yapici ve var olan hipertansiyonu kotulegtirici etkisi

mevcuttur. Hastalarin yaklasik %40-50’sinde bu yan etki gorular.

KALSIiYUM FOSFAT METABOLIZMASI VE PARATHORMON

Glomerdl filtrasyon hizi dusmeye basladigi andan itibaren renal tubullerden fosfor
atiimi azalir. Serum fosforundaki bu artis, serumdaki kalsiyumun dususu ile
dengelenmeye calisilacaktir. Serum iyonize kalsiyum distsu parathormon
salgisini  stimlle edecek, bu sekilde parathormonun fosfatirik etkisi ile



bobreklerden fosfat atilimi artirllarak  serum fosforu normal sinirlarda tutulmaya
caligilacaktir. Bu durum glomerduler filtrasyon hizi %30’un altina ininceye kadar bu
sekilde devam eder. Ancak bu dizeyden sonra saglam kalan nefronlar gunlik
atilmasi gereken fosforu atamayacaklarindan dolayi kanda fosfor miktarinin arttigi
gorulur. Ayni esnada bobrek fonksiyonlardaki azalmayla birlikte 1-25
dihidroksikolekalsiferol yapimi asikar olarak azalir. Bu evrede hipokalsemi,
hiperfosfatemi ve parathormon dizeyinde asikar artma olur. Parathormonun asiri
yapimi, vitamin D sentezinin azalmasi ve kronik metabolik asidozun varlgi
hastalarda kemik sorunlarinin olusmasina neden olur. Paratiroidlerin asiri
stimulasyonuna bagli olarak paratiroid bezlerinde hiperplazi ve daha ileri
dénemlerde (bilhassa diyaliz hastalarinda yaklasik 5 yil sonra) paratiroid
adenomlari olusur(57).

CAPD hastalarinda, paratiroidektomi sonrasi olusan persistan hipokalsemi
konjestif kardiyomiyopati ile sonuclanmaktadir. Bu durum kalbin kontraktil
elementi olan kalsiyumun hucre i¢i dususu ile ilgilidir. Bu hastalarda kalsiyum
replasmani ile kalp fonksiyonlarinda diizelme goértlmasttr (58).

Parathormon duzeyi ile iliskisi net olmamakla birlikte, periton diyalizi ve
hemodiyaliz hastalarinda hipokalsemi mortaliteyi belirleyen en 6nemli
faktorlerden biridir(59).

Kalp kapak hastaliginin olusmasi, Ozellikle valvuler sklerozun ilerlemesinden
kalsiyum fosfor degisikleri sorumlu tutulmustur(29).

Hiperparatiroidiye eslik eden hiperkalsemi, lipojenik olan insuline kargi doku
direncinde azalmaya neden olur. Ayrica parathormonun lipolitik sistem Uzerine
dogrudan etkisi vardir ve insulin salgisini baskilayici etkisi olabilir. Lipitlerden
bagimsiz olarak parathormon oOzellikle damar duz kas hucreleri olmak Uzere

aterosklerozu hizlandirir (60).

UREMIiK HASTADA NUTRiSYON:

CAPD hastalarinda ana sorunlardan biri de protein malnutrisyonudur. Protein
enerji malnutrisyonu insidansini arastiran yakin zamanlarda yapilmig bir
calismada; CAPD hastalarinin %40’inin basit veya orta, %8’inin ileri derece de

malnutrislu oldugu ortaya konulmustur. Ayni galismada hastalarin serum albumin



degerleri ile protein katabolizma hizi (PCR) degerlerinin de korele oldugu
gOsterilmigtir (61). Serum albumini bagka faktorlerden etkilense bile (sivi
retansiyonu, artmis damar gegirgenligi, lenfatik dénis azalmasi ve sentez
azalmasi) temel olarak natrisyonel durum ile degisecegdi aciktir.

CAPD’li hastalarda malnutrisyon istahsizlik, gastrointestinal sistem hastaliklari,
dolasimsal konjesyon gibi bir cok nedene bagli olarak ortaya gikmaktadir (62).
Spiegel ve arkadaslari, serum albumin duizeylerinin hastanin genel durumu
hakkinda bilgi verebilecegini, beslenme durumunu goOsterdigini ayrica hastaya
uygulanan diyaliz dozunun yeterliligi konusunda bilgi verebilecegini bildirmistir
(63).

CAPD hastalarinda gunluk kaybedilen protein miktari 5-15 gr civarinda olup bu
miktar diger renal replasman tedavisi uygulanan hastalardan daha fazladir.Eger

hastada peritonit varsa bu miktar artacaktir.



CAPD HASTASINDA ANEMi VE KARDIYAK ETKILERI

Anemi CAPD hastalarda 6nde gelen problemlerden biridir. Daha ¢ok normokrom
normositer tipte anemi gorulmektedir.Hemoglobin degeri genellikle 6-8 gr
civarindadir. Hastalar bu degerde genellikle halsizlik, ¢abuk yorulma ve
carpintidan yakinmaktadirlar.

Anemi Ozellikle yasl ve kalp yetmezligi olan hastalarda yetmezlik bulgularini
agirlagtirir. Koroner arter hastaligi varliginda iskemik agrilarin artmasina neden
olur. Ote yandan kalbin is yikinu artirarak sol ventrikil hipertrofisi olugsmasina
katkida bulunur.

Anemi nedenleri:

En 6nemli neden bobrek kortikal interstiyumunda ecto 5’ nulkleotidaz aktivitesi
gOsteren hucreler tarafindan salinmakta olan eritropoetinin yetersiz yapimi ve
salinimidir. Diyalizdeki hastalarda plazma eritropoetin miktari normalin Ustinde
olmasina ragmen, hemoglobin duzeyi bobrek sorunu olmayan bir hastaya gore
daha dusuktar.

Uremik hastada diger bir neden uremik toksinlerin eritrositler Gzerine olumsuz
etkileridir. Uremik toksinler eritrosit yasam siiresini kisaltmakta hem de kemik
iligine toksik etki gostererek eritropoetinin etkisini azaltmakta ve eritrosit yapimini
baskilamaktadir. Normal Kkisilerde eritrosit yasam suresi 120 gun olmasina
ragmen uremik hastalarda bu sire 73 gundur. Bu azalma normal bireylerde ciddi
anemiye neden olmazken Uremili hastalarda diger faktorlerin etkisiyle anemiye yol
acmaktadir.

Sekonder hiperparatiroidizm diger bir neden olarak karsimiza ¢ikar. Kemik iliginde
fibrozisi artirarak  eritropoezin inhibisyonuna neden olur. Baz hastalarda
paratiroidektomiyi takiben anemide bir dlglide duzelme gorulmustar.

Uremik hastada gastrointestinal sistemden demir emilimi azalmistir. Bu hem
diyetteki demir miktarinin azligi hem de yemeklerle birlikte fosfat baglayan
ilaglarin kullanimi ile ilgilidir. Hastalara demir iceren ilaglar ile fosfat baglayan
ilaglar ayni esnada verilmemeli, demir igeren ilaglar genellikle yemeklerden 2 saat
sonra verilmelidir.

Yine bu hastalarda suda eriyen vitaminlerin kaybina bagli olarak periferik



yaymada makrositer anemi bulundugu zaman folik asit ve vit B12 eksikligi
dusundlerek tedaviye bunlar da ilave edilmelidir.

Diyalizdeki hastada ciddi anemi oldugu zaman hipersplenizm akla gelmeli ve
dalak sekestrasyonu olgulmelidir.

Uzun sure aliminyum iceren fosfat baglayici ilaglari kullanan hastalarda veya
diyalizat suyunda fazla miktarda aliminyum bulunan hastalarda mikrositer anemi
varliginda aliminyuma bagli kemik iligi fibrozisi dustnulerek serum ve diyalizatin
aluminyum duzeyi olgulmelidir. Bazi hastalarda pentoz santinda kazaniimis bir
defekt olur, infeksiyonlar ve bazi ilaglar akut hemolitik anemiye neden olabilir.
CAPD hastasinda diger bir anemi nedeni diyalizatta bulunan bazi oksidan
maddelerdir. Kloramin, bakir, ¢cinko bunlardan belli baglicalaridir.

Tedavide; eksik olan eritropoetinin verilmesi gerekir. Genellikle hastalarin
hemoglobin  (hematokrit) degeri 11 gr/dl(%33) civarinda tutulmahdir.
Eritropoetinin bir takim yan etkileri gorulmektedir. Bunlar hipertansiyon olusumu,
var olan hipertansiyonun kontrolinin gulclesmesi, epileptik atak ve fistllde
tromboz olusmasi durumlaridir.

Androjenler, bobrekten eritropoetin yapimini  ve kemik iliginin eritropoetine
cevabini artirirlar. Ancak androjenler kadinlarda killanmada artis ve seste
kalinlasmaya neden olacagindan kullanimi pek O6neriimez. Bazi sentetik

androjenlerin de karaciger enzim yuksekligine yol actigi gériimustar.

CAPD HASTASINDA LiPiT METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI VE
KARDIYOVASKULER SISTEM UZERINE ETKILERI

Uremili hastada kan lipidleri saglkli insanlara gére farkli olarak ortaya
cikmaktadir. Suphesiz ki buradaki en buylk defekt lipoproteinlerin yikiminin
yetersizligidir.Lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid lipaz plazma trigliserid
metabolizmasindaki iki Oonemli anahtar enzim olup, bunlarin aktivitelerinin
kreatinin klirensi degeri ile orantili olarak azaldigi saptanmistir.Trigliserid Klirensi
ve parenteral verilen lipidlerin yari d6mri uzamistir. Buna parelel olarak plazma
trigliserid duzeyi yukselmigtir.

Total kolesterol hafif yiiksektir. Uremide LDL ve IDL (intermediate dansiteli

lipoprotein) duzeyleri yuksek HDL ise dusuktar. Lipoprotein partiklllerinin



temizlenmesinin bozuk olmasi nedeniyle IDL partikulleri artar. Aterojenik partikil
olan VLDL dizeyi de yuksektir.

Kronik renal yetmezligin progresyonu ile lipoproteinler arasinda yakin iligki
mevcuttur. Nondiyabetik nefropatili hastalarda plazma kolesterol ve trigliseridleri
yuksek olan ve olmayan hastalar kargilastirildiginda nefropati ilerleme oraninin
yuksek olanlarda hizli oldugu goérdlmustir. Bu durum 73 hastayr kapsayan
prospektif bir ¢calismada dogrulanmigtir. Bazal plazma kolesterol, LDL kolesterol
ve Apo B iceren lipoproteinler proteinurinin progresyonunda tek basina belirleyici
olarak bulunmustur.

Benzer olarak diyabetik nefropatili hastalarda da plazma kolesterol, trigliserid ve
apo B duzeyleri ile korele olarak renal fonksiyonlarda kétilesme gorulmustir(64).
Diyaliz hastalarinda hiperlipidemi insidensi %50 dir. En sik goérllen tipi Tip4’dar.
Uremisi olsun veya olmasin tim hastalarda bu sekildeki lipid profili iskemik kalp
hastaligi riskini artirir.

Yuksek lipid dizeyleri basarili sekilde tedavi edilmis hastalarda aterosklerotik
vaskuler lezyonlarda gerileme saptanmistir(60).

Periton diyalizi solusyonlarin  hiperosmolarite ~ saglamak amaciyla glukoz
iceriginden  zenginlegtiriimigtir. Bu sekilde ortalama 100-200 gram/gin glukoz
absorbsiyona ugramaktadir. Bu durumun metabolik bir sonucu olarak da CAPD
hastalarinda hiperglisemi ve hiperinsulinemi hatta asikar diyabet gelistigi
gorulmustur.Batun bunlarin  aterogenezin hizlanmasina katkida bulunacagi

asikardir.



GEREG VE YONTEM

SSK Istanbul Egitim Hastanesi Periton Diyalizi Unitesinde takip edilmekte olan
toplam 57 hasta (27 kadin, 30 erkek) 1 Haziran 2003 ile 31 Aralik 2003 tarihleri
arasinda yas ve cinsiyet ayirimi yapilmaksizin poliklinige bagvuru sirasina gore
¢alismaya alindi.

Calismaya alinanlar:

1-CAPD, CCPD ve NPD tedavisi goren hastalar

2-Kuru agirhgina erigilmis olup hipervolemi tablosunda bulunmayan hastalar idi.
Calismaya alinmama kriterleri:

1-Periton diyalizi tedavisine yeni baglanmasi(3 aydan daha kisa slreden beri)
2-Ultrafiltrasyon yetersizligi icerisinde bulunup kuru agirligina ulagilamamasi idi
Hastalarin anemnezleri sorgulandi. Her hasta icin yas, cinsiyet, hipertansiyon
oykusu,diyabetes mellitus varhgi, kronik bobrek yetersizligi suresi, periton diyaliz
suresi sorgulanarak kaydedildi.Fizik muayeneleri yapildi.

Kan ornekleri 12 saatlik aclik halindeki hastalarin antekibital veninden alindi.
Hematokrit, kreatinin, albumin, sodyum, potasyum, kolesterol, trigliserid, Urik asit,
kalsiyum. fosfor, parathormon, CRP degerleri SSK istanbul Egitim Hastanesi
Biyokimya Laboratuvarinda; Parathormon &lciimleri ise i.U. Cerrahpasa Tip
Fakultesi Merkez Biyokimya Laboratuarinda dlguldu.

Hastalarda diyaliz  yeterliliginin  klinik  kriteri olarak CAPD sonrasi
hastalarin semptomlarinin kaybolmasi esas alindi.

KT/V degerleri erkek ve kadin icin ayri hesaplandi:

Hastadan 10cc kan 6rnegi alinarak ure degerlerine bakildi. Hastalar bir dnceki
gune ait ilk degisim sivisini disariya atarken 6gle, aksam, gece ve ertesi sabah ilk
degisim sivilari biriktirildi. 24 saatlik toplam degisim sivi miktari kaydedildi. Bu
degisim sivilarinin tamami karistirlarak 10 cc ornek alindi. Ayni sekilde
hastalarin 24 saatlik idrar miktari biriktirildi. idrardan da 10cc érnek alinarak dre
degerine bakildi. Hastalarin kilosu dlg¢uldu ve asagidaki formulden KT/V oranlari
hesaplandi.

KT/V=7x(idrar volumiU (L/24saat) x idrarda Ure miktari(mg/dl) + diyalizat
volimu(L/24saat)x diyalizatta Ure (mg/dl) / 550 x kanda ure (mg/dl) x vucut



agirhgi(kg)) formulinden hesaplandi. (Urenin hacimsel dagilimi hesaplanirken
erkekler igin 0.55 kadinlar i¢in 0.60 sabitleri kullaniimistir).

Haftalik kreatinin klirensleri hesaplandi. Hesaplama icin 24 saatlik diyalizat ve
idrar toplandi. Miktarlari kaydedildi. Her birinden 10cc 6rnek alinarak laboratuarda
kreatinin 6lcimu yapildi.

Renal kreatinin klirensi=idrar kreatinin konsantrasyonu(mg/dl)x24 saatlik idrar
volimu(L)/Plazma kreatinin konsantrasyonu(mg/dl)

Diyalizat kreatinin klirensi=Diyalizat kreatinin konsantrasyonu(mg/dl)x24 saatlik
diyalizat volumu(L)/plazma kreatinin konsantrasyonu(mg/dl)

Toplam kreatinin klirensi=Renal kreatinin klirensi+diyalizat kreatinin klirensinden
hesaplandi(70).

PCR (protein katabolizma hizi) ADEQUEST bilgisayar programindan hesaplandi.
12 derivasyonlu istirahat elektrokardiyografi ve telekardiyografi c¢ekildi.
Hastalarin EKG sinde sol ventrikul hipertrofisi Sokolow-Lyon kriterlerine gore:
V1S+V5-6R=35mm sol ventrikul hipertrofisi kabul edildi.(56)

Ekokardiyografik élgiimler Vingmed System Five cihazinda 2,5 mHertz transducer
prob kullanilarak yapildi. Ekokardiyogramlar sol gogus kemigi kosesinde Uguncu
veya dorduncu kaburgalar arasi boslukta yerlesik bulunan ekokardiyografik
pencere lizerinden yan uzanmis veya sol lateral konumda elde edildi. ki boyutlu
ve M mod ekokardiyografi ile parasternal uzun aks goérUntilerinden diyastolde
interventrikller septum kalinhigi (IVSd), diyastolde arka duvar kalinligi (PWd) ve
sol ventrikll diyastol sonu ¢api (SVDSC) hesaplandi. Sol ventrikul kitlesi kibik
metod kullanilarak LV mass=1.05x(total
volim- intrakaviter volim) formulinden hesaplandi(65).

Hastalarda WHO-ISH 1999, JNS-VII, BHS Guidelines 1999, Turk Kardiyoloji
Dernegi Hipertansiyon Calisma Grubunun Ulusal Hipertansiyon Tedavi Tedavi ve
Takip Klavuzu 2000’e gore hipertansiyon i¢in 140/90 mmHg’ nin Ustlu degerler
kabul edildi(66,67,68,69)

Hastalar ekokardiografik incelemelerine gore sol ventrikil hipertrofisi olan ve
olmayanlar seklinde iki grup halinde ele alindi.

Kesitsel (cross-sectional) olan bu c¢alismada her iki hasta grubunun klinik ve

biyokimyasal verileri karsilastirildi.



Verilerin degerlendiriimesinde SPSS for Windows 10.0 istatistik paket programi
kullaniimistir. Kargilagtirmalarda Student’s t, Mann Whitney u , Ki-kare ve Fisher

Exact test kullanildi.



BULGULAR

Calismaya 27si kadin, 30u erkek olmak tzere toplam 57 periton diyaliz hastasi
alinmistir. Hastalarin yas ortalamalari Tablo-4 ve Grafik-1 de gosterilmistir.
Gruplar arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik saptanmadi(p>0.05).

Tablo 4: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin yas ortalamalarinin
karsilagtiriimasi

SVH(+)* SVH()*

Ortalama Ortalama

44,1 41,8

*SVH= Sol ventrikiil hipertrofisi
*SS=Standart sapma

Grafik-1:Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin yas ortalamalarinin
kargilagtiriimasi
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Hastalarin cinsiyet, hipertansiyon ve diyabet sikligi bakimindan dagilimi
Tablo 5 de gdsterilmistir. Gruplar arasinda cinsiyet, hipertansiyon, ve diyabet

sikligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi(p>0.05).

Tablo 5: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin cinsiyet, hipertansiyon ve
diyabet sikhigi bakimindan karsilastiriimasi

SVH(+)

Ki-kare

Cinsiyet

Kadin

Erkek

Hipertansiyon

Var

Yok

Diyabet




Gruplarin kronik bébrek yetmezIigi sureleri ve periton diyalizi sUreleri
ortalamalari Tablo 6, Grafik 2 ve Grafik 3 te gosterilmistir. Gruplar arasinda
kronik bobrek yetmezligi suresi ve periton diyalizi suresi ortalamalari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmadi(p>0.05).

Tablo 6: Sol ventrikil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin kronik bobrek yetersizligi
siiresi ve periton diyalizi siiresi ortalamalarinin kargilagtiriimasi

SVH(+) SVH(-)

Ortalama Ortalama

Sire 63,2 50,1
KBY*(ay)

Siire 28,3 25,9
PD**(ay)

*KBY=Kronik bobrek yetmezligi
*PD=Periton diyalizi

Grafik 2: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin kronik bobrek yetersizligi
siiresinin kargilastiriimasi
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Grafik-3: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin periton diyalizi siiresi
ortalamalarinin karsilastiriimasi
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Hastalarin periton diyalizi tipi Tablo7 de verilmistir. Gruplar arasinda periton
diyalizi tipi bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik bulunmadi
(p>0.05)

Tablo 7: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularda periton diyalizi modelinin
kargilagtiriimasi

SVH(+)

*APD=Aletli periton diyalizi
*CAPD=Siirekli ayaktan periton diyalizi



Gruplarin haftalik Kt/V, kreatinin klirensi ve normalize edilmis protein
katabolizma hizi ortalamalarinin gruplar arsinda karsilastiriimasi Tablo 8,
Grafik 4,5,6 da gosterilmistir. Gruplar arasinda KT/V, CCL ve protein
katabolizma hizi ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik
bulunmadi(p>0.05).

Tablo 8: Sol ventrikill hipertrofisi olan ve olmayan olgularin haftalik Kt/V, kreatinin
klirens, protein katabolizma hizinin karsilagtiriimasi

‘ SVH(+) SVH(-) \

Ortalama Ortalama

KTV 2,0 2,05

CCL*(ml/dk) 61,5

NPCR**(gr/kg) 0,9

*CCl=Kreatinin klirensi

*NPCR=Normalize edilmig protein katabolizma hizi

Gruplar arasinda KTV, CCL ve NPCR ortalamalari bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farkllik saptanmadi(p>0.05).

Grafik 4: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin haftalik Kt/V ortalamalarinin
karsilastiriimasi
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Grafik 5: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin kreatinin klirensi

ortalamalarinin karsilastiriimasi
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Grafik 6: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin normalize edilmis protein

katabolizma hizi ortalamalan karsilagtiriimasi
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Gruplarin hematokrit, kreatinin, alblmin, sodyum, potasyum, total kolesterol,
trigliserid, Urik asit ve CRP degerleri Tablo- 9te karsilastirimigtir. Gruplar
arasinda, hematokrit, kreatinin,alblimin,sodyum, potasyum, total kolesterol,
trigliserit, Urik asit, ve CRP ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak anlaml
bir farklihk saptanmadi (p>0.05).

Tablo 9: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin biyokimyasal degerlerinin
ortalamalarinin karsilagtirilmasi

SVH(+) SVH(-)
Ortalama Ortalama

Hematokrit(%) 29,7 31,4
Kreatinin(mg/dl) 9,6 9,2
Albumin(g/dl) 3,7 3,7
Sodyum(mmol/dl)

Potasyum(mmol/dl)

T.Kolesterol(mg/dl)

Trigliserit(mg/dI)

Urik Asit(mg/dl)

CRP




Grafik 7: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin hematokrit ortalamalarinin
karsilagtiriimasi
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Grafik 8: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularinin kreatinin ortalamalarinin

karsilagtiriimasi
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Hastalarin albumin degerlerinin kargilastiriimasi Grafik -9 da verilmistir. Gruplar
arasinda albumin ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi(p>0.05).

Grafik 9: Sol ventrikil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin albumin degerlerinin
karsilagtiriimasi
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Hastalarin parathormon,kalsiyum, fosfor degerlerinin karsilastiriimasi tablo-7 de
verilmigtir. Gruplar arasinda PTH, kalsiyum, fosfor ortalamasi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmamistir(p>0.05).

Tablo10: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin parathormon, kalsiyum,
fosfor degerlerinin karsilastiriimasi

SVH(+) SVH()

Ortalama Ortalama

PTH* 309,6 281,3

Kalsiyum(mg/dl) 9,5 9,6

Fosfor(mg/dI) 54 53

CaxXP

*PTH=Parathormon

Grafik10 : Sol ventrikil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin parathormon
ortalamalarinin karsilastiriimasi
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Grafik 11 : Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin kalsiyum- fosfor garpimi

ortalamalarinin karsilastiriimasi
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Hastalarin ekokardiografik olarak olg¢lilen sol ventrikul kitlesi, interventrikuler

septum kalinligi, posterior duvar kalinligi ortalamalari Tablo-11 de gosterilmigtir.




Tablo 11: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin sol ventrikiil kitle,

intervertikiiler septum ve posterior duvar kalinhigi ortalamalan

SVH(+)

LV_KITLE(mg) 299,50

IVSd*(cm) 1,27

PWd**(cm) 1,23

*IVSd=interventrikiiler septum kalinhig

*PWd=posterior duvar kalinhigi

Grafik 12: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin septum duvar kalinhigi

ortalamalarinin karsilastiriimasi
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Grafik 13: Sol ventrikiil hipertrofisi olan ve olmayan olgularin posterior duvar kalinlhigi

ortalamalarinin karsilagtinimasi
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TARTISMA

Kardiyovaskuler hastaliklar diyaliz hastalarinda major olim nedeni
olup, tim oélumlerin %40’indan fazlasindan sorumludur (2)ve bu hastaliklarin
prevelansi diyaliz hastalarinda genel toplumdan daha yuksek
bulunmustur(l). Kardiyovaskuler hastaliklar Greminin komplikasyonu olarak
hizlanmig ateroskleroza bagli koroner arter hastalidi, hipertansiyon, sol
ventrikll hipertrofisi ve hiperlipidemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir(48).
Kesitsel galismalarda diyaliz hastalarinin % 80’inden fazlasinda anormal
ekokardiyografik bulgular saptanmistir ve bu bulgularin ¢gogunlugunu sol
ventriktl hipertrofisi olusturmaktadir(71). Bir g¢alismada 433 son donem
bdbrek yetersizligi hastasinin ekokardiografik degerlendiriimesinde %75
oraninda sol ventrikil hipertrofisi saptanmistir(73). Bu hastalarda sol
ventrikll hipertrofisinin tek basina suirviyi belirleyen énemli faktor oldugu

gosterilmigtir(72,76).

Uremik hastalarda kardiyak fonksiyonlar cesitli faktorlerden
etkilenmektedir. Cesitli deneysel calismalarda Uremik toksinlerin miyokard
fonksiyonlari Uzerine deprese edici etkisi goOsterilmistir(74,75). Diyaliz
hastalarinda ileri yas, hipertansiyon, kronik anemi, hipoalbuminemi,
hipervolemi ve diyaliz suresi sol ventrikdl hipertrofisi icin gucli risk
faktorleridir(31,77).

Sol ventrikGl hipertrofisi uzun dénemde kalbin kontraktil gucunu
azaltmakta anormal kompliyansa ve sonugta kalp yetmezligine neden
olmaktadir(4). ilave olarak sol ventrikll hipertrofisi koroner arter hastalginin
klinik bulgularini belirginlestirmekte ve ani 6lum insidensini artirmaktadir(79).
Sol ventrikil hipertrofisindeki ani 6lum mekanizmalari kesin olarak

belirlenememis olsa da asemptomatik ventrikiler aritmi sikhginin



artisi(80,81) anormal vazodilatator rezerv(82)ve koroner

mikrosirkulasyondaki anormallikten kaynaklandigi (83) saniimaktadir.

Hipertansiyon, son donem bdbrek yetersizliginde kardiyovaskuler
hastaliklar icin dnemli bir risk faktéradur ve diyaliz tedavisi 6ncesi bu hasta
grubunun vyaklasik %80-90iInda gorulmektedir(84). Diyaliz tedavisine
baglanmasiyla birlikte kan basinci kontroli daha kolaylagsmaktadir. Bu
durumun 6n planda ekstrasellller sivinin kontrolinin saglanmasi ve drog
eliminasyonunun daha iyi bilinmesi ile daha efektif antihipertansif tedavinin

uygulanmasiyla oldugu dusunulmektedir.

CAPD hastalarinda sol ventrikul hipertrofisinin olusumu ¢ok nedenli bir
durumdur. Hipertansiyon ve hipervolemi ise bu nedenlerden basglicalar
olarak gosteriimektedir.Teorik olarak CAPDnin hemodinamik olarak
hemodiyalize gdre bir takim UstUnlukleri mevcuttur: i) CAPD hastalarinda A-
V fistulin hipersirkilasyona yaptigi katki yoktur ii) ani damar igi volum
degisikligi ve bu  durumun kalpte olusturdugu olumsuz etki yoktur. iii) CAPD

daha iyi volum ve daha iyi tansiyon kontrolu saglanmasina izin verir.

Hipertansiyon, genel populasyonda sol ventrikil hipertrofisinin dnemli
belirleyicisi olarak kabul edilmistir(83). Bir ¢ok calismada antihipertansif
tedavi ile sol ventrikul hipertrofisinin geriledigini gdsterilmistir(86,87,88,89).
Bu durum bize vyeterli tedavi sonucu hipertansiyon ile ilgili kardiyak

hastaliklarin insidensinin azaltilabilecegini gdstermektedir.

Son donem bobrek yetmezlikli CAPD tedavisi alan hasta grubuyla
yapilan ¢alismalarda da benzer sonuglara rastlamak mumkuanddr. Leenen ve
arkadaglar hipertansiyon oOykusu olan ve baglangigta tamaminda sol
ventrikil hipertrofisi saptanan 18 CAPD hastasi ile yaptiklari ¢calismada sol
ventrikll hipertrofisinin CAPD’ye basladiktan sonraki 6-12 ay sure igerisinde
15 hastada geriledigini 1 hastada ise ilerledigini saptamiglardir (90). Bu
durumun CAPD basglanmasiyla birlikte kan basinci ve volimin normal hale
getiriimesinin  bir sonucu oldugunu ifade etmislerdir. Bu gorus farkli
calismalarla desteklenmekle birlikte(91)tremik hastalarda baska nedenlerle

hipertrofi olustugunu ifade eden ¢alismalar da ortaya konmustur.



Eisenberg ve arkadaslari(112) ise CAPD programindaki sol ventrikil
hipertrofili 27 hastayr 18 ay sure ile ekokardiografik olarak takip ettikleri
calismalarinda baslangigta %52 oraninda mevcut olan orta ve siddetli
hipertrofiyi bu slrenin sonunda %76 olarak tespit etmiglerdir. Hastalarin
baglangic ve takip sonundaki diyastolik tansiyonlari arasinda bir fark
bulunamazken siddetli sol ventrikil hipertrofisi olan grupta sistolik kan
basinci yuksek olarak bulunmustur. Bunun aksine renal yetmezlik suresi,
diyaliz sUresi, anemi ve kreatinin dlzeyleri ile sol ventrikil hipertrofisi
arasinda bir iligki bulunamamigtir. Calismamizda da gruplar arasinda kronik
bdbrek yetmezligi suresi, periton diyalizi suresi ve kreatinin dlzeyi agisindan

anlamli fark bulunamamistir.

Rambaussek ve arkadaslari hayvanlar Uzerinde yaptiklari
calismada subtotal nefrektomi yapilarak dremik hale getirilen hayvanlarda
sol ventrikll kitlesinin arttigini gézlemislerdir. Uremik hayvanlarda i)ACE
inhibitért kullanilarak normotansif hale getirilmesi ii) alfa ve beta blokaj yapici
ajanlar vererek sempatik aktivitenin ortadan kaldiriimasi ve iii)yuksek doz
furosemid verilerek preloadin dugurulmesine ragmen sonucun degismedigi
gorulmustar(101). Mall ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢galismada ise, her iki
bdbrek damarlari kliplenerek renovaskuler hipertansiyon olusturulan farelerde
sol ventrikul hipertrofisinin olusmadigi ve normal kan basinci saglanan
uremik  farelerde ise myokardda interstisyel dokunun arttigini

gozlenmigtir(94).

Bu calismalar hipertansiyonun sol ventrikll hipertrofisinin olusumunda
baslica rol oynadidi disuncesinden bizi uzaklastirmaktadir. Yine CAPD
hastalarinda normotansiyona ragmen sol ventrikil hipertrofisinin
progresyonu(92) ve ayni grup hastada sol ventrikdl hipertrofisinin yokluguna
ragmen anormal sol ventrikil dolusunun olmasi bize bagka faktorlerin var

oldugunu dusundurmektedir(93)

Calisma grubumuz hipervolemisi olmayan kuru agirligina ulagsmis
hastalardan olusturulmustur. Sol ventrikul hipertrofisinin bulundugu grupta

hipertansiyon sikligi %70 oraninda bulunurken, hipertrofinin olmadidi grupta



ise bu oran %54 olarak saptanmistir. istatistiksel olarak karsilastirildiginda
gruplar arasinda hipertansiyon sikligi bakimindan istatistiksel olarak anlaml

farklilik bulunamamistir.

Sol ventrikll miyokardinda interstisyel hicreler aktive olarak interstisyel
alanda kollagen birikimine neden olmaktadir. Mall ve ark vyaptiklar
incelemede sol ventrikilde ‘non replacement tip’ fibrozis gozlemiglerdir.
Kardiyak hlcrelerde nekroz ve interstisyel alana htcre infiltrasyonu tesbit

etmemiglerdir(94).

interstisyel lezyonun baslangicinda kardiyak kontraksiyona bagli
mekanik degisiklikler ve dolasan growth faktérler rol oynamaktadir.Uremik
hastalarda gerek afterloadin artisi gerek elektrolit degisikliklerine baglh olarak
kalp kontraksiyonunda degisiklikler olusmaktadir. Ayrica koroner yataga
prorenin sekresyonu da gosterilmistir(95). Dolasan veya lokal sekrete edilen
renin sistemi hipertrofide rol oynamaktadir. Bunun disinda baska growth
faktorlerin de hipertrofide rol oynayabileceg@i distinutlmektedir. Bu hastalarda
somatomedin dizeyinde artis oldugu bildirilmistir(96). Ayni zamanda
retiklloendotelyal sistem aktivasyonunun artisi ve sempatik hiperaktivite de
gosterilmistir(97). Bu durum sol ventrikdl hipertrofisi ile
sonuglanmaktadir.(98). Sempatik aktivitenin artisinin da beta- adrenerjik

stimUlasyon ile ilgili oldugu disuntlmektedir.

Miyokardiyal ¢ AMP dizeyinin Gremik farelerde arttigi gosterilmistir(99).
Bu durumun dolasan norepinefrin dizeyinin artisi ile ilgili oldugu
dusunulmekte (100), ve beta- bloker tedavisiyle ortadan kaldirilabilir bir artis
oldugu gorulmektedir (101).

Tumor nekroz faktoér-alfa (TNF-alfa) ¢cogunlukla bdbrekler tarafindan
atilmaktadir. Uremik hastalarda rezidi renal fonksiyonun kaybiyla birlikte
tumor nekroz faktor alfa dlzeyinde artis olusmaktadir. TNF alfanin periferal
noropati, malnutrisyon, eritropoetin direnci ve sol ventrikll hipertrofisinin
patogenezinde rol oynadigi gdsterilmistir(49). Periton diyalizi goéren
hastalarla yapilan ¢alismada TNF-alfa dizeyi ile sol ventrikll hipertrofisinin

siddeti arasinda iliski bulunmustur(78).



Peki butin bu faktérlerden neden sadece interstisyel hucreler
etkilenmektedir? Interstisyel doku artigi ve fibrozis neden kalbe sinirli
kalmakta ve diger organlarda gorulmemektedir? Bu sorular kalpte gigla lokal
faktorlerin oldugu ve bunlarinda hipertrofiden sorumlu oldugu seklinde

yanitlanmaktadir.

Parathormonunun guclu bir uremik toksin olabilecegi
disunilmistiir(102). Kalp parathormona duyarli bir organdir. invitro
parathormon ilavesi sonrasi kardiyak cAMP konsantrasyonunun, kalp hizinin
(103) ve kontraktil glictiniin (104) arttigi gésterilmistir. insanlarda miyokardin
kalsiyum igeriginin artisinin rolu net degerlendirilememektedir. Hayvanlarda
yapilan deneysel calismalar bu konuda daha yol gd0sterici olmaktadir.
Rambaussek ve arkadaslarinin galismasinda paratiroidektomi yapilan
farelerde kalsiyum ilavesi ile normokalsemik hale getirimesine ragmen sol
venttrikil  hipertrofisi  gelisimi  engellenememistir(101). Parathormon
salinimindan  bagimsiz olarak Uremik hastalarda miyokardin kalsiyum
iceriginde artis saptanmistir(105). Cesitli calismalarda myokardiyal kalsiyum

birikiminin myokardiyal disfonksiyona yol actigini gosterilmigstir.

Calismamizda ise sol ventrikul hipertrofisi bulunan grupta sol ventrikul
hipertrofisi olmayan gruba gore parathormon duzeyi daha yiksek olmasina
ragmen bu durum istatistiksel olarak anlamh bulunmadi. Her iki grupta

kalsiyum ve fosfor degerleri acisindan anlamh bir farkhlik bulamadik.

Aneminin diyaliz hastalarinda sol ventrikil hipertrofisine yol agtigi (107)
ve aneminin duzeltiimesiyle sol ventrikil hipertrofisinin kismen geriledigi
gosterilmistir (108). Huting ve ark (109) 55 CAPD hastasini 35 ay boyunca
sol ventrikdl hipertrofisi yoninden takip ettikleri ¢alismalarinda sol ventrikil
hipertrofisindeki gerilemenin ortalama arteryel basingla direkt olarak iligkili
oldugunu saptamiglardir. Diyastolik kan basinci, hemoglobin, serum
paratiroid hormon ve CAPD siuresi ile korelasyon saptayamamislardir(92).
Bizim c¢alismamizda da sol ventrikil hipertrofisi ile hemoglobin

konsantrasyonu arasinda herhangi bir iligki saptanmadi.



Wang ve arkadaglari 158 CAPD hastasinda rezidu renal fonksiyon ve
sol ventrikul hipertrofisi arasindaki iligkiyi  arastirdiklari bir c¢alismada
Ureminin derecesi ve rezidi renal fonksiyonun sol ventrikil kitlesinin en
onemli belirleyicileri oldugunu kabul etmiglerdir. Rezidl renal fonksiyondaki
kayipla birlikte eritropoetin yapiminin azalmasi ve bunun dogal bir sonucu
olan aneminin hipertrofiyi olusturan nedenlerden birisi oldugu ifade
edilmistir(114). Calismada rezidu renal fonksiyonu tamamen kayip hastalarin
daha fazla anemik, daha fazla eritropoetin ihtiyaci oldugu ve sol ventrikll
hipertrofisinin daha siddetli oldugu gorulmustur. Aneminin diyaliz hastalarinda
sol ventrikul hipertrofisine yol agtigi (107) ve aneminin duzeltimesiyle sol
ventrikll hipertrofisinin kismen geriledigi(106,108) baska calismalarda da
ifade edilmistir. Buna karsin Rambaussek ve arkadaslarinin yaptiklari
deneysel galismada ise kan tansflizyonu ile hematokritin %40in Gzerine
cikariimasina ragmen miyokard hipertrofisi geligimini onlenemedigi
gOsterilmistir. Harnett ve arkadaslarinin diyaliz hastalarinda sol ventrikul
hipertrofisinin  gelisimini  etkileyen faktorleri tesbit etmek amaciyla
yaptiklaricok merkezli galismada, sol ventrikul hipertrofisi ile anemi arasinda
iliski saptamamislardir(31). Calismamizda da hematokrit ortalamasi sol
ventrikUl hipertrofisi olan gurupta daha dusuk saptanmasina karsin bu durum

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Prediyaliz hastalarinda kreatinin klirensinin dusmesine paralel olarak
sol ventrikil kitlesinde artis tespit edilmistir(110). Basarih renal
transplantasyon sonrasinda(111) veya CAPD tedavisinin baglangicinda (90)
sol ventrikll hipertrofisinde gerileme ve kardiyak fonksiyonlarda dizelme
tespit edilmistir. Bu da Uremik toksinlerin sol ventrikil hipertrofisinin

progresyonunda énemli bir rol oynayabilecegdini gostermektedir.

CAPD hastalarinda besinci yildan itibaren sol ventrikil hipertrofisinin
progressif artigi ve kardiyak performansin koétulestigi gosterilmistir(113).
Wang ve arkadaslari bu durumun rezidi renal fonksiyonun yillar iginde
tamamen kaybina bagl olarak Kt/V ve kreatinin klirensindeki dusus ile ilgili
olarak Uremik toksinlerin olusturabilecegini ifade etmiglerdir. Lameire ve

arkadaglar bes yil takip ettikleri hastalarda Kt/V oraninda zamanla dusus



g6stermiglerdir(33). Bu durumdan iki faktér sorumlu tutulmustur. ik neden
olarak, baslangigtaki renal katkinin giderek kaybolmasi ve bes yilin sonunda
ise tamamen ortadan kalkmasi, ikinci neden olarak ise vicut agirligindaki
artis ve buna paralel olarak ure vucut dagihim hacminin degismesi oldugu

ifade edilmistir.

Bakkaloglu ve arkadagslarinin CAPD tedavisi goren ¢ocuklarda yaptiklari
calismada diyaliz yeterliligi ile (haftalik Kt/V ve kreatinin klirensi) sol
ventrikll hipertrofisinin iligkili oldugu goésterilmistir. Diyaliz yeterliligi arttik¢a,
toksik maddelerin kandan uzaklagtiriimasiyla birlikte kardiyak fonksiyonlarin

dizeldigi gosterilmistir(118).

Calismamizda gruplar arasinda haftallk KT/V ve kreatinin kirensi

ortalamalari bakimindan her iki grup arasinda anlamli farkhlik saptanmadi.

CAPD tedavisi alan hastalarda ana sorunlardan biri de
malnatrisyondur. Periton diyalizi goren hastalarin diyaliz sivisinda fazla
miktarda protein kaybi olmaktadir. Albumin kaybi tum protein kayiplarinin
%50-79unu olusturmaktadir(70). Kesitsel bir calismada periton diyalizi
hastalarinin %40 inda malnutrisyon ve %8 inde ise ciddi protein kalori acigi
saptanmigtir (115). Bu durum periton diyalizi hastalarinda mortalite ve
morbidite icin O6nemli bir risk faktorudir. Kotu ndtrisyon nedeni
multifaktoryeldir. Serum albumin dizeyinin PCR (protein katabolizma hizi) ile
korele oldugu gosterilmistir. NUtrisyonun onemli etkilerinden biri de hastanin
asit- baz durumu Uzerine olan etkileridir. Protein katabolizmasindaki azalma

asidozisin duzeltiimesine yardimci olmaktadir.

Hipoalbuminemi diyaliz hastalarinda sol ventrikil hipertrofisinin
progresyonu, sol ventrikil dilatasyonu ve kalp yetmezligi ile iligkili
bulunmustur(116,117). Wang ve arkadaglarinin yaptigi bir c¢alismada
hipoalbumineminin derecesiyle sol ventrikil hipertrofisinin siddeti arasinda
iligki saptanmigstir(118). Calismamizda ise sol ventrikll hipertrofisi ile serum
albumin duzeyi ve protein katabolizma hizi hizi arasinda herhangi bir iligki

bulunmadi..



56 CAPD hastasinda sol ventrikil hipertrofisi ile iligkili faktérlerin
arastinldigi bir bagska c¢alismada ise hipertansiyon, haftalik Kt/V, CRP ve
serum albumin dizeyi ile anlamli bir iligki saptanamazken hematokrit degeri
%28in altindaki hastalarda sol ventrikul hipertrofisinin anlamli derecede

arttig1 gozlenmistir(119).

Calismamizda incelenen diger parametreler ile (Urik asit, total
kolesterol, trigliserid, CRP, sodyum, potasyum) sol ventrikll hipertrofisi

arasinda bir iliski bulunmadi.

Sonug olarak literatirde CAPD hastalarinda sol ventriklll hipertrofisi
gelisimini  etkileyebilen en oOnemli faktorlerin hipertansiyon, anemi,
hiperparatiroidi, hipoalbuminemi olabilecegi ifade edilmistir. Calismamizda
ise bu faktoérler yéonlinden sol ventrikil hipertrofisi bulunan ve bulunmayan

hastalar arasinda anlamli farklilik bulamadik .



OZET

Surekli ayaktan periton diyalizi (CAPD) tedavisi almakta olan hastalarda
sol ventrikdl hipertrofisinin strviyi belirleyen en énemli faktér oldugu
gosterilmigtir. Bu hasta grubunun ekokardiyografik taramalarinda %80 oraninda
anormal bulgular tespit edilmistir ve bulgularin gogunlugunu sol ventrikul
hipertrofisi olusturmaktadir.

Surekli ayaktan periton diyalizi (CAPD) tedavisi almakta olan hastalarda
sol ventrikdl hipertrofisi gelisimi Uzerine etkisi olan risk faktorlerini belirlemeyi
amacladik .

Calismamiza 1 Haziran 2003 ile 31 Aralik 2003 tarihleri arasinda
Nefroloji poliklinigimizde takip edilmekte olan ardisik 57 hasta (27 kadin, 30
erkek) alindi.

Hastalara ekokardiyografi yapilarak sol ventrikul hipertrofisi varligina gére
iki gruba ayrildi. Her iki hasta grubunda risk faktorleri olarak kabul edilen yas,
hipertansiyon varligi, diabetes mellitus varlgi, kronik bobrek yetmezIigi suresi ve
periton diyalizi slresi sorgulandi. Her hasta icin haftalik KT/V, kreatinin klirensi
ve protein katabolizma hizi(PCR) hesaplandi.Kesitsel olarak hematokrit,
kreatinin, albumin, sodyum, potasyum, kolesterol, trigliserid, urik asit, kalsiyum,
fosfor, parathormon ve CRP degerlerine bakildi. Elde edilen sonuglar Student’s
t, Mann Withney u, Ki-kare ve Fisher Exact testi kullanilarak karsilastirildi.

Sol ventrikdl hipertrofisi olan grupta hipertansiyon sikligi %74 iken
hipertrofi olmayan grupta bu oran %54 bulunmustur. Bu durum istitistiksel olarak
anlamh bulunmadi. Her iki grupta hematokrit ortalamalari bakimindan
istatistiksel olarak farklilik saptanmadi. Sol ventrikil hipertrofisi saptanan grupta
parathormon duizeyi daha ylksek bulunmasina ragmen bu durum istatistiksel
olarak anlamh bulunmadi. Bakilan diger tum degerlerde (periton diyalizi suresi,
KT/V, kreatinin Klirensi,PCR, kreatinin, aloumin, sodyum, potasyum, kolesterol,
trigliserid, Urik asit, kalsiyum, fosfor, parathormon ve CRP) gruplar arasinda

anlaml bir farkhlik saptanmadi.



Summary

I's showed that left ventricular hipertrophy is the most important factor for
the survey of the patients that using continuous ambulatory peritoneal
dialysis(CAPD). This group of patients have %80 abnormal echocardiographic
signs and the most of them are about left ventricular hipertrophy.

We aimed at the find out the risk factors of CAPD patients thataffecting on
left ventricular hipertrophy. We studied 57 CAPD patients (29 female 30 male)
randomly selected from nephrology clinic between June 2003 and December
2003

Patients divided into two groups with or without left ventricular failure.
Echocardiography is performed. Risk factors such as age, hypertension,
diabetes mellitus, chronic renal failure time and peritoneal dialysis time are
noted. Creatine clearence, weekly Kt/V and protein catabolism rate (PCR) are
studied for all patients. Serum creatine, albumin, sodium, potassium,
cholesterol, triglyserid, uric acide, calcium, phosphor, CRP, parathyroid levels
and hematocrit were measured. The results were examined for statistical
significance by student’s t testor Mann- whitney u test. The fischer exact test
and ki-square test were used for categorical variables.

Hypertension is found %74 in the left ventricular hypertrophy group, at the
same time %54 in the other group and this result is not recommended statistical
significance. Parathyroid hormone level is higher in the left ventricular
hypertrophy group but this result is also not significant. There is no difference
for these two groups for Hct levels. There are no differences between other
parameters ( chronic renal failure time, peritoneal dialysis time, Kt/V, creatinin
clearece, PCR, creatinin, albumin, sodium, potassium, cholesterol, tryglyserid,

uric asid, calcium, phospor and CRP)
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