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SIMGE ve KISALTMALAR

ALB : Albumin

BUN : Kan tire azotu

Ca : Kalsiyum

GFR : Glomerulofiltrasyon hiz1
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KBY : Kronik bobrek yetmezligi
Kt/V : Diyalitik madde klirensi
P : Fosfor
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RRT : Renal replasman tedavisi
UKM : Ure kinetik modeli

URR : Ure azalma orani

SDBY : Son donem bobrek yetmezligi
TV :Tidal voliim kapasite
ERV :Ekspiratuvar rezerv voliim
ic :Inspiratuvar kapasite
FVC :Zorlu vital kapasite
FEVT :Zorlu ekspiratuvar volum

MMFR-FEF25-75 :Maksimum ekspiryum ortasi akim degeri
TLC : Total akciger kapasitesi

FRC :Fonksiyonel reziduel kapasite
UKM :Ure kinetik modelidir



ATS :Amerikan Toraks Dernesi
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SVC :Yavag vital kapasite
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1. GIRIS VE AMAC

Tim diinyada yaygin bir saglik problemi olan kronik bobrek yetmezligi (KBY);
glomeriiler filtrasyonda azalma sonucunda bobregin metabolik ve endokrin fonksiyonlarinda,
stvi-elektrolit dengesinin diizenlenmesinde ilerleyici ve geri doniigsiiz fonksiyon kaybiyla
giden bir hastaliktir. Tiptaki biiylik gelismelere ragmen bu hastalik en sonunda birgok hastay1
hemodiyaliz makinalarina bagli yasama siiriiklemektedir. Transplantasyon kesin ¢oziim
olmasina ragmen dondr bulma zorlugu nedeniyle hastalarin biiylik ¢cogunlugu bu tedaviden

faydalanamamaktadir (1).

Hastalarin klinik semptom ve bulgulari, altta yatan patoloji, bobrek yetmezliginin
derecesi ve gelisme hizi ile yakindan iligkilidir. Glomeriiler filtrasyon degeri 10-15
ml/dakikaya inince ise son donem bobrek yemezliginden bahsedilir ve hastalar hemodiyaliz,
renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyag¢ duyarlar. Bobrek yetmezligi
ilerledik¢e tiremik toksinler olarak adlandirilan bir¢cok organik ve inorganik maddenin serum
konsantrasyonu artar. Uremik sendrom, bobreklerin normal fonksiyonlarm gesitli sebeplere
bagl olarak yapamamasi1 ve buna baglh olarak kanda iire gibi ¢esitli molekiillerin birkmesi,
hormonal yetmezlikler ve metabolik bozukluklarin bileskesinin rol oynadigi ve tiim organ

sistemlerinin etkilendigi bir durumdur.

Uremik toksinler; sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, kemikler,
kemik iligi, endokrin sistem, immiin sistem, deri ve gastrointestinal sistemin yapisal veya
fonksiyonel bir dizi bozukluga neden olmaktadwr. Diyalizin amaci; hastayr iiremik
semptomlardan ve iireminin organ-doku {iizerindeki zararli etkilerinden korumak, sivi
fazlaligi, asit-baz ve elektrolit bozukluklarini kontrol etmek, yeterli protein ve kalori alimina

izin verecek iiremik toksin temizlenmesini saglamaktir.

Diyaliz yeterliliginin en sik kullanilan gostergelerinden biri, her bir hemodiyaliz (HD)
seansinda saglanan iire klirensi ile ilgili 6l¢limlerdir. Bu amacla, {ire azalma orani (urea
reduction rate) (URR) ve Kt/V hesaplanir. URR bir diyaliz seansindaki iire azalma oranini
gosterir. Kt/V’de ise, K belirli bir kan akim hizinda diyalizoriin klirensini (ml/dk), t diyaliz
stiresini (dk), V iire dagilim voliimiinii temsil etmektedir. Diyaliz Onerilmesinde, Kt/V

mekanistik yaklasiminda, diyalizor yapimcismin brosiiriindeki klirens (K)’nin, uygulanan



diyaliz stiresi (t) ile ¢arpiminin, tahmini viicut sivisina (V) (yaklasik 0.58xkg cinsinden
agirlik) boliimii sonucu ¢ikan oranin minumum 1.0 olmasmin saglanmasi konusunda goriis
birligi vardir. Kt/V degeri yiikseldikce, morbidite ve mortalite oranlarmin belirgin olarak

diistiigii gosterilmistir (2).

Son 30-40 yildir bilim ve teknolojideki geligsmeler, klinik tani ve tedavi uygulamalarini
da biiyiik oranda etkilemistir. Giiniimiizde akciger hastaliklarinin tani, tedavi ve izlenmesinde,
klinik muayene ve akciger grafisinden sonra solunum fonksiyon testleri de temel inceleme
yontemlerinden biri haline gelmistir. Bu testler ile akciger fonksiyonlarini nesnel ve nicel
olarak degerlendirmek miimkiin olabilmektedir. Glomeriiler filtrasyon degerinin, solunum
fonksiyon testlerinde restriktif tipte bozukluk tespit edildiginde 20 ml/dakikanin altinda

oldugu yapilan caligmalarda gdsterilmistir.

Akciger fonksiyon testleri, kalp ve akciger fonksiyonlarmi etkileyen hastaliklari
degerlendirme ve izlemede, c¢evresel, mesleki ve ilaglarla karsilasmalarin etkilerini
degerlendirmede, cerrahi islemlerin riskini tayininde ve ise girig oncesi degerlendirmelerde

yararhdir (3).

KBY gibi baz1 kronik hastalik kosullarinda degisik solunum fonksiyon bozukluklari
gelisebilmektedir. Bunlar; hava akimi obstriiksiyonu, akciger restriksiyonu, damarsal bozulma
ve solunum kontrol bozuklugu sekilinde Ozetlenebilir. Akciger fonksiyon testleri ile bu

bozukluklarin niteligi ve boyutlar1 degerlendirilebilir (4).

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY) olan hastalarda voliim fazlalig1 dolayisiyla
pulmoner konjesyon, pulmoner 6dem, plevral eflizyon gelisebildigi gibi uzun donemde
fibrozis tarzinda degisikliklere bagh restriktif tipte bozulma goriilebilir. Bu ¢alismada, KBY
hastalarinda hemodiyaliz replasman tedavisi yeterliliginin solunum fonksiyon testlerine (SFT)

etkisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

KRONIK BOBREK YETMEZLIiGi

KBY neticede mutlaka nefron sayis1 ve nefron fonksiyonlarinda azalma ile sonuglanan
ve siklikla son donem bobrek yetmezliklerine (SDBY) gotiiren pek ¢ok etyolojik sebebi olan
patofizyolojik bir siirectir. SDBY ise endojen renal fonksiyonun geri doniissiiz kaybi ile
karakterizedir ve hayati tehdit eden iiremiden korunmak icin hastaya devamli olarak diyaliz
veya transplantasyon gibi renal replasman tedavilerinin uygulandigi klinik bir tablo olusturur.
Uremi, tedavi altindaki veya tedavi edilmemis akut veya kronik b&brek yetmezliginin sonucu
olusan tiim organlardaki fonksiyon bozuklugunu yansitan klinik ve laboratuvar bir
sendromdur. Bobrek fonksiyonlar1 akut hasar sonrasi tekrar kendi fonksiyonunu kazanabilir.

Kronik renal hastaliklar sonrasi ise hastalarin %90’ indan fazlasinda SDBY gelisir (5).

KBY ’nin fizyopatolojisi altta yatan etyolojik hastalifa spesifik baslatici mekanizmalar
icerir, ayrica bunun yaninda renal kitlenin uzun siirede azalmas1 sonucu ortaya ¢ikan ilerleyici
mekanizmalar1 da igerir. Renal kitledeki bu azalma, geriye kalan nefronlarin fonksiyonlarinda
artma ve hipertrofiye sebep olur. Bu kompansasyon hipertrofisi vazoaktif molekiiller,
sitokinler ve biliylime faktorleri ile olusturulur. Bu durum baslangicta adaptif olarak gelisen
hiperfiltrasyon ile ilgilidir. Hiperfiltrasyon ise glomeriiler kapiller basing ve glomeriiler
akimin artmasi sonucu olusur. Sonugta, kisa siireli bu degisiklikler kalan nefron kitlesinde,
skleroza zemin hazirlayan maladaptif olaylar1 baslatir. Geriye kalan (rezidiiel) nefronlarin
fonksiyonlar1 kagmilmaz bir sekilde azaltan bu patolojik yol altta yatan veya sebep olan
hastalik inaktif hale gelse bile devam eder. Artmis intrarenal renin anjiyotensin sistemi (RAA)
hem baslangictaki adaptif hiperfiltrasyona, hem de daha sonra olusan maladaptif hipertrofi ve
skleroza katkida bulunur. Renin anjiyotensin sistem aktivasyonunun uzun sureli bu maladaptif
etkileri kismen transforming growth faktor-B gibi biiylime faktorleri ile olusturulur. KBY nin
gelisme riskindeki kisisel farkliliklari, kismen kodlanan gen komponentlerinin degisiklikleri

ile a¢iklanabilir (5).

KBY’nin sik goriilen tiim formlarmda erken fazda renal rezerv kaybi olur. Bobrek

fonksiyonu tamamen normal olan bir kiside bobreklerin asir1 proteiniiriye maruz kalmasi



halinde glomeriiler filtrasyon hizi % 20-30 artirilabilir. Renal rezerv kaybmin etken
doneminde bazal GFR normal olur hatta yiikselebilir (hiperfiltrasyon sonucu), fakat protein
yiikiine maruz brrakildiginda beklenilen GFR yiikselmesi olmaz veya zayif olur. Bu erken
donem bulgular1 Ozellikle diabetik nefropatide iyi tetkik edilmistir. KBY’nin erken
doneminde bulgular ancak laboratuvar diizeyindedir, bunun i¢in en sik kullanilan laboratuvar
Olctimleri serum iire, kreatinin konsantrasyonlaridir. Serum iire, kreatinin degerlerinin hafif

yiikselmis olmasi bile kronik nefron hasarinin 6nceden baglamis oldugunu gosterir (5,6).

GFR’nin distiigiiniin gostergesi olarak serum iire ve kreatinin konsatrasyonlar1
yiikselse bile GFR normalin %30’una kadar diismedik¢e hastalar asemptomatik kalabilirler.
Bununla beraber, ¢ok dikkatli bir sekilde yapilan muayenede genellikle renal yetmezligin
erken klinik ve laboratuvar bulgular1 ortaya ¢ikarilabilir. Bu bulgular (bu belirtiler) noktiiri,
hafif anemi, hafif gili¢ kaybi, istah azalmasi ve erken beslenme bozukluklar1 olur, laboratuvar
olarak ise kalsiyum ve fosfor anormallikleri goriilebilir. GFR %30’un altina diistiigii zaman
tremik klinik belirtiler artar, klinik tablo agirlagir ve biyokimyasal anormallikler birden
geligir. Hafif ve orta derecedeki bobrek yetmezliginde araya giren klinik bazi hastaliklar renal
fonksiyonu bozarak agikar lireminin belirti ve bulgularimi ortaya ¢ikarirlar. KBY’de bu araya
giren klinik durumlar; iriner, respiratuvar ve gastrointestinal enfeksiyonlar, iyi kontrol
edilmemis hipertansiyon, hiper- veya hipovolemi, nefrotoksik ila¢ kullanimi1 ve radyokontrast
ajanlarin nefropatisi gibi klinik durumlar olabilir. GFR normalin %5’ine veya % 10’una
diistigli zaman hayatin devam etmesi renal replasman tedavileri olmaksizin imkansiz hale

gelir (5,6).

Ozellikle son yirmi yilda SDBY ’nin insidansinda dramatik bir artis ve bunun yaninda
KBY nin etyolojisinde de rolatif bir degisme olmustur. Halbuki ge¢miste KBY 'ne gotiiren en
sik sebep glomeriilonefritler iken giiniimiizde ise diabetik ve hipertansif nefropatilerdir. Bu
etyolojideki degisikligin sebebi glomeriilonefritlerin daha efektif tedavisi ve bu hastaliktan
korunulmas1 veya oOzellikle diyabetik ve hipertansiyonlu kisilerde azalmis mortalitedir.
Genellikle omriin uzamasi ve azalmis erken kardiovaskiiler mortalite de keza KBY’li
hastalarin ortalama yasini artirmistir. Yaslilarda KBY 'nin en sik sebebi hipertansiyondur. Bu
grup hastalarda renovaskiiler hastaliklar sebebiyle olusan kronik renal iskemi diger
patofizyolik olaylar yaninda tanmamayabilir. ilerlemis KBY hastalig1 olan pek ¢ok hastada
etyolojik sebep bulunamaz (5). Kronik bobrek yetmezliginin nedenleri ve dagilimi asagida

goriilmektedir (Tablo 1).



Tablo 1: Kronik bobrek yetmezliginin nedenleri

HASTALIK TURKIYE (%) | AVRUPA (%) ABD (%)
Glomertilonefrit 14.2 13 7.8
Diyabetus Mellitus 22.8 21.2 44.7
Hipertansiyon 18.1 11.8 28
Polikistik Bobrek Hastalig1 4.9 5.7 2
Kronik Interstisyel Nefritler 4.5
Urolojik Hastaliklar 6 2.7
(Tas, obstriiksiyon, VUR, vb.)
Renal Amiloidoz 2.1
(Primer veya sekonder)
Bilinen Diger nedenler 5.5
Nedeni Bilinmeyen Hastaliklar 22 20.2 4

Hastalarda bazi 6zel semptomlar goriilmesine ragmen iiremik sendrom bir ¢ok
sistemin bozuklugundan kaynaklanmaktadir. Azotemi; renal yetmezlik durumunda azotlu atik
maddelerin birikmesini ifade eder. Uremi daha ilerlemis renal yetmezligin ileri evrelerinde
ortaya ¢ikan kompleks multiorgan bozuklugundan kaynaklanan klinik belirtidir. Uremi;
idrarda normalde atilan metabolizma son iiriinlerin kanda birikmesinden kaynaklanan
anormallikler olarak kabul edilir. Uremide en muhtemel toksinler, proteinlerin ve
aminoasitlerin son triinleridir. Ancak yag ve karbonhidratlar iiremili hastalarda akciger ve
ciltten kolayca atilabilen su ve karbondioksite metabolize olurlar. Aminoasit ve protein
metabolizmasi, liriinlerinin atilimi primer olarak bobregin eksekresyon fonksiyonuna baghdir.
Cok sayida toksik metabolik {iriin tarif edilmesine ragmen tireminin klinik semptomlar1 ile bu
iiriinlerin kandaki seviyeleri zayif iliskilidir. Ciinkii iiremi sadece bobrek atim bozuklugunu
ifade etmez. Ayn1 zamanda bdbregin metabolik ve endokrin fonksiyonu da bozulmaktadir. Bu
durum da anemi, malnutrisyon, karbonhidrat metabolizma bozuklugu, yag ve protein
metabolizma bozuklugu, enerji kullaniminda yetersizlik ve metabolik kemik hastalig1 geligir.

Ureminin patofizyolojisi iki yonliidiir. Bunlardan birisi protein son iiriinlerin birikimine



baghdir, digeri ise elektrolit ve sivi hemostazina ve bazi 6zel hormonlarin salgilamasina

baglidir (eritropoetin, 1-25 dihidrokolekalsiferol gibi) (5).

Ure, iiremik toksisitenin baslica sebebi olmasa da istahsizlik, halsizlik, kusma ve bas
agrist gibi bazi klinik anormalliklere sebep olmaktadir Plazma guanidinosiiksinik asit
seviyesinin yilikselmesi ADP ile trombosit Faktor III'un aktivasyonunu etkileyerek KBY’li
hastalarda trombosit fonksiyon bozukluguna sebep olur. Kreatinin’in sarkozin ve
metilguanidine donlismesine bagli olarak zararl etkilere sebep olur. Molekiiler agirligi 500 ile
12000 dalton arasinda olan azotlu maddeler (orta molekiil agirlikli toksinler) KBY de aynen
birikmekte ve ayni bicimde tiremili hastalarda morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir. Renal
fonksiyon bozulmasmda orta molekiiler agirlikli toksinlerin birikimi yaninda sitokinler ve
biiyiime faktorlerin birikimide olur. Bobrek normalde bazi plazma proteinleri ve polipeptidleri
katabolize eder, renal hacim azalinca bu katabolizma kapasitesi de azalir. Bunun sonucu renal
yetmezlikte PTH, insulin, glukagon, LH, prolaktin gibi bir ¢ok polipeptid hormonlarin plazma
seviyeleri artar, bu artisin nedeni sadece renal atilimin azalmasi degil, ayn1 zamanda glandiiler
sekresyonun artmasimnada baghdir. Parathormon {iremide Onemli bir toksin olarak
diisiiniilmektedir. Ciinkii bu hormon artis1 bazi organ ve dokularda hiicresel sitozolik

kalsiyum ytikselmesi gibi yan etkileri yapar (5).

Renal Replasman Tedavileri

Son donem bobrek yetersizligi olan hastalarda renal replasman tedavileri;
hemodiyaliz, periton diyalizi yada renal transplantasyondur (7,8). SDBY bulunan hastalar her
iic tedaviden de zaman igerisinde yararlanmak durumunda kalabilirler (9). Diyaliz yar1
gegirgen bir membran araciligi ile hastanin kani ve uygun diyaliz soliisyonu arasinda sivi-
soliit degisimini esas alan bir tedavi seklidir. Difflizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki

temel prensibi vardir.

Difflizyon konsantrasyon farkina bagli olarak soliitlerin yer degistirmesi,
ultrafiltrasyon ise hidrostatik basing ile birlikte suyun ve suyu takiben soliitlerin membranin

diger tarafina hareketidir (10).



Diyalizin Klinik Endikasyonlar:

* Akut bobrek yetmezligi

*Kronik bobrek yetmezligi (KBY olan hastalarda kreatinin klirensi 10-15
ml/dk’nin altina inice kronik diyaliz baglanir, ancak bazi hastalarda kreatinin klirensi bu
degere diismeden ¢esitli nedenlerle hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve {iremik
komplikasyonlar (perikardit, plorit, ensefelopati, iiremik akciger, bulanti, kusma, kontrol
edilemiyen hipertansiyon, kasimnti....) gelisebilir. Bu hastalar konservatif tedavi ile
diizeltilemez ise diyaliz ihtiyac1 duyarlar.)

*Yiiksek doz ila¢ alim1 ve zehirlenmelerde

*Asir1 ve tedaviye direngli 6dem

*[leri derecede s1vi — sodyum dengesizligi (hiponatremi, hipervolemi)

*Hiperpotasemi (serum potasyumunun 6.5-7 mEq/L ve lizerinde olmasi)

*Metabolik asidoz (plazma bikarbonat 15 mEq/L ve kan pH’s17.15’den diisiik

olmasi)
*Kan tiresinin 250-300 mg’den fazla olmasi
*Kan tiresinin giinde 100 mg veya kan potasyumunun giinde 1 mEq/L’den fazla
yiikseldigi katabolik durumlar

*Hiperfosfatemi

*Hiperkalsemi

*Hiperiirisemi

*Metabolik alkaloz (6zel diyalizatorler kullanilarak yapilir) (7,8,9,11).

Diyalizin Goreli Kontrendikasyonlari

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yoktur. Ancak bdbrek yetmezligine

eslik eden goreli ( rolatif ) kontrendikasyonlar1 vardir. Bunlar;

*Alzheimer hastaligi
*Multi-infark demans
*Hepatorenal sendrom
*Ensefelopati ile ilerlemis siroz

*[lerlemis malignite’dir.



Diyaliz Prensipleri

Dializ tedavisinin amaci uygun sivi ve soliit degisimini saglamaktir. Stvi ve soliit
degisiminin difflizyon ve ultraflitrasyon olmak iizere iki temel prensibi vardwr. Diffiizyon
membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeniyle soliitiin konsantrasyonu yiiksek olan
taraftan diisiik olan tarafa hareketidir. Difiizyon hizin1 ve yOniinii etkileyen baslica ti¢ faktor
vardir:

*Konsantrasyon gradienti; iki taraf arasindaki konsantrasyon gradienti arttik¢a madde
aligverisi hizlanacaktir.

*Soliitlerin molekiil agirlig1 ve hizi; porlardan gecen maddelerin molekiilleri ne kadar
biiyiik ise membrandan gecen madde miktar1 ve gegis hizi o kadar azalir.

*Membran direnci; yar1 gegirgen membran kalinligiin artmasi, porlarin kiigiilmesi

veya por sayisinin azalmas1 membranlarin madde aligverigine karsi direncini arttirir.

Ultrafiltrasyon uygulanan basing nedeni ile membranin bir yanindan diger yanina sivi
transferidir. Sivi transferine soliit transferide eslik eder. Hemodiyalizde ultraflitrasyon
hidrostatik basing ile saglanirken, siirekli ayaktan periton diyalizinde ozmotik basing ile

saglanmaktadir (12).

Hemodiyaliz

1946 yilinda Willem Koff tarafindan ilk hemodiyaliz uygulamasi1 baslangigta akut
bobrek yetmezligin tedavisinde, 1960’lardan itibaren de giderek KBY bulunan hastalarda
uygulanmaya basland1 (11).

Hemodiyaliz, hastadan almman kanm antikoagiilasyonla vuciit disinda makine
yardimiyla yar1 gecirgen bir membrandan gecirilerek sivi-soliit igeriginin yeniden
diizenlenlenip hastaya geri verilmesi islemidir. Hemodiyaliz isleminin gerceklestirilmesi i¢in
yeterli kan akimi saglanmalidir (eriskinde genellikle dakikada 200-600 ml). Yeterli kan akim1
saglanmast i¢in kalict ve gegisi vaskiiler giris yolu gereklidir. Gegici vaskiiler giris yolu
saglanmak icin giiniimiizde en yaygin kullanilan yontem cift limenli bir kataterin femoral,
subklaviyan veya internal juguler vene yerlestirilmesidir. Kalic1 vaskiiler giris yollar1 ise
arteriyovendz greft ve arteriyovendz fistiildiir. Arteriyovendz fistiil, arter ile ven arasinda bir

pencere ac¢ilmasidir. Siklikla distalden bagslayarak 6n kol ve kol kullanilir. Eger fistiil girigimi
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beklendigi sekilde olmussa (iizerine dokunuldugunda dolgunluk ve thrill sesi aliniyorsa) hasta

3 hafta sonra hemodiyaliz makinesine bu fistiil ile baglanabilir (13, 14).

Hemodiyaliz isleminin {i¢ ana birleseni vardir:
*Diyalizor (filtre)
*Pompa yardimiyla kan diyalizat dolagimini saglayan sistem
*Soliit klirensi i¢in belirli bir kimyasal kompozisyonda siv1 (diyalizat)
Diyalizin etkinligini arttimak amac1 ile diyalizat ve kan akimlar1 ters yonlidiir. Diyalizorler
Hallow fiber (i¢i bos kapiller) veya paralel tabakalar yapisimda olabilir. Membranlarin

kimyasal igerigi selliiloz, substituted selliiloz, sentetik selliiloz, sentetik olabilir (10, 14).

Diyaliz membranin (diyalizér) kapiller i¢inde hastanin kani, kapiller arasinda ise
makine tarafindan hazirlanmis diyalizat bulunur. Kan akimi 300 ml/dk’da tutmak i¢in yeterli
olan gecici ya da kalici damar girisiminden alinan kan yar1 sentetik membrandaki ¢ok sayida
kapillere pompalanir. Kan akimina ters yonde sodyum kloriir, asetat veya bikarbonat ve
degisken konsantrasyondaki potasyum iceren bir diyalizat diyalizére verilir. Membrandaki
diffiizyon, iire gibi kiigiik molekiil agirlikli maddelerin konsantrasyon gradiyentine bagli
olarak kan tarafin1 birakip diyalizat tarafina hareket etmesini saglar. Benzer sekilde genelde
konsantrasyonu 35 mEq/L olan bikarbonat kan tarafina difiize olur. Su ve sodyum kloriir
fazlaliginin uzaklastirilmast membran boyunca olan hidrostatik basmca bagh olarak
ultrafiltrasyonla olur. Hemodiyaliz hastasmnin ortalama haftada iic kez, dort saat diyalize

girmesi gerekir (15).

Hemodiyalizin Komplikasyonlar:

Hemodiyaliz, SDBY olan hastalar i¢cin hayat kurtarict bir tedavidir. Buna karsilik,
hemodiyaliz  tedavisindeki  gelismelere ragmen gozardi edilemeyecek  siklikta
komplikasyonlar1t mevcuttur. Sik goriilen komplikasyonlar sunlardir; hipotansiyon (%20-30),
kas kramplar1 (%5-20), bulanti-kusma (%5-15), basagrist (%5), gogiis agrist (%2-5), sirt
agrist (%2-5), kasmti (%5), titreme ve ates (<%1). Bunlarin haricinde daha nadir saptanan,
ancak hayat1 tehdit edici disekilibrium sendromu, diyalizer reaksiyonlar1 ve aritmiler gibi

komplikasyonlar da goriilebilmektedir.



Hipotansiyon hemodiyaliz sirasinda goriilen en sik komplikasyondur. Yakin
zamanda yaymlanan bir ¢calismada intradiyalitik hipotansiyonun, diyaliz hastalarinda mortalite
icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Hipotansiyon nedenleri baslica kan
voliimiiniin asir1 azalmasi, vazokonstriikksiyon saglanamamas1 ve kardiyak faktorler olmak

iizere ¢ alt baslikta siniflanabilir.

Diyalize giren diyabetik hastalarmin %50'si antihipertansif ila¢ kullanmaktadir.
Diyaliz sirasinda hipertansiyon olmasi asir1 sivi ¢ekimine bagli renin anjiotensin sistem
aktivasyonundan olabilir. Diyalizde anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri kullanilabilir.
Beta-blokerlerin diabetik hastalarda kullanilmamasi 6nerilmektedir. Ciinkii glukoz kontrolunu
bozup hatta hipoglisemi semptomlarini golgeleyebilir. Fakat pozitif kardiyak etkileri de
gbzlenmistir. Kalsiyum antagonistleri, alfa blokerler gibi antihipertansifler de ikinci segenek

hipertansiyon ilac1 olabilir.

Kas kramplari, basagrisi, bulanti-kusma ve gogilis-sut agris1  gibi  bazi
komplikasyonlarin etyolojisi halen tam olarak aydmlatilmig degildir. Asirt sivi ¢ekimi ve
hipotansiyon nedeniyle hastalarda kalp ritim bozuklugu, koroner iskemi, angina pektoris
olabilir. O2 inhalasyonu ve nitrogliserin (oral, subkutan veya intraven6z) kullanilabilir.
Antiaritmikler aritmi tipine gore kullanilir. Diyabetikler hipopotasemiye daha meyilli

oldugundan 6zellikle aritmide buna dikkat edilmelidir.

Diyaliz disekilibrium sendromu ciddi bir komplikasyondur. Belirtileri arasinda
bulanti-kusma, basagrisi, huzursuzluk, konviilziyon ve hatta koma goriilebilmektedir. Ters iire

etkisi ve paradoksik beyin-omurilik sivist asidozu etyolojide su¢lanmaktadir.
Ozetle; hemodiyalizin birgok komplikasyonu mevcuttur. Komplikasyonlarin

gelismeden Onlenmesi, 6zellikle ciddi komplikasyonlar gelistiginde hemen taninip, miidahale

edilmesi hayat kurtarici olabilmektedir.
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DiYALiZ YETERLILiGININ DEGERLENDIRILMESI

SDBY hastalarinda hemodiyalizin siklikla kullaniliyor olmasi hemodiyaliz
yeterliligini bu hastalarin morbidite ve mortalitesi agisindan 6n plana ¢ikarmaktadir. Bu
nedenle tedavinin optimal diizeye ¢ikarilabilmesi i¢in bir ¢ok ¢alisma yapilmistir.
Hemodiyaliz tedavisinin optimal diizeye c¢ikarilabilmesi birden fazla faktore baghdur.
Hemodiyaliz yeterliliginin gostergesi olarak uzun zaman hastalarin stirvileri kullanilmigtir.
Morbidite ve hayat kalitesi daha sonralar1 giindeme gelmistir. Bu tedavinin yeterliliginin bazi
parametrelere baglanmasi ilk kez 1983 yilinda yaymlanan The National Cooperative Dialysis
Study’nin (NCDS) ardindan baslamistir (16). Lowrie ve ark. tarafindan yayimlanan bu
calismada yiiksek TAC-iire (time-averaged concentration of urea) ve kisa siireli hemodiyaliz
grubuna dahil olan hastalarda morbidite (bu caligmaya gore hastaneye yatig) ve mortaliteleri
yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismada hastanin iire diizeyini belli bir diizeyde tutabilmek icin
diyaliz yeterliliginin doz olarak kantifiye edilmesi gerektigi vurgulanmistir. Bu ¢aligmada
diyaliz yeterliligi gostergesi olarak kullanilan iire klirensi kavrami diyaliz yeterliligi
parametrelerinin de esasmni olusturur. Diyaliz yeterliliginin esasini iire klirens kavrami
olustursa da aslinda iire, liremik sendroma neden olan toksinlerin basinda gelmez. Bu
sendromdan birden ¢ok toksin sorumludur ve ¢ogunun orta ve biiyiik agirlikli molekiiller
oldugu diisiiniilmektedir. Uremik sendrom olusturan toksinler halen tam anlasilamamistir

(17).

Gotch ve Sargent 1985’de yayimladiklari ¢alismalarinda NCDS ¢alismasina dayanarak
diyaliz dozunu {ire klirensini esas alan dinamik bir modele gore tanimlamiglardir (18). Bu
retrospektif analizin sonucu olarak Kt/V orani ortaya ¢ikmistir ve halen en ¢ok bilinen iire
kinetik modelidir (UKM). Kt/V fraksiyonel iire klirensini temsil eden boyutsuz bir orandir. K;
diyalizoriin tire klirensini (ml/dk veya L/saat), t; diyaliz tedavi siiresini (dk veya saat); V;iire
dagilim hacmini (ml veya L) belirler. Kt/V 1.0 oldugunda diyaliz tedavisi sirasinda
temizlenen toplam hacmi ilire dagilim hacmine esit demektir. Daugirdas 1993 yilinda

yayimlanan makalesinde Kt/V’nin logaritmik bir formiille hesaplanabilecegini gdstermistir.

Kt/V=In (R-0.008 x t ) + (4-3.5x R )x UF/ W

Bu formiil halen diyaliz dozu hesaplanmasi i¢in NKF-DOQI (National Kidney

Foundation Dialysis Qutcome Quality Initiative) tarafindan onerilen formiildiir. Ure azalma

11



oran1 (URR) ise UKM ig¢in kullanilan bagka bir diyaliz yeterliligi parametresidir ve daha basit

bir formiille hesaplanabilir.

URR (%) =100 x (1- BUN sonra / BUN &nce)

URR tek bir hemodiyaliz tedavisi boyunca kan iire azotu (BUN)nun azalma
yiizdesidir. NKF-DOQI’m en son 2001 6nerilerine gore optimal hemodiyaliz i¢in Kt/V en az
1.3; URR en az 0.70 olmalidir. Diyaliz dozunun artirilmasinin hastalarin morbidite ve

mortalitelerini anlaml olarak azalttig1 bircok calismada gosterilmistir (19, 20).

Diyaliz dozu haricinde diyaliz hastalarmin morbidite ve mortalitesini etkileyen baska
faktorler de vardir; hastalarin niitrisyon durumlari, ko-morbidite varligi, anemi derecesi,
sosyo-ekonomik durumu, kompliyansi ve hemodiyaliz i¢in kullanilan membran tipi bunlardan
bazilaridir. Malniitrisyonun hemodiyaliz hastalarinda mortalite ve morbiditeyi arttirdigi bazi
calismalarda gosterilmistir (21). Nutrisyonel durumun gostergesi olarak bazi parametreler
kullanilir. Bunlar arasinda hastanin agirligi, kol ¢evresi, triceps deri kivrimi, serolojik olarak
serum albumin, transferin diizeyi vardir. Serum albumin diizeyi en ¢ok ¢alisilan ve siirviyi
anlamli olarak en c¢ok etkileyen parametre olarak bulunmustur (22,23). Hastalarin ko-
morbidite durumlari; 6rnegin kardiyovaskiiler morbidite, diyabetes mellitus, hipertansiyon,
santral sinir sistemine ait morbidite, periferik vaskiiler hastaliklar veya neoplastik hastalik

varlig1 hastanm siirvisini etkilemektedir.

KBY olan hastalarda eritropoetin diizeylerine bagli olarak anemi gelismektedir. Bunun
yaninda iiremik toksinler nedeniyle eritrosit yar1 dmriinlin diigiilk olmasi ve gastrointesinal
sisteme ait kanamalar bu anemiye katkida bulunur. Hemodiyaliz hastalarinda hemoglobin
degerlerinin yiikseltilmesi hastalarin kardiyovaskiiler durumlarini iyilestirdigi, kognitif
fonksiyonlarmi diizelttigi ve yasam kalitelerini arttirdigi gosterilmistir. NKF-DOQI 2001°e
gore ulasilmas: gereken en diisik hemoglobin degeri 10-11 g/dl olmalidir. Optimal
hemoglobin diizeyine ulasilmasmin hastanin morbidite ve mortalitelerini azalttigi bazi

caligmalarda gdsterilmistir.

Hemodiyaliz esnasinda kullanilan membranin da siirviyi etkiledigi bilinmektedir.
Hemodiyalizde klasik olarak sellilloz kuprofan membranlar kullanilmaktaydi. Son

donemlerde polisulfan high-flux membranlar kullnilmaya baslanmistir. Bu membranlari siirvi
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acisindan karsilagtiran caligmalar vardir. Polisulfan membranlarin kronik enflamasyon
durumunu daha az tetiklediklerinden siirviyi olumlu yonde etkiledikleri diisiiniilmektedir.
Ancak bu membranlarla daha kisa siirelerde yiiksek doz diyalize ulagildig1 i¢in diyaliz siiresi

kisa tutulmaktadir. Bu durumun siirviye etkisi halen tartigilmaktadir (24).

Hastalarin sosyo-ekonomik durumlar1 ve tedaviye uyumu siirvi tizerine etkileri oldugu

bir kac caligmayla gosterilmis olsa da bu konuda fikir birligi yoktur.

SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

Spirometrik inceleme

Akciger fonsiyonlarmi degerlendirmede kullanilan temel test yontemi spirometrik
incelemedir. Obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarinin tanisinda, hastaligin siddetini ve
tedaviye yanitin1 saptamada, meslek hastaliklarin  tani, tarama ve maluliyet

degerlendirmesinde rutin olarak kullanilirlar.

Solunum fonksiyon testlerinin endikasyonlari ¢ok ¢esitlidir:
1. Tam
a. Semptom (dispne, oksiiriik, balgam, gogiis agrisi), bulgu (solunum seslerinde azalma, hava
hapsi, uzamis ekspirasyon, siyanoz, gogiis deformitesi, raller) ve laboratuvar sonuglarmnin
(hipoksemi, hiperkapni, polisitemi, radyoloji) degerlendirilmesi,
b. Hastaligin akciger fonksiyonlar1 iizerine etkisinin arastirilmasi,
c. Akciger hastaligi gelisme olasiligi olan bireylerin taranmasi (sigara igcenler, mesleki
ekspozisyon),
d. Preoperatif riskin saptanmasi,
e. Prognozun belirlenmesi,
f. Zorlayici egzersiz programlarindan dnce genel saglik durumunun belirlenmesi.
2. Monitorizasyon
a. Tedavi yaklagimlariin belirlenmesi: Bronkodilator tedavi, steroid tedavisi, konjestif kalp

yetmezligi tedavisi
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b. Hastaligin gidisinin belirlenmesi: Pulmoner hastaliklar (obstriiktif hava yollar1 hastaligi,
interstisyel akciger hastaliklari, kardiyak hastaliklar, konjestif kalp yetmezIligi, néromiiskiiler
hastaliklar)
¢. Mesleki ekspozisyonun monitorizasyonu,
d. Pulmoner toksisitesi olan ilaglarin yan etkilerinin takibi.
3. is Goremezlik Derecelerinin Saptanmasi
a. Rehabilitasyon amaciyla hasta degerlendirilmesi,
b. Sigortalama yoniinden risklerin belirlenmesi,
c. Tazminat i¢in degerlendirme.
4. Toplum Saghg:
a. Epidemiyolojik caligmalar,
b. Farkli ¢evrelerde yasayan toplumlarin saglik durumlarinin karsilagtirilmasi,
c. Mesleki veya cevresel etkenlerle ortaya ¢ikan stibjektif yakinmalarin degerlendirilmesi.

5. Referans Denklemlerinin Olusturulmasi

Akciger fonksiyon testlerini yorumlarken oncelikle dikkate alinmasi gereken husus,
testin kalitesidir. Hastalarin uyguladigi eforun degiskenligi nedeniyle, akciger fonksiyon
testlerinde biiyiik degiskenlikler izlenebilmektedir. Bu degiskenligi azaltabilmek amaciyla,
Amerikan Toraks Dernesi (ATS) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) tarafindan yaymlanmig
degisik standartlar bulunmaktadir. Bir spirometrik testi yorumlamadan once, testte elde edilen
egrileri (volim-zaman, akim-volim egrileri) incelemek, kabul edilebilir 6zellikte en az 3
testin yapilip yapilmadigina bakmak ve testin tekrarlanabilir 6zellikte olup olmadigini

degerlendirmek gereklidir. Spirometrik testlerin yorumlanmasinda onerilen yaklasim asagida

Ozetlenmistir;
1. Normalin istatistiki olarak kabul edilebilir alt sinirin1 se¢in
2. Testin kalitesini degerlendirin ve yorumlayin

3. Testi yorumlamada temel degiskenler olarak FVC, FEV1 ve FEV1/FVC'i kullanin
4. Normalin alt smirinin olduk¢a altinda veya {istlinde olan degerleri giivenle
yorumlaym. Sinirdaki degerleri yorumlamada dikkatli olun, kesin karar i¢in klinik bilgiyi
dikkate alin.

5. Hava akimi obstriiksiyonunu gosteren temel degisken FEV1/FVC'dir. Obstriiksiyon
tanis1 konulduktan sonra, siddetini belirlemede beklenen degere gore % FEV1'i kullanin.

Bronkodilatatorle yanit1 degerlendirin.
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6. FEVI/FVC'si normal fakat VC'si azalmis hastalarda dikkatli bir sekilde restriiktif
bozukluk varligindan s6zedilebilir. Fakat, restriiktif fonksiyon bozuklugunun kesin tanisi
TLC'deki azalma ile konulur. Restriiksiyonun siddeti TLC'ye gore belirlenir. Eger bu
Ol¢lim yapilamiyorsa VC'ye gore belirtilir.

7. Orta-siddetli hava akimi obstriiksiyonu varsa, spirometrik inceleme ile restriiksiyonun

varlig1 gdsterilemez.

Spirometre ile elde edilebilen akciger voliimleri sunlardir;

VC

TLC

FRC

Sekil 1: Akciger voliim ve kapasiteleri

Soluk voliimii (Tidal voliim-TV): Sakin solunum sirasinda akcigerlere giren ve ¢ikan gaz
hacmidir.

Vital kapasite (VC): Derin bir inspirasyon sonrasinda derin ve yavas bir ekspirasyonla disar1
atilan gaz hacmidir. Inspiratuvar ve ekspiratuvar rezerv voliim ile soluk voliimiinii igerir.
Ekspiratuvar rezerv volim (ERV): Sakin solunum sirasinda ekspiryum tamamlandiktan
sonra derin bir ekspiryumla (rezidiiel voliim seviyesine kadar) ¢ikartilan gaz hacmidir. Vital
kapasitenin yaklasik %25°1 dir.

Inspiratuvar kapasite (IC): Sakin solunum sirasinda ekspiryum tamamlandiktan sonra derin
bir inspiryumla akcigerlere almabilen gaz hacmidir. Soluk volimii ve inspiratuvar rezerv

voliimii (IRV) icerir. Vital kapasitenin yaklasik %75 ini olusturur.
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Sekil 2: Maksimal akim-volim egrisi

Zorlu vital kapasite (FVC): Efor kullanilarak derin ve zorlu bir inspiryumu takiben, zorlu,
hizli ve derin bir ekspiryumla akcigerlerden c¢ikartilabilen gaz hacmidir. FVC, sagliklh
kisilerde VC’den en fazla 200 ml. daha azdir. Obstriiktif akciger hastaliklarmda zorlu
ekspirasyon sirasinda olusan bronsiyal kollaps nedeniyle, FVC ile VC arasindaki fark daha
fazladwr. Saglikli kisiler FVC’yi 4-6 saniye i¢inde ekspire ederlerken, bu siire agir derecede
obstriiksiyonu olan hastalarda 20 saniyeye kadar uzayabilir. ATS (American Thoracic

Society) spirometrelerde FVC 6l¢iimiiniin en az 15 saniye olmasini dnermektedir.

Zorlu ekspiratuvar volum (FEVT): FVC manevrasmin baglangicindan itibaren belirtilen
surede (T) ¢ikartilan gaz hacmidir. En sik birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim (FEV1)
kullanilmaktadir. Aslinda akim parametresi olmakla birlikte hacim olarak bildirilir.

Daima FEV1/FVC orani (Tiffeneau indeksi) hesaplanmalidir. Geng saglikli kisilerde bu oran
%75’in lizerindedir. Akcigerlerin elastik yapisindaki degisikliklerden dolayr yaslilarda bu
oran %65-70’¢ kadar diisebilir. Hem obstriiktif hem de restriktif hastaliklarda FEV1 beklenen
degerden diisliktiir. Restriktif hastaliklardan FEV1/FVC oran1 normal, hatta normalden
yiiksek iken bu oran, obstriiktif hastaliklarda diisiiktiir.

Maksimum ekspiryum ortas1 akim degeri (MMFR- FEF25-75): FVC manevrasinin
ortasindaki (FVC’nin %25°1 ile %75°1 arasindaki) akim hizidir. Orta ve kiigiik hava yollarinin

gostergesi oldugu kabul edilir. FVC manevrasi kiginin eforuna baglh bir yontemdir. Burun

16



mandalla kapatilmali, agizliin yanlarindan hava kagagi olmamalidir. Cok derin bir
inspiryumu takiben, hizl1 ve zorlu ekspiryum yapip tiim solugunu bosaltmalidir. Trasenin en
az bir saniye diiz plato ¢izdigi gozlenip ekspiryum sonlandirilmalidir. En az ii¢ kere manevra
tekrarlanmalidir. Olgiilen FVC degerleri arasindaki fark %5°den ya da 150 mL’den az
olmalidir. Daha diisiik Olgililen trase degerlendirmeye alinmamali, yeni bir Sl¢iim daha

yapilmalidir.

Elde edilen li¢ trase i¢cinden, dlgiilen en biiylikk FVC degeri ve FEV1 degeri sonug
olarak verilmelidir. Olgiilen en biiyiik FVC ve FEV1 degeri farkli traselerden elde edilmis
olabilir. Elde edilen bu degerlerden FEV1/FVC orani hesaplanir. FVC ve FEV1 degerlerinin
toplamimin en biiylik oldugu trasedeki FEF25-75 gibi akim degerleri, kisinin akim degerleri
olarak rapor edilir. Maksimum ekspirasyonla dahi ¢ikartilamayan, akcigerlerde kalan gaz
hacmine reziduel volim (RV) denir. RV, basit spirometreyle Olciilemez. Hava yollari

obstriiksiyonunun akim-voliim egrisine etkisi asagida goriilmektedir (Sekil 1).
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Sekil 3: Hava yollar1 obstriiksiyonunun akim-voliim egrisine etkisi

Derin bir inspiryum sonunda akcigerlerdeki gaz hacmi Total akciger kapasitesi (TLC)
olarak adlandirilir. VC ve RV’un toplamidir. Geng saglikli kisilerde RV, TLC’nin yaklagik
%20’sini olusturur; yasla birlikte bu oran %40’a kadar artar. Sakin solunum sirasinda,
ekspiryum sonunda akcigerlerde kalan gaz hacmine Fonksiyonel reziduel kapasite (FRC)
denir. RV ve ERV’nin toplamidir. TLC ve FRC, RV’u igerdiklerinden basit spirometreyle
Olciilemezler (25,26,27,28).
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3. MATERYAL ve METOD

Olgular

Bu kesitsel calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hemodiyaliz Unitesi (7 hasta),
Diizce Devlet Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi (13 hasta), Ozel Oray Diyaliz Merkezi (42
hasta) ve Ozel Diizkar Diyaliz Merkez’inde (9 hasta) takip edilmekte olan, ¢alisma

kriterlerine uygun 71 hemodiyaliz hastas1 alimmustir.

Hastalar haftada ti¢ giin, dort saat siire ile polisiilfon, hastanin viicut ylizey alanina gore
efektif yiizey alan1 1-2.2 m” arasinda degisen [1 m¥m’ (viicut yiizey alani)], FX class high-
flux hemodiyalizér (FX 50, FX 60, FX 80), standart heparinizasyon ve Fresenius 4008-B
marka hemodiyaliz cihazlar1 ile hemodiyalize almiyorlardi. Hastalar kan 250-400 ml/dk
akimla, diyalizat pompa 300-700 ml/dk hizlarinda ve arteriyovendz fistiilden diyalize
giriyordu. Hastalardan yaklasik 1.5-3 It s1v1 ¢ekildi.

Hastalarin timii 1.2 gr / kg proteinli, fosfordan fakir diyet, peroral B-C komplex
vitamin, haftada 500 mg parenteral C vitamini ve carnitene aliyordu. Bunun yaninda aylik
laboratuar ve klinik takiplerine gore; esansiyel aminoasit, oral kalsiyum preparatlar1 veya
aliminyum hidroksit, aktif D vitamini, antihipertansif tedavi ve demir destegi (venofer ampul

2700 mg - Vifor International Inc., Isvicre) aliyordu.

Kan oOrnekleri pre ve postdiyaliz ayni seansta, prediyaliz kan Ornegi diyaliz
baslamadan, postdiyaliz kan Ornegi kan akim hiz1 100 ml/dk’ya disiiriildiikten sonra
arteriyovenoz fistiiliin olmadig1 koldan alindi. Alinan serum Orneklerinde iire, kreatinin, total
kalsiyum (Ca), fosfor (P), alblimin, iirik asit, high sensitive C-reaktif protein (hsCRP), Hb,
hematokrit, demir ve ferritin ¢alisildi. ADMA ve MDA i¢in kan 6rnekleri hemodiyaliz 6ncesi

ve sonrasinda, arteriyovendz fistiiliin olmadigi koldan alindi.
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Calymaya ahinma Kriterleri

*3 aydan uzun siiredir hemodiyaliz tedavisi gérmekte olan hastalar
*Koopere olmasi, iletigim sorunu olmayan hastalar
*Calisma hakkinda bilgilendirilmis ¢alismay1 kabul eden hastalar

*Ejeksiyon fraksiyonu >%40 olmasi,

*Serebrovaskiiler olay ve romatolojik hastalik dykiisti bulunmamak,

*Bilinen kronik akciger hastalig1 olmamasi ( sigara dykiisii <5 paket/y1l ve mesleki
maruziyet olmamasi),

*Derin anemi (Hb <7 gr/dl) olmamasi,

* Lokositoz ve CRP yiiksekligi olmayan hastalar,

*[stirahat ve efor dispnesi, efor anginasi, son 1 hafta i¢inde 6ksiiriik ve balgam,

son 1 ay i¢inde hastanede yatig, son 1 ay i¢inde kan transfiizyonu hikayesi olmamasi.

Caliymaya alinmama Kriterleri

*3 aydan daha kisa siiredir hemodiyaliz tedavisi goren hastalar
*18 yasin altinda olan hastalar (etik sorun nedeniyle)

*Eslik eden kontrol edilmemis kalp hastaligi, malignite, norolojik ve

ndromiiskiiler hastaligi olmasi
*Bilinen kronik obstriiktif ve restriktif akciger hastaligimin olmasi

*Sigara kullanimi1 ve meslek hastaligina neden olan is alanlarinda ¢aligma’dir.

Veri Toplama Yontemi

Calisma 6ncesi hemodiyaliz hastalar1 ile yiizylize goriigme yapilarak ¢aligmanin amaci
hakkinda bilgi verilmis ve calisma icin izin alinmistir. Hastalarla goriisiilerek hastalarin yas,
cinsiyet, egitim durumu (okur-yazar degil, ilkokul, ortaokul, lise, iiniversite), medeni durum

(evli, bekar, diger), sigara kulanim1 gibi sosyo-demografik 6zellikleri kaydedildi.
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Hastalarin diger o6zellikleri; hemodiyaliz siireleri, primer bobrek hastaligi nedeni
(diabetes mellitus, hipertansif nefroskleroz, glomeriilonefrit, vb) ve ilave hastalik mevcudiyeti
(diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner kalp hastaligi..vb) merkezlerindeki kayitlardan ve

ilgili hekimlerle goriistilerek tespit edildi.

Hastalarin hemodiyaliz seansinda prediyalitik sistolik ve diyastolik kan basinglari,
interdiyalitik kilo alimi1 merkezlerindeki hemsire gézlem kayitlarimdan elde edildi. Hastalarin
diyaliz yeterliligi diyalitik madde klirensi (Kt/V) ve hastalarin laboratuvar bulgular1
(hemoglobin, iire, kreatinin, kalsiyum, fosfor, potasyum, albumin ve intact PTH) hastalarin

takip dosyalarindan elde edildi.

Hastalar klinik olarak stabil oldugunda hemodiyaliz sonrasi solunum fonksiyon
testleri yapildi. Solunum fonksiyon testleri, daha onceden nasil yapilacagi anlatilmis olan
hastalara 90° dik oturur konumda iken, spirometric V plus spirometre cihazi1 kullanilarak
yapildi. SFT’1 ATS kriterlerine uygun olarak teknik agidan kabul edilebilir en az ii¢ manevra
ile gerceklestirildi, elde edilen {i¢ ayr1 egriden en yiiksek degerler se¢ildi.

istatistik

Tanimlayic1 ve temel veriler, normal dagilim gosterenlerde ortalama ve standard
sapma ve normal dagilim gdstermeyenlerde medyan ve diisiik- yiiksek aralik olarak belirtildi.
Grup karsilastirmalarinda, yine veri dagilimina gore parametrik test olarak Student’s t-test
veya non-parametrik Mann- Whitney U testi kullanildi. Solunum fonksiyon parametrelerine
etki eden faktorler bakilirken basamakli ¢oklu regresyon analizi kullanildi. En yiiksek R* elde
edilen 6ngordiiriicii faktdrler reresyon analizine alindi. Tiim P degerleri ¢ift-yonlii olarak

hesaplandh. Istatistik hesaplamalarda SPSS 16.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanildi.
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4. BULGULAR

Haziran 2008-Haziran 2009 tarihleri arasinda bolgemiz diyaliz merkezlerinde (Diizce ili ve
cevresi) kreatin klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve hemodiyaliz programima alinan son
donem bobrek yetmezlikli 71 hastanin kayitlarint retrospektif olarak degerlendi.
Olgularimizin 39’u (% 54.92) erkek, 32’si (% 45.07) kadin idi. Calismamizda 71 hastanin
28’inde (% 39.4) diyabetik nefropati, 14’iinde (% 19.7) hipertansif nefropati, 7’sinde (% 9.8)
glomeriilonefritler, 6’sinda (% 8.4) polikistik bobrek hastaligi, 5’ inde (%7) iirolojik nedenlere
(BPH, VUR, norojenik mesane, pyelonefrit, nefrolitiyazis) bagli KBY gelistigini saptadi,
3’linda (% 4.2) gebelige bagh (preeklamsi, eklamsi, ablasyo plesanta vs.) nedenler ve
komplikasyonlar, 2’sinde (%2.8) FMF ve amiloidoz, 6’sinda (%38.4) idiyopatik, malignite,
ilaglar, operasyonlara sekonder ve kardiyak nedenler tesbit edildi (Tablo 5). Kt/V yeterliligi
olmayan (Kt/V<1.2) 7 hasta olmas1 nedeniyle grupsal karsilastirma yapilmadi. URR (%<65)
yeterliligi saglanamayan 15 hasta mevcuttu.

Tablo 2: KBY neden olan primer hastaliklar

Primer Hastalik Hasta Sayis1 (%)
Diabetik nefropati 28 (%39.4)
Hipertansif nefropati 14 (% 19.7)
Glomertilonefritler 7 (% 9.8),
Polikistik bobrek hastaligi 6 (% 8.4),
Urolojik nedenler 5 (%7)
(BPH, VUR, nérojenik mesane, pyelonefrit, nefrolitiyazis)
Gebelige bagh 3(%4.2)
(preeklamsi, eklamsi, ablasyo plesanta )

FMF - Amiloidoz 2 (%2.8),
Diger 6 (%8.4)
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Tablo 3: Hastalarin karakteristik 6zellikleri

Minitmum | Maximuim Mean Std. Dewviation
Yag 71 20 a2 54,86 13,451
k=12 71 it 2m 1,4656 27161
Drival. Sir 71 3 216 57,14 54,623
Fwi 71 1,10 5,42 2,3587 91564
FEW1 71 83 3,63 1,942 Fao7a
FEV1IFYC 71 55,00 100,00 82,8873 9,75639
FEFZ5-74 71 A3 414 21244 1,023483
FPEF 71 78,00 612,00 281 1268 121,18487
HGE 71 760 14,80 11,2282 1,49113
LRE 71 72,00 280,00 1469477 3B FITTS
KREAT 71 3,30 12,00 69666 208100
K 71 318 7.a0 a,1183 1680
Ca 71 6,00 11,20 28,4580 ,Fa366
P 71 207 810 493849 1,46354
TPROT 71 4,40 5,00 G,8444 JFaran
ALBLIM 71 1,30 4,70 3,8706 5a312
FTH 71 8,14 2500,00 284 6710 356,29037
FERRIT 71 82,00 260000 [ 11722394 447 39313
FE 71 26,00 184,00 Ta TN 2608011
TIEC 71 16,00 473,00 211,014 58,29408
T.KOL 71 98,00 349,00 1650845 A0,07315
TRG 71 43,00 366,00 1433521 G4 58457
W] 71 18,00 35,00 26,7465 436780
LIFER 71 28,00 87,00 BY57TH 1007637
Valid M {listwize) 71

Hastalarda solunum fonksiyon parametreleri olarak FEV1, FVC, FEVI/FVC, PEF ve
FEF 25-75 degerlerine bakildi. Bu parametreleri etkileyebilecek faktorler basamakli ¢oklu
lineer regresyon modelleri kurularak incelendi.
Regresyon analizinde en yiiksek R*’yi saglayan 6ngordiiriicii faktorler sirasiyla
FEV1 i¢in Kt/V, Yas ve Hb,
FVC i¢in Kt/V ve Yas,
PEF i¢in ise Kt/V, Yas, Hb, Ca degerleri olarak saptand.

Bu faktorlerden olusan regresyon modeli olusturuldu.
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FVC i¢in yas ve Kt/V’den olusan ikili model en yiiksek R*’ye sahipti. Regresyon esitligi FVC

=5.79 —0.0395 Yas — 0.864 Kt/V idi. Analizde yas ve Kt/V istatiksel olarak anlamli bagimsiz

ongordiiriiciiler olarak saptandi (Tablo 7). Parametreler normal dagilim gdstermekteydi

(Sekil 4).

Tablo 4: Regresyon analizi; FVC ve Yas, Kt/V

Ongérdiiriiciiler | Coef T P
Yas -0,039 8 0,000
Kt/V -0.86 -2,47 0,016
S=0,764 R’ = %323
Normal Daghm Egrisi: FVC Cevaba
Tiizde
33,9

99

Sekil 4: FVC degerinin normal olasilik grafigi

FEV1 i¢in yas, Kt/V, HGB’den olusan ti¢lii model en yiiksek R*’ye sahipti. Regresyon

esitligi FEV1=4.13 — 0.0319 Yas — 0.627 Kt/V + 0.0425 Hgb idi. Ancak bu 3 degerden yas
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ve Kt/V istatiksel olarak anlamliydi (Tablo 8). Parametreler normal dagilim gostermekteydi

(Sekil 5).

Tablo 5: Regresyon analizi; FEV1 ve Yas, Kt/V, Hgb

Ongoérdiiriiciiler | Coef T P
Yas -0,031 0,0056 0,000
Kt/V -0.62 0,276 0,027
Hgb 0,042 0,048 0,388
$=0,603 R = %34,7
Normal Daghm Egrisi: FEV] Cevaln
Hizde
3.9

99 1

0.1 -

Sekil 5: FEV1 degerinin normal dagilimi

PEF icin yas, Kt/V, Hemoglobin ve kalsiyum dértlii model en yiiksek R*’ye sahipti.

Regresyon esitligi PEF = 430 — 4.61 Yas — 131 Kt/V + 9.32 HGB + 23.8 Ca idi. Bunlardan
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sadece yas ve Kt/V degeri istatiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 9). Parametreler normal

dagilim gostermekteydi (Sekil 6).

Tablo 6: Regresyon analizi; PEF ve Yas, Kt/V, Hgb, Ca

Ongoérdiiriiciiler | Coef T P
Yas -4,61 -4,74 0,000
Kt/V -130,5 -2,69 0,009
Hgb 9,31 1,09 0,28
Ca 23,8 1,46 0,15
S=104,5 R’= %29,9
Normal Da@mhm Egrisi: PEF Cevaln
Tizde
53.9
93 1
9 - *
90
20 -
70 1
B0 -
£0
4|:| 4
30 1
20 1
10
5 -
.
11 o
0.1 T T T T T T
-300 -200 -100 ] 100 200

Sekil 6: PEF degerinin normal dagilima.

FEV1/FVC % degerleri hesaplanarak yapilan regresyon analizinde en yiiksek R-

kare degeri %34.2 olup Yas, Kt/V ve Ferritin degerleri en iyi belirtecler olarak bulunmakla

birlikte her 3 deger icinde P >0.1 bulundu.
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5. TARTISMA

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) nedeniyle diizenli olarak diyalize alinan
toplam 71 hastanin incelendigi calismamizda diyaliz yeterliliginin giivenilir bir gdstergesi
olan Kt/V degeri ile solunum fonksiyonlar: arasinda anlamli bir iliski bulundu. Iliskilerin
anlamlilik siras1t PEF> FVC>FEV1 idi. Hemodiyalize giren hastalarda Kt/V yeterliligi ile
solunum fonksiyonlarindaki degisim literatiirde ¢alisilmig bir konu degildi. Biz bu baglamda
Kt/V ile SFT parametreleri arasindaki iligkiyi arastirdik. SDBY sadece renal fonksiyonlarda
progresyon ile seyretmez ayni zamanda multisistemik tutulumlar1 ( kalp, metabolik, akciger,
sinir sitemi vb.) ve bunlarin da progresyonuyla karakterizedir (29). Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda da mortaliteyle en fazla iligkili iki durumdan biri renal yetmezlik digeri ise

iskemik kalp hastaligi olarak bulunmus (30).

Son donem bobrek yetmezligi ve diyalize giren hastalarda solunumsal semptom ve
bulgular1 olmadan akcigerlerde patolojik degisiklikler olabilmektedir. Akciger diflizyon
kapasitesinde azalma, restriktif tipte akciger tutulumuyla birlikte tidal voliimde azalma ve
intertisyel 6dem bu patolojilerden en sik goriilenlerdir (31,32). Daha onceki arastiricilar
tarafindan uzun dénem hemodiyaliz hastalarinin %75’inde restriktif tipte solunum fonksiyon
bozuklugu bulundugu PEF o6lger kullanilarak ortaya konulmustur. Ayrica hemodiyaliz, periton
diyalizi ve renal transplant hastalarinda en fazla restriktif tipte akciger hastaligi goriildigi
saptanmistir (33,34). Bizim ¢alismamizin sonuclarinda Kt/V ile en fazla iliski PEF

degerlerinde saptanmistir.
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Yukaridakilere ilave olarak 6zellikle hemodiyaliz hastalarinda PA Akciger grafide
anormallikler ve solunum kas genliginde azalmada, viicudun voliim yiikiinde olusan sik
degisikliklere bagli olarak plevral eflizyon ve alveolar 6dem de KBY 'nin diger tutulum tipleri

arasinda sayilabilir (35).

Diyalizin en temel Ozelliklerinden biri viicuttaki voliim yiikiinii dolayisiyla
akcigerlerdeki fazla siviyr cekmektir. Primer akciger hastaligi olmayan SDBY hastalarinda
solunum fonksiyonlarinda kayip iki durumla olusabilir. Birincisi SDBY hastalarinda
intertisyel ve alveolar 6demin uzun donemde fibrozise yol agmasidir ki bu durum diizenli
diyalizle Onlenebilmektedir. Kovelis ve ark.’nin yaptiklar1 calismada yeni diyalize giren
hastalarda diyalizin birinci haftasinda sonunda FVC degerlerinde anlamli diizeyde ve FEV1
degerlerinde istatiksel anlama ulasmayan bir artis gostermislerdir (36). Bizim ¢alismamizda
buna ilave olarak uzun siireden beri diyalize giren hastalarda da diyaliz yeterliligi belirtegleri
arasinda anlamli bir iligki gosterilmis oldu. Kovelis ve ark.’nin FVC’deki artis i¢in en énemli
faktoriin diyalizle c¢ekilen sivi neticesinde viicut agirhigindaki azalmanin oldugunu
belirtmigler. Bir baska c¢alismada ise uzun siire diyalizin solunum fonksiyonlarindaki

degisiklikle anlamli korelasyon olmadig1 gdsterilmistir.

Solunum fonksiyonlarindaki kayipla iliskili ikinci durum ise hasta kaninm diyalizat
membranlar1 ile alerjik reaksiyon olusturmasi sonucu inflamatuvar cevap gelismesi ile
aciklanmistir. Bu durum ise diyaliz seansi sonunda solunum sikintisinda artma ile ekarte

edilebilir.

Hemodiyalizin solunum fonksiyon testlerini diizelttigi (37), egzersiz toleransini

arttirdig1 ve yasam kalitesini arttirdig1 daha 6nceki calismalarda da gdsterilmistir (38). SDBY
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hastalar1 saglikli kisilerle karsilastirildiginda SFT ‘lerinde anlamli olarak diisiik degerler
saptanmistir. Semptomatik hastalarda diyaliz sonunda semptomlarda anlamli azalma
gosterilmistir. Ancak diyalizin SFT {izerine etkisi gosterilmemistir (39). Bu durum diyaliz
hastalarinda akciger dokusunda alveolar diizeyde minimal 6ddemin semptomlarda diizelme
yapmakla birlikte SFT’de bulgu vermeyebilecegi ile agiklanabilir. Semptomatik hastalardaki
SDBY hastalarinin aksine asemptomatik SDBY hastalarinda SFT ile iligili bir ¢aligma

bulunmamaktadir.

Egzersiz tolerans1 da calisilmis diger bir konudur. Peak VO2’de azalmada hayat
kalitesi ve siirvinin bagimsiz bir gostergesi kabul edilir. SDBY hastalarinda egzersiz
kapasitesinde azalma peak VO2 ‘de azalma ile kolerasyon gostermektedir. Bir ¢ok arastirmaci
Peak VO2’ i SDBY hastalarinda egzersiz yeterliligi i¢in kullanmaktadir (40,41). Ayni
zamanda iiremik hastalarda aneminin diizeltilmesiyle PVO2 ‘de diizelmede gosterilmistir
(42). PVO2 ‘deki azalmanmm SDBY hastalarindaki kardiyak fonksiyonlarla, periferik
dolasimla ve kas Kkiitlesi ile ilgkili olduguda gosterilmistir (43, 44, 45). Ancak diyaliz
hastalarinda hangi klinik faktorlerin egzersiz toleransi ile etkilestigi konusunda yeterli bilgi

mevcut degildir.

SDBY ‘lerinde ¢aligmalarda peak VO2 ortalama olarak 18.5 bulunmustur. Ancak
PVO2 degiskenligi ¢aligmalarda farklilik gostermektedir. Degisik egzersiz test modaliteleri
bunu agiklayan faktorlerden biridir. Uyanik ve istirahatte olan biri i¢in 3,5 ml / dak / kg PVO2
gerekmekte ve bu deger 5 km yiirlime i¢in 11 ml / dak / kg * e ¢ikmaktadir. Kendi bakimini,
temizlik faaliyetleri, ylizme, aligveris, yemek pisirme gibi faaliyetler i¢in kg 7-14 ml PV O2.
Bahgede c¢alisma, yiik tasima i¢in 20-25 ml V O2 diizeyleri / dak / kg gerektirir. Yaslh
populasyonda PVO2 degeri <18.5 olanlarda fiziksel aktivitelerde zorlanma goériilmiistiir. Ayni1

sekilde KKY °‘li hastalarda 20°den diisiik PVO2 degeri olanlarda NHY (New York Heart)
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fonksiyonel kapasitesinde azalma goriilmiistiir. SDBY ‘lilerde ideal viicut agirligit PVO2 ile
total kilodan kas kiitlesini daha iyi yansittig1 i¢in daha iyi korelasyon gosterir. Yas ve cinsiyet
bu baglamda PVO2 ile korelasyon gosterirken kreatinin degerinde boyle bir iligki
gosterilmemistir. Kt/V ‘nin P VO2’ ye etkisi gosterilmemekle birlikte bu durum
calismalardaki kabul kriterlerinde Kt/V ‘nin 1.2 ve {izeri olmasi1 olarak yorumlandi. Erigkin
SDBY hastalarinda egzersiz kapasitesinde azalma ortopedik, kardiyak, metabolik ve
hormonal nedenlerle iligkilendirilmigsken ¢ocuklarda en sik neden anemi olarak gosterilmistir

(46).

Sonu¢ olarak asemptomatik hemodiyaliz hastalarinda solunum fonksiyonlar1 ile
iliskisi bakilan bir ¢ok parametreden yas ve diyaliz yeterliligi (Kt/V) en anlaml belirtecler
olarak bulunmustur. Hemodiyaliz hastalarinda yas ve diyaliz yeterliligi (Kt/V) nin solunum
fonksiyonlar1 icin istatiksel olarak anlamli diizeyde bagimsiz 6ngordiiriicii olduklarmin
saptanmast nedeniyle, ayrica bu hastalarda morbidite ve mortaliteyle Kt/V’nin iligkili

oldugunun bilinmesi nedeniyle diyaliz temizliginin 6nemi birkat daha artmaktadir.
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7. OZET

Amac: KBY hastalarimda hemodiyaliz replasman tedavisi yeterliliginin solunum fonksiyon

testine (SFT) etkisini aragtirmay1 amagladik.

Yontem: Haziran 2008-Haziran 2009 tarihleri arasinda bolgemiz diyaliz merkezlerinde
(Diizce ili ve ¢evresi) kreatin klirensi 10-15 ml/dk altinda olan ve hemodiyaliz programina
alinan son donem bdbrek yetmezlikli 71 hastanin kayitlar1 retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalar klinik olarak stabil oldugunda solunum fonksiyon testleri yapildi.

Bulgular: Hastalarda solunum fonksiyon parametreleri olarak FEV-1, FVC, FEV-1/FVC,
PEF ve FEF 25-75 ‘e bakildi. Bu parametreleri etkileyebilecek faktorler basamakli goklu
lineer regresyon analizi modeli olusturularak incelendi. FVC igin en yiiksek R*’li model iki
bilesenli, yas ve Kt/V olarak saptandi. FEV-1 i¢in ii¢ faktorlii model kuruldu ve bagimsiz
ongordiiriicii belirteclerin yas ve KtV oldugu saptandi. PEF degeri i¢in ise dort bilesenli

modelde yas ve Kt/V bagimsiz 6ngdrdiiriiciiler oldugu saptandi.

Sonu¢: Calismamizda hemodiyaliz hastalarinda yas ve diyaliz yeterliligi (Kt/V) nin solunum

fonksiyonlart i¢in istatiksel olarak anlamli diizeyde bagimsiz dngérdiiriicii olduklarint bulduk.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, hemodiyaliz, diyaliz yeterliligi, solunum

fonksiyon testleri
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7.SUMMARY

Purpose: We aim to evaluate the effect of efficiency of hemodialysis replacement treatment

on pulmonary function tests (PFT).

Method: Between June 2008-June 2009 in our regional dialysis centers (Duzce province and
environement), records of 71 patients whose creatinine clearance was under 10-15 ml / min
and who were receiving hemodialysis treatment because of end stage renal failure were
evaluated retrospectively. The respiratory function tests have been performed when patients

became stable clinically.

Results: FEV-1, FVC, FEV-1/FVC, PEF ve FEF 25-75 were evaluated as respiratory
function parameters in patients. The factors that can effect these parameters were evaluated by
censtruction of step-wise multiple linear regression analysis model for the highest R*>. model
best subsets for FVC are age and Kt/V. The highest R* for FVC was obtained by a two factor
model and age and Kt/V were found to be statistically significant independent predictors. In a
three factor model, age and Kt/V were found to be significant independent predictors. Age

and Kt/V were also the significant independent predictors in a four factor model for PEF.

Conclusion: In our study, we found that age and hemodialysis efficiency(Kt/V) were

statistically significant independent predictors for pulmonary function tests.

Key Words: Chronic renal failure, hemodialysis, dialysis efficiency, pulmonary function

tests.

Tletisim-Adres: Feyzi GOKOSMANOGLU
Esentepe Mah. Toki Evleri B8-No.13/DUZ
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