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OZET

Amag: Hipervolemi, kalp ve bobrek hastaligi olan hastalarda sik
gorulmektedir. Buna bagh olarak hipertansiyon, sol ventrikll hipertrofisi ve kalp
yetmezligi gelisebilmektedir. Hipervolemi gorilen hastalarda morbidite ve mortalitenin
artmamasi igin; vicudun volim durumunun normal seviyede tutulmasi gereklidir.
Vucut volim durumu transtorasik ekokardiyografi ve klinik bulgular ile
degerlendiriimekteyken; son yillarda non-invaziv bir metod olan akciger
ultrasonografisi (LUS) hipervolemiyi dederlendirmede kullaniimaya baslanmistir.
Calismamizin amaci, renal replasman tedavisi alan hastalarda vicudun volim
durumunun degerlendiriimesinde LUS, transtorasik ekokardiyografi ve klinik bulgulari

birbiriyle karsilagtirmaktir.

Yontem: Calismaya Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesinde takip ve tedavisi yapilan gonulli 99 renal replasman tedavisi
alan hasta dahil edildi. Hastalar en az son 3 aydir periton diyalizi, hemodiyaliz
tedavisi alan hastalar ve bobrek nakli hastalari arasindan rastgele secildi. Ayrica 52
kisilik saghklh gonullilerden olusan bir kontrol grubu da olusturuldu. Veri kayit
sisteminden retrospektif olarak son 3 ay igerisindeki laboratuar degerleri bakildi. Fizik
muayeneleri, (LUS) ve transtorasik ekokardiyografi (TTE) es zamanl olarak (24 saat

icinde) yapildi.

Bulgular: Calismaya 99 renal replasman tedavisi alan hasta (hasta grubu) ve
52 saglikli gonulli (kontrol grubu) dahil edildi. Deneklerin 80’i (%53) kadin, 71’i (%47)
erkek olup yas ortalamasi periton diyalizi (PD) hastalarinda 61,2 + 13,6, bobrek
naklinde 51,4 + 13,8, hemodiyaliz (HD) hastalarinda 58,2 £ 15,1 ve kontrol grubunda
47,8 £ 8,7 yil bulundu. Her bir denegin fizik muayenesi yapildi. Pretibial 6dem ve
akcigerler oskultasyonunda ral olup olmadigina bakildi. 127 kiside (%84,1) pulmoner
ral duyuldu. Hasta grubunda kontrol grubuna gore pulmoner ral duyulma orani daha
yuksekti (p=0,0001). Pretibial 6dem mevcudiyetine hemodiyaliz ve periton diyaliz
hastalarinda, kontrol grubu ve bodbrek nakil hastalarina goére daha sik rastlandi
(p=0,0001). Deneklerin transtorasik ekokardiyografik dlgiimleri yapildi. Sol atriyum
cap! Olcumlerinin ortalamasi PD hastalarinda 37,8 + 2,7 mm, bdbrek nakli
hastalarinda 37,9 £ 3,4 mm, HD hastalarinda 38,6 + 3,5 mm, kontrol grubunda 29 *
4,4 mm saptandi. Sol ventrikul diastol sonu ¢ap (LVEDD) ortalamasi PD hastalarinda



44 + 2.8, bobrek nakli 44 + 2,5 ve HD hastalarinda 43,7 + 3,0 mm ve kontrol
grubunda 40,5 + 2,1 mm olguldu. Akciger ultrasonografisinde (LUS) hasta grubunda
137 ve kontrol grubunda 24 adet B ¢izgisi goruldi. TTE olgumler ile B gizgilerinin
(TSCORE) korelasyon analizi yapildi. Hasta ve kontrol grubunun bir batin teskil ettigi
birlesik grup icerisinde total B gizgisi sayisi ve LA ¢apl (mm) arasinda pozitif yonlu
orta derecede korelasyon saptandi (p=0,0001, r=0,286). Hasta gruplari igerisinde
total B ¢izgisi sayisi ve LA ¢apl (mm) arasinda korelasyon analizi yapildi (p=0,381,
r=0,101). Sol atriyum c¢ap! degerinin hipervolemiyi ongoérduren sinir (cut- off)
degerinin belirlenmesi amaciyla roc curve analizi yapildi. LA ¢api =2 42,5 mm olan

hastalarda spesifite %97,58 olarak bulundu.

Tartisma ve Sonug: Calismamizda renal replasman tedavisi alan hastalar
hipervolemi etkisi nedeniyle kontrol grubu ile karsilagtirildiginda LUS B ¢izgilerinin
sayisinin daha fazla oldugu saptandi fakat B ¢izgileri ile ekokardiyografide LA ¢api
arasinda istatistiksel anlamh bir farklihk bulunmadi. Kontrol grubunun da hasta
grubuna dahil edildigi birlesik grupta bu iki belirte¢ arasinda pozitif yonlu bir
korelasyonun mevcut oldugu goruldi. Bu durum hasta grubunun kendi igindeki
heterojeniteden kaynaklaniyor olabilir. Bu konuda daha fazla diyaliz ve bdbrek nakli
hastasi iceren gruplar ile yapilacak karsilastiriimali ve prospektif ¢calismalara ihtiyac

vardir.

Anahtar Kelimeler: Hipervolemi, Renal replasman tedavisi, LUS, transtorasik

ekokardiyografi



ABSTRACT

Introduction and purpose: Hypervolemia is common in patients with heart
and kidney disease. As a result, hypertension, left ventricular hypertrophy and heart
failure may develop. In order not to increase morbidity and mortality in patients with
hypervolemia; It is necessary to keep the volume status of the body at a normal level.
While body volume status is evaluated by transthoracic echocardiography and clinical
findings; In recent years, lung ultrasonography (LUS), a non-invasive method, has
been used to evaluate hypervolemia. The aim of our study is to compare LUS,
transthoracic echocardiography and clinical findings in the evaluation of body volume
status in patients receiving renal replacement therapy.

Materials and Methods: The study included 99 voluntary renal replacement
therapy patients who were followed up and treated at Canakkale Onsekiz Mart
University Practice and Research Hospital. Patients were randomly selected from
patients receiving peritoneal dialysis, hemodialysis, and kidney transplant patients for
at least the last 3 months. In addition, a control group consisting of 52 healthy
volunteers was formed. Laboratory values in the last 3 months were analyzed
retrospectively from the data recording system. Physical examinations, (LUS) and
transthoracic echocardiography (TTE) were performed simultaneously (within 24

hours).

Results: 99 patients receiving renal replacement therapy (patient group) and
52 healthy volunteers (control group) were included in the study. Eighty (53%) of the
subjects were female and 71 (47%) were male. The mean age was 61,2 £ 13,6 in
peritoneal dialysis (PD) patients, 51,4 £ 13,8 in kidney transplant, and hemodialysis
(HD) patients 58,2 + 15,1 years and 47,8 £ 8,7 years in the control group. Physical
examination of each subject was performed. Pretibial edema and lung auscultation
were examined for hypervolemia. Pulmonary ral was heard in 127 patients (84,1%).
The rate of hearing pulmonary ral was higher in the patient group than in the control
group (p=0,0001). Presence of pretibial edema was more common in hemodialysis
and peritoneal dialysis patients compared to control group and kidney transplant
patients (p=0,0001). Transthoracic echocardiographic measurements of the subjects
were performed. The mean left atrial diameter measurements were 37,8 £ 2,7 mm in

PD patients, 37,9 + 3,4 mm in kidney transplant patients, 38,6 + 3,5 mm in HD



patients, and 29 + 4,4 mm in the control group. The mean left ventricular end-
diastolic diameter (LVEDD) was 44 + 2,8 mm in PD patients, 44 £ 2,5 mm in kidney
transplantation, 43,7 £ 3,0 mm in HD patients and 40,5 + 2,1 mm in the control group.
In the lung ultrasonography (LUS), 137 B lines were seen in the patient group and 24
in the control group. Correlation analysis of TTE measurements and B lines
(TSCORE) was performed. There was a moderate positive correlation between the
total number of B lines and the LA diameter (mm) in the combined group consisting
of the patient and control groups (p=0,0001, r=0.286). Correlation analysis was
performed between the total number of B lines and the LA diameter (mm) within the
patient groups (p=0.381, r=0.11). Roc curve analysis was performed to determine the
cut-off value of the left atrial diameter value predicting hypervolemia. Specificity was
found to be 97.58% in patients with LA diameter =2 42,5 mm.

Conclusion: In our study, the number of LUS B lines was found to be higher
in patients receiving renal replacement therapy compared to the control group due to
the effect of hypervolemia, but no statistically significant difference was found
between B lines and LA diameter in echocardiography. It was observed that there
was a positive correlation between these two markers in the combined group in which
the control group was also included in the patient group. There is a need for
comparative and prospective studies to be conducted with groups containing more

dialysis and kidney transplant patients.

Keywords: Hypervolemia, Renal replacement therapy, LUS, transthoracic

echocardiography
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1.GiRIS ve AMAC

Insan organizmasinin voliim fazlaligi (hipervolemi) kalp ve bobrek hastalig
olan hastalarda sik gorulur. Bu hastalarda vicudun volim durumunun normal
seviyede tutulmasi gereklidir cunku hipervolemiye bagli olarak hipertansiyon, sol
ventrikdl hipertrofisi ve kalp yetmezligi geligebilir. Bu durum da hastalarin morbidite

ve mortalitesini artirir.

Vicudun volim durumunu belirlemede fizik muayene, bicimpedans analizi,
natriliretik peptidlerin serum duzeyi, transtorasik ekokardiyografi ve vena kava

inferiorun degerlendirilmesi gibi bircok yontemden faydalanilir.

Son yillarda, non-invaziv bir metod olan akciger ultrasonografisi (LUS)
hipervolemiyi degerlendirmede kullaniimaya baglanmistir. LUS, akcigerlerin damar
disinda kalan dokusunun (interstisyum) su miktarinin belirlenmesini saglar ve B
cizgilerinin (B lines) sayisindan yola ¢ikarak vicudun volim durumu hakkinda bilgi

verir.

B cizgilerinin sayisi hipervolemide artar ve diyaliz tedavisinden sonra azalir.
Hemodiyaliz hastalarinda B gizgileri hem hipervolemi hem de sol ventrikul

disfonksiyonunun bir gostergesidir.

Calismamizin amaci renal replasman tedavisi alan hastalarda viicudun volim
durumunun degerlendiriimesinde LUS, transtorasik ekokardiyografi ve klinik bulgular

birbiriyle karsilastirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Kronik Bobrek Hastaligi
Kronik bobrek hastahgi (KBH) birden fazla hastalida bagl gelisebilen,

nefronlarin geri dénlisimu olmayan sekilde hasari ile karakterize ilerleyici bir

patofizyolojik suregtir.

Glomertler filitrasyon hizinin (GFR) 3 aydan uzun bir surede 60 ml/dk/1.73
m2’den duslik olmasi veya GFR ’de azalma olmaksizin 3 aydan uzun suren yapisal
veya iglevsel bozukluklarla giden idrar, kan veya goruntileme yontemleri ile saptanan

bir hasar olmasi ile kronik bobrek hastaligi tanisi konulmaktadir (1,2).

Albiiminiin Kategorilen

Al A2 A3
Normal/ I N
yilksek normal Yiksck Cok yiksek
<30 mg/gr 30-300 mg/gr =300 mg/gr
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol

Gl | Normal veya yiksek | =90

_ G2 Hafif azalmis 60-89

E~

E E SF - e

£ | Gia Hafif - orta derecede 45.59

g5 aralmis

5 3 YT

o = | G Orta - siddetli 30-44

= E derecede azalmis

- G4 |  Siddetli azalmis | 1529
GS Babrek yetmezligi <15

Sekil 1. Glomeruler Filitrasyon Hizi ve albuminuriye gore kronik bobrek hastahgdinin
prognozu (Yesil; Duslk Risk, Sari; Orta Derecede Artmis Risk, Turuncu; Yuksek
Risk, Kirmizi; Cok Yiksek Risk)

Kaynak: Kronik Bdbrek Hastaligi Klinik Protokollu, T.C. Saglik Bakanhgi Saglik
Hizmetleri Genel Muduarligu, Arastirma, Gelistirme ve Saglik Teknolojisi

Degerlendirme Dairesi Baskanhgi,2020 (4).



Turk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan Turkiye’de yapilan kime oOrneklem
yontemiyle gerceklestirilien Tlrkiye Kronik Boébrek Hastaligi Prevalans (CREDIT)
calismasinda, ulkemizde eriskinlerde KBH prevalansi %15,7 saptanmistir (3). Bu
oran, ulkemizde her 6-7 erigskinden birinde KBH bulundugu anlamina gelmekte ve

sorunun boyutunun ulkemiz igin ciddi oldugunu gostermektedir.
2.1.1 Etiyoloji

Ulkeden Ulkeye farkhilik gostermekle birlikte en sik KBH sebepleri diyabet,
hipertansiyon, kronik glomerulonefrit, kronik interstisyel nefrit, herediter/konjenital
hastaliklar, kistik bobrek hastaliklari ve malignitelerdir. Turkiye'de tip 2 diyabet ve
hipertansiyonun artmasina paralel olarak KBH insidans ve prevalansinin giderek

arttigi gorulmektedir.

Kronik bobrek hastaligi riskini artiran birgok faktor vardir ve bunlarin
tanimlanabilmesi de onemlidir. Diyabetes mellitus ve hipertansiyonun yani sira Afrika
kokenli olmak, otoimmun hastaliklar, dusuk dogum agirhgi, gocuk obezitesi, ileri yas,
ailede bobrek hastaligi oykusu, akut bobrek hasari dykusu, proteinuri varhgi, idrar
sedimentinde patolojik bulgularin olmasi ve idrar yollarinin yapisal bozukluklari

sayllabilir.

En sik gorulen genetik hastalik erigkin tip otozomal dominant polikistik bobrek
hastahgidir. Ig A nefropatisi, fokal segmental glomeruloskleroz, kompleman iligkili
glomerulonefrit, hemolitik Gremik sendrom (HUS), Alport sendromu ve Fabry hastaligi
daha nadir gorulen bébrek hastaliklaridir. Ailesel akdeniz atesi (AAA-FMF) llkemizde
siklikla gorulmekte ve erken tani konulamadigi takdirde sekonder amiloidoza neden

olarak KBH ile sonuglanmaktadir (5).
2.1.2 Belirti ve Bulgular

KBH’in ilk evrelerinde hastaliga spesifik olmayan belirti ve bulgular gorulebilir.
GFR’de disme olmaksizin proteinlri ve hematuri gibi idrar anormallikleri bulunabilir.
Eslik eden kan basinci yuksekligi gorulebilir ve eser/orta derecede 6dem olabilir veya
olmayabilir.

Kronik bobrek hastaliginda belirti ve bulgular hastaligin evresine ve
etiyolojisine gore degiskenlik goOsterir. Erken evrelerde hastalardaki idrar

anormallikleri ve kan basinci yuksekliklerinde hekim kronik bobrek hastaligi tanisi

3



agisindan dikkatli olmalidir (6). Ozellikle evre 3 b’den itibaren hastalarda hastalikla
ilgili belirti ve bulgular gorulmeye baslar. Hastalik ilerledikge belirti ve bulgularin

sikligi ve siddeti giderek artar (7,8).

Kronik bobrek hastaligindaki belirti ve bulgular agagidaki tabloda belirtilmigtir.

Tablo 1. Kronik bobrek hastaliginda belirti ve bulgular
Kaynak; Jameson JL, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL. Harrison’s Principles of
Internal Medicine. 19th edition, 2017 (8).

Belirti ve Bulgular

Nokturi (>2/gece), politri

idrar yapmada gticliik veya yanma, kanli iseme veya idrarda képlrme

Susama hissinde artig, bacaklarda ve géz gevresinde 6dem

Hipertansiyon

Halsizlik, gug¢suzluk, cabuk yorulma

Solukluk, ciltte kuruma ve kasinti, kirli-sar cilt

istah azalmasi, bulanti ve kusma, rengi

Kemik agrisi ve deformiteleri, blytme geriligi(cocuklarda),

Higkirik, uyku guglugu, cinsel islevlerde azalma, bacaklarda his bozuklugu ve

huzursuzluk

Geceleri kas kramplari, kanama egilimi

Malnutrisyon, nefes darligi

Hipervolemi, perikardit

Ruhsal bozukluklar, konsantrasyon bozuklugu

Letarji, ndbet, koma

2.1.3 Komplikasyonlar
2.1.3.1 Hipervolemi

Saglikli bireylerde normal sartlar altinda intestinal sistemden emilen su ve
sodyum, bobrekler vasitasiyla elimine edilerek vucudun sivi dengesi korunmaya
cahsilir. Sodyum esas ekstraselller iyon oldugu igin efektif sirkGlatuar voliumun

(arteryal volum) belirlenmesinde ve hlcre tonusunun ayarlanmasinda kritik rol



oynamaktadir. Dolayisiyla, vicut sodyum seviyesi daha c¢ok ekstraseluler volum
(ESS) Uzerinde belirleyicidir.

KBH hastalarinda zamanla ilerleyen glomeriler hasar ile birlikte su ve tuz
retansiyonu geligir. Bu durum da ekstraselller volim artisi ve hipervolemiye neden
olmaktadir. GFR’nin <25 ml/dk/1,73 m ?ile bobregin sodyumu atma kapasitesi azalir
ve ekstraseluler volim artigina bagli hipertansiyon (HT) insidansi artar. Son donem
bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinin %90’inda hipervolemiye bagh hipertansiyon

mevcuttur (9).

KBH hastalarinda meydana gelen hipervolemiye bagli sempatik sistemde ve
renin- anjiotensin-aldosteron sisteminde (RAAS) asiri aktivasyon artisi meydana

gelir.

Sempatik sistemin aktive olmasi, baroreseptorlerdeki uyari artigi sonucu
olmaktadir. Bu durum da kardiyak debinin artmasina yol acgar. Kardiyak debideki
artigla birlikte arter basinci da giderek artmaktadir. Arter basincinin artmasindaki
temel neden de sempatik sinir sisteminin aktivasyonuyla ortaya ¢ikan total periferik

direncin giderek artmasidir (10).

Vicudumuzun otoregulasyon mekanizmalari ile birka¢ giin veya hafta icinde
baroreseptorler adaptasyon gosterebilir fakat kardiyak debinin tamamen normal
seviyelere donmesine ragmen total periferik direnc yuksek seviyelerde kalmayi
surdurdr. Hastalarin kan basincinda artis ve periferik 6demin ortaya ¢ikmasi bu
sekilde olmaktadir (11).

RAAS’deki aktivasyon artigina sistemik vazokontsruksiyon da eklenir.
Hipervolemi ve hipertansiyon gelismesi sonucunda olusan hacim yuku ve basing

artisi miyokardin is yukuna artirarak sol ventrikul hipertrofisine (LVH) yol acar.

ilerlemis LVH olgularinda is yikii artan miyositler daha fazla enerji ihtiyaci
duyar ancak yeterli perfize olamayan miyokartda miyosit 6lumua gorilebilir. Erken
tani ve tedavi edilemeyen LVH olgularinda kardiyoskleroz ve kalp yetmezligi
gelisebilir. Bu durum da hastalarin morbidite ve mortalitesini artirir. Bu sebeple

vucudun volum durumunun normal seviyede tutulmasi gereklidir (12).

Vucudun volim durumunu belirlemede fizik muayene, bioimpedans analizi,

natriiretik peptidlerin serum duzeyini belirleme, ekokardiyografi ve vena kava
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inferiorun degerlendirilmesi gibi birgok yontemden yararlanilir (13). Son yillarda, non-
invaziv bir metod olan akciger ultrasonografisi (LUS) de bu alanda kullaniimaya
baslandi (14). LUS, akcigerlerin damar disinda kalan dokusunun (interstisyum) su

miktarinin degerlendirilmesini saglar (15,16,17,18).
Hipertansiyon:

Kronik boébrek hastaliginin komplikasyonlarindan biri olan hipertansiyon, erken
evrelerde de gorulebilmektedir (19). Hipervolemi ve renin-angiotensin-aldosteron
sisteminin uygunsuz aktivasyonuna bagli kan basinci artarak gorilme sikhgr %50-
%90 arasinda degismektedir. Genel olarak hastalarda kan basinci hedeflerinde
sistolik kan basinci >65 yas 130-140 mm Hg, <65 yas hastalarda ise 120-130 mm Hg
sinirindadir. Tum yas gruplarinda diyastolik kan basincinin 70-80 mm Hg arasinda
tutulmasi énerilir (20). Yasam tarzi degisiklikleri ise antihipertansiften bagimsiz olarak
tum hastalara onerilmelidir. Duzenli egzersiz yapilmasi, vucut agirhginin korunmasi
ve alkol aliminin kisitlanmasi 6nerilmedir. Tuz aliminin azaltilmasina (sodyum klorar
olarak <5 gr/glin) dikkat edilmelidir (21).

Dislipidemi:

Kronik bobrek hastaligina eslik eden o6zellikle diyabet varliginda, beslenme
aligkanliklari ve uygulanan bobrek yerine koyma tedavi yontemi dislipidemi sikhgini
etkilemektedir. Kronik bobrek hastaliginda genel olarak hastalarda trigliserid
diuzeylerinde yukseklik, LDL ve total kolestrol dizeylerinde yukseklik gorulmektedir.
Klavuzlarda transplantasyon hastalari ve diyaliz hastalari da dahil yeni tani alan
kronik bdbrek hastalarinda lipid panelinin dederlendiriimesi onerilmektedir. Clnku
dislipidemi kardiyovaskuler hastaliklarin risk faktord oldugu gibi bobrek hastaliginin

da ilerlemesini hizlandirmaktadir (22).
Anemi:

Kronik bébrek hastaliginda anemi ¢ogunlukla GFR <60 ml/dk/1.73 m2 altina
indiginde ortaya ¢ikar son donem bobrek yetmezligine gidiste anemi sikligi ve siddeti
artar. Aneminin en 6nemli nedeni eritropoetin eksikligidir, ikinci sirada demir eksikligi
anemisi gorulir (15). KBH hastalarinda serum transferrin satirasyonu <%20 ve
ferritin duzeyi <100 ng/ml ise oral veya intravendz (iv) demir tedavisi baslanmalidir.

Ozellikle hemodiyaliz hastalarinda iv demir tedavisi etkisi daha iyi oldugu igin iv yol



tercih edilmelidir. Hastada normokrom-normositer anemi varliginda ve demir eksikligi

de ekarte edilmis ise eritropoetin tedavisi dusunulmelidir (23,24).
Mineral ve Kemik Bozukluklari:

Kronik bdbrek hastaliginda serum ve dokudaki kalsiyum ve fosfor
miktarlarinda ve dolagan parathormon (PTH) duzeylerinde degisiklikler gerceklegir.
Ayni zamanda kemik mineral homeostazinda da bozulmalar olur (25). PTH, 25-
hidroksi D vitamini (25-OH-Ds), 1-25-dihidroksi D vitamini (1,25-OH-D3) ve diger
vitamin D metabolitleri; fibroblast blyume faktéri-23 (fibroblast growth factor-23;
FGF-23) ve bliyume hormonu bu surece katkida bulunur (26). Hastalarda evre 3'ten
baslayarak 25-OH-D3’lin 1,25-OH-D?® dontsimi azalir. Bu durum intestinal kalsiyum
emiliminde azalmaya ve PTH dizeyinde daha da fazla artisa yol acar (27,28).
Bobreklerin  FGF-23’e yaniti bozulur, bdébreklerin normal fosfat yukini atma

kapasitesi azalmaya baslar, fosfaturik etki azalir, hiperfosfatemi gelisir (29,30).
Metabolik Asidoz:

Kronik bobrek hastaliginda gunlik olusan asit yukinun (1 meqg/kg/gln)
yeterince atilamamasi sonucu metabolik asidoz ortaya c¢ikar (31). GFR 40-50
ml/dk/1.73m? diizeyine dustiigiinde gunlik atilan amonyum yiki de azalmaya baslar
(32). Kroniklesen metabolik asidoza kas yikimi, kemik rezorbsiyonunda artma ve
osteopeni, albumin yapiminda azalma, kardiyak kontraktilitede azalma, kalp
yetmezligi, insuline direng, serum trigliserid ve potasyum dizeyinde yukselme esilk
edebilir (33). Bu durum da son dénem bdbrek yetmezligine gidisi hizlandirabilir. Bu
riskler serum bikarbonat konsantrasyonu 22 mmol/L’nin altina dustiginde
belirginlesir (34,35). Hastalara alkali tedavi (sodyum bikarbonat veya sodyum sitrat)

Onerilerek hedef serum bikarbonat duzeyine ulasiimasi saglanmalidir (36,37).
Hiperpotasemi:

Serum potasyum dizeyinin 5,5 mmol/L’nin Uzerinde olmasina hiperpotasemi
denir (38). Kronik bobrek hastalarinda genellikle son doneme kadar ciddi
hiperpotasemi gorulmeyebilir (39). Bu nedenle, GFR 30 ml/dk/1.73 m2'nin altina
inene kadar potasyumdan kisith bir diyet uygulanmasi gerekmeyebilir (40). Diyet

uygulanmasi gereken hastalarda ise diyetle potasyum alimi 40-60 mmol/gin’ e



azaltilmali, ozellikle muz, kayisi, uzim, kuru fasulye, patates, kavun, turuncgiller,

avokado, hurma gibi besinlerin tiketimi kisitlanmalidir (41).
Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari:

Kronik bdbrek hastalijinda gastrointestinal sisteme ait birgok sorun ortaya
cikabilmektedir. Uremik ortamin etkisine bagli olarak glossit, dis eti hiperplazisi,
gastroozefagial refli ve ozefajit, peptik Ulser, gastrit ve duodenit, gastrik bogsalma
siresinde uzama, gastroparezi, akut pankreatit, c.difficile  enfeksiyonu,

anjiyodisplaziler ve mezenter iskemi gorulebilir (42).
Noérolojik Komplikasyonlar:

Kronik bobrek hastaliginin etyolojisinde rol alan hastaliklar, kan basincindaki
dluzensizlikler, beslenme bozukluklari (B12 vitamini ve B6 vitamini eksiklikleri),
elektrolit bozukluklari, Uremik toksinler, zehirlenmeler (lityum, digoksin, antibiyotikler,
anti-koagulanlar, kursun vb) gibi nedenlerle hastalarda nérolojik komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Uremik ensefalopati, periferal ndropati, (monondropatiler,
monondritis multipleks, polindropatiler), otonomik néropati, kraniyal néropatiler, uyku
bozukluklari, huzursuz bacak sendromu, renal replasman tedavisine bagl gelisen

komplikasyonlar (diyaliz dengesizlik sendromu) gorilebilir (43).
Enfeksiyon Riski ve Asilama:

Kronik bobrek hastaligi olan tum erigkinlerde bir kontraendikasyon olmadikga
influenza asilari her yil onerilmelidir. Cocuklarda ise tUm c¢ocukluk ¢cagi asilar asi
takvimine uygun olarak yapilmaldir. Pnomokok enfeksiyonu riski ylksek olan
hastalara (nefrotik sendrom, diabetes mellitus, immunsupresif tedavi kullanimi gibi)
ve GFR 30 ml/dk/1.73 m2'nin altinda olan tim erigkinlere kontreendikasyon
bulunmamasi halinde polivalan pnoémokok agisi yapilmali ve her 5 yilda bir
tekrarlanmalidir Kronik bdbrek hastaligi olan tim hastalar, GFR 30 ml/dk/1.73 m2'nin
altinda olanlar 6ncelikli olmak Uzere hepatit B enfeksiyonuna karsi 0,1 ve 6. aylarda
erigkinlerde 20 mcg standart asilama uygulanmalidir. ileri evre hastalarda yanit
oranini artirmak igin ¢ift doz (40 mcg) ve dortli doz semasi (0, 1, 2 ve 6. aylar) gibi

uygulamalar yapilabilir (44,45).



2.2 Bobrek Yerine Koyma Tedavileri

Kronik bobrek hastalari evre 4’e ulastiginda bobrek yerine koyma tedavileri
(hemodiyaliz, periton diyalizi ve organ nakli) hakkinda bilgilendirilmelidir. Glomeruler
filtrasyon hizinin 15 ml/dk/1.73 m2’nin altina inmesi ‘son dénem bobrek hastaligr
olarak tanimlanmaktadir (46). KDIGO kilavuzunda asagidakilerden herhangi birinin

varliginda diyaliz tedavisine baglanmasi tavsiye edilmektedir.

e Bobrek yetmezligine bagl semptom ve bulgular (serozit, kasinti, asit-baz veya
elektrolit bozukluklar)

e Volum durumunun ve kan basincinin kontrolunde gugluk

e Beslenme durumunda diyet mudahalelerine ragmen ilerleyici bozulma

e Biligsel bozukluk

2.2.1 Hemodiyaliz

Kronik bébrek hastaligi tedavisinde kullanilan hemodiyaliz (HD) ayni zamanda
akut bobrek yetmezliginde de sivi-osmolalite-asit/ baz-elektrolit dengesini saglama ve
bdbreklerin metabolizma artiklarini (rutinde oélgulen Ure, kreatinin yani sira yuzlerce
uremik toksin) vidcuttan uzaklastirma ile bdbrek iglevlerini kismen yerine
koyabilmektedir (47). HD islemi serum ile diyalizat arasinda solUtlerin konsantrasyon

farkina bagl difizyon esasina dayanir.

Mutlak diyaliz endikasyonlari ise; Uremik perikardit-plorit ve Uremik
ensefalopatidir. Refrakter hiperpotasemi-hipervolemi-asidoz-hiperfosfatemi, kognitif
fonksiyonlarda bozulma, beslenme bozuklugu, halsizlik-yorgunluk-genel durum
bozuklugu goéreceli diyaliz endikasyonlardir (48). HD islemi icin gerekli ekipmanlar
(damar giris yolu, HD cihazi, diyalizer, diyalizat, antikoagllasyon) sekil 2’de

gOsterilmigtir.
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Sekil 2. Hemodiyaliz Islemi

Kaynak; Suleymanlar G, Ates K, Seyahi N. Turkiye’de Nefroloji, Diyaliz ve
Transplantasyon — Registry 2018. Tlrk Nefroloji Dernegdi Yayinlari, Ankara, 2019 (7).

Hemofiltrasyon (HF) isleminde konveksiyon yontemiyle solut klirensi saglanir.
Cok yuksek hacimde ultrafiltrasyon uygulandidi icin (10-50 L), bu miktarin replese
edilmesi gerekir (49). Daha ¢ok yogun bakim unitelerinde hemodinamik yénde stabil

olamayan akut bobrek yetmezlikli hastalarda bu yontem tercih edilir.

Hemodiyafiltrasyon (HDF): HD ve HF’nin kombinasyonudur, solUtler hem
konveksiyonla hem de difizyon yolu ile uzaklastiriir. Bdylece her boyuttaki

toksinlerin temizlenmesine olanak saglar (50).
2.2.2 Periton Diyalizi

Periton diyalizinde (PD) mekanizma; periton bosluguna infuze edilen bir diyaliz
sivisi ve periton kapillerindeki kan arasinda, var olan peritonu dogal bir diyaliz
membrani olarak kullanarak Uremik toksinlerin ve hipertonik olan sollsyonlarin
yarattigi ozmotik basing ile de vicuttaki fazla suyun uzaklastirilmasi (ultrafiltrasyon)
esasina dayanmaktadir (51,52). Periton diyalizinde en sik karsilasilan ve dikkat

edilmesi gereken komplikasyon peritonittir (53).
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Sekil 3. Periton Diyalizi

Kaynak; Suleymanlar G, Ates K, Seyahi N. Turkiye’de Nefroloji, Diyaliz ve
Transplantasyon — Registry 2018. Turk Nefroloji Dernegi Yayinlari, Ankara, 2019 (7).

2.2.3 Bobrek Nakli

Bobrek nakli (transplantasyon) ileri evre bobrek yetmezliginin en basarili
tedavisidir. HD ve PD tedavilerinde bdbrek islevleri ortalama %20 civarinda
saglanabiliyor iken bobrek nakli ile tama yakin oranlarda bobrek islevleri yerine
getirilebilir (54).

Bobrek nakli i¢in beklenen yasam suresi 5 yildan uzun olan hastalar kadavra
listesine alinabilmektedir (55). Nakil icin mutlak endikasyon son dénem bdbrek
yetmezligidir. Ulkemizde vyilda yaklasik 3.500 civarinda bdbrek nakli
gerceklestirimektedir (56). Nakil 6ncesi hastalar aktif enfeksiyon ve malignite

acisindan degerlendiriimelidir (57).
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3. GEREG VE YONTEM

Aragtirma bélgesi:

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi'nde
yapildi. Etik ilkelere uygunluk agisindan COMU Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
15.12.2021 tarih ve 2021-10 no ile etik kurul onayi alindi.

Arastirma poplilasyonu:

Calismaya Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesinde takip ve tedavisi yapilan 99 son donem bobrek yetmezligi hastasi dahil
edildi. Hastalar bobrek nakil, periton diyalizi ve hemodiyaliz tedavisi alan hastalar
arasindan rastgele segcildi. Ayrica 52 kisilik saglikli gonullilerden olusan bir kontrol

grubu da olusturuldu.
Aragtirmanin uygulanmasi ve uygulayanlar:

SDBY tanisi konulan ve en az Ug¢ ay sure ile renal replasman tedavisi alan, her
iki cinsiyetten ve vyaslari 18-80 arasi gonulli hastalar calismaya dahil edildi.
Dehidratasyon, interstisyel akciger hastaligi, skleroderma, morbid obezite, cilt alti
amfizem hastaliklarindan birine sahip olma, akciger operasyon oOykusu, akut
enfeksiyon, malignite Oyklsl, yasin 18'den kigluk ya da 80’den buylk olmasi

calismadan dislanma kriteri olarak belirlendi.

Hastalarin geriye donuk olarak son u¢ ay igindeki rutin inceleme nedeniyle
alinan ve sonuglari sistemimizde bulunan; serum belirteglerinden (Ure, kreatinin, trik
asit, albimin, sodyum, potasyum, kalsiyum, hemogram, parathormon, 25-hidroksi-
vitamin D seviyesi, ven0z kan gazi ve tam idrar tahlili) faydalaniimistir. Hastalardan

ileriye donuk ek bir tahlil istenmemistir.

Her bir hastanin fizik muayenesi Dr. Gizem Basturk tarafindan yapilarak kan
basinci 6lcimu (tansiyon aleti Erka aneroid mekanik, Almanya, Mayis 2019) solunum
sistemi muayenesi, pretibial 6dem degerlendirilmigtir. Hem hasta hem de kontrol
grubundaki her bir denede akciger ultrasonografisi (LUS) ve transtorasik

ekokardiyografi (TTE) es zamanli olarak (24 saat iginde) yapilmistir.

Akciger ultrasonografisi (LUS) her bir hasta ve denede basit metod ile
yapilmistir. LUS (Samsung rs80a, Kore, Nisan 2017 cihazi ile), denek supin
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pozisyonda iken uygulanmistir. 3,5 MHz prob, her iki hemitoraks Uzerinde, anterior-
orta ve posterior aksiller cgizgiler Uzerindeki interkostal araliklara yerlestirilmigtir.
Akciger dokusunun en iyi goruntulenebildigi alanlarda B ¢izgileri varligi arastiriimigtir.
Her iki hemitoraks ayri ayri degerlendirilerek bulgular not edilmistir. Ayni gizgi
Uzerinde, iki kaburga arasinda en az 3 adet B gizgisinin gorulmesi, pozitif bulgu kabul
edilmistir. (Sekil 4-6).

Ml 1.4 23-08-2022
CA1-7TA/Abdomen / FR34Hz Tls 0.3 13:06:33

2D G41/DR55/FAQ/P95/Frq Res.1/9.0cm STl

SAMSUNG

Sekil 4. LUS, B line 6rnegi, Canakkale, 2023
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Sekil 5. LUS, 2 farkli B line 6rnegdi, Canakkale, 2023

Sekil 6. LUS, ¢ ve daha fazla B line gorulen 6rnegdi, Canakkale 2023




Transtorasik Ekokardiyografi tum hastalara, Philips EPIQ 7 cihazinda (Philips
EPIQ 7 Cardiac Ultrasound, Bothell, WA, USA) ile 2,5 MHz prob kullanilarak
ekokardiyografik incelemeler yapildi. Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (LVEF),
degistirilmis Simpson formulu kullanilarak hesaplandi. Amerika ve Avrupa Dernekleri
tarafindan tavsiye edilen goruntuleme klavuzlarina uygun olarak ekokardiyografik

incelemeleri yapilmistir (Sekil 7-8).

HR: 71

TISO4 MI13

M3

[~ Irl W
HGen

M1 0 cm

39cm” S s
LSl in
 —

=0, 9 cm“.-"‘v

\;.//
\"

Sekil 7. Transtorasik ekokardiyografide bazi 6lgimlerin gosterimleri, Canakkale,
2023
A: Sol atriyum, B: Posterior duvar, C: End diastolik ventrikil ¢api, D: interventrikiiler

septum
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HR: 7
Adult Echo TIS0O.4 MI1.3
X5-1
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15cm

Sekil 8. Transtorasik Ekokardiyografi goruntist, Canakkale, 2023

Tam Kan Sayim Parametrelerinin Analizi:

Analiz edilen parametreler, hemoglobin (Hb), I6kosit sayisi (WBC), platelet
sayisi Shenzhen Mindray (Bio-Medical Electronics Co, Ltd./ Cin) ile analiz edildi.
Hematoloji sistemi bir flow sitometri cihazidir ve temel prensibi 1s1§in sagilimina
dayanir.  Kanallarindan  birinci  kanal  kolorimetrik  olarak  hemoglobin
konsantrasyonunun 6lgiildiigii kanaldir. ikinci kanal eritrosit ve trombositi 6lcen ortak
bir kanaldir. Diger iki kanal |6kosit sayisi ve alt fraksiyonlarinin tespiti icindir
(peroksidaz ve lobulerlik/ nukleer yogunluk). Hemoglobin kanalinda kullanilan metot
siyanur kullaniimayan c¢evre dostu bir metottur. Bu yontemde sodyum lauril sulfat
ortama eklenerek hemoglobin sulfath tirevine dénustirilir ve 564 nm’de absorbansi
Olculdr.

Biyokimyasal Analiz:

Biyokimyasal parametrelerin Olgim yontemleri ve kullanilan cihazlar
belirtilmistir. Na (Sodyum) (mmol/L) ve K (Potasyum)(mmol/L) ISE (iyon Segici
Elektrot) Roche, Cobas 8000 Otoanalizér Japan ile Urik Asit (mg/dl) ve Ca (Kalsiyum)

(mg/dl) Serum Enzimatik-Kolorimetrik Roche, Cobas 8000 Otoanalizér Japan,

Albumin (mg/dl) spektrofotometrik olarak 6lgiim yapan kapali sistemde ¢alisildi.
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PTH (pg/ml) ve Vitamin D (25 OH) (ng/ml) Serum Elektrokemilinisans Roche,
Cobas 8000 Otoanalizér ile ¢alisildi. idrar érneklerinden idrar proteini Turbidimetrik
(Benzethonium chloride) metodu ile Roche Cobas 8000 Otoanalizér Japan cihazinda
calisildi. Tam Otomatik Idrar Tetkiki, idrar Kimyasi Idrar Reflektans Fotometri, Tam
Otomatik Idrar Tetkiki— Idrar Mikroskopisi idrar Flow-Cell Dijital Gérintiileme BT Urit
/Cin ile galisildi. Kan gazi analizi, iyon selektif elektrod ydntemiyle (Radiometer ABL-
700, ABD) HCO3 — seviyesi pH ve pCO2 parametrelerinin 6lgimu ile Henderson-

Hasselbach Denkleminden yararlanilarak belirlendi.
istatistiksel degerlendirme:

Bu arastirmanin verileri elektronik ortamda SPSS 26.0 istatistik programina
aktarildi. Veri kontrolu ve analizi bu programda yapildi. Tanimlayici degiskenlerin
gOsteriminde ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, maksimum ile yuzdelikler
kullanildi. Sudrekli degiskenlerin karsilastinldigi istatistiksel degerlendirmeler igin
onemlilik test se¢imi normal dagilima uygunluk testi sonucuna goére yapildi. Kesikli
degiskenlerde Ki-kare, surekli degiskenlerde Kruskal-Wallis onemlilik testi kullanildi.
Sol ventrikil end diastolik ¢api ile iligkili oldugu dustnulen dAlgimler arasindaki
korelasyon, Pearson ve Spearman korelasyon testi ile analiz edildi. Hipervolemi igin
sol atrium c¢ap Olgimunudn tanisal degeri ROC curve (Receiver operating
characteristic) analizi ile degerlendirilerek edrisi ¢izildi. Bu analizde sol atrium ¢ap
Olcimu, Trans Torasik Ekokardiografi (TTE) karsilastirilarak sensitivite, spesifisite,
PPD, NPD ve egri altinda kalan alan hesaplandi. istatistiksel anlamlilik icin p<0,05
kabul edildi.
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3.BULGULAR

Calismamiza katillan 151 deneg@in 99'u bobrek yerine koyma tedavisi (periton

diyalizi, hemodiyaliz ve bobrek nakli) almaktadir, gruplar arasinda yas durumu

acisindan istatistiksel anlamli bir farklihk mevcuttur. Tablo 2’de hastalarin gruplara

gore yas dagilimlari gosterilmistir (p=0.0001).

Tablo 2. Deneklerin gruplara gére yas durumlarinin dagilimi, Canakkale, 2023

Ortalama * SS Ortanca (Min-Maks)
Periton diyaliz 61,2+ 13,6 65,5 (38-82)
Bobrek nakli 51,4+ 13,8 54,0 (24-81)
Hemodiyaliz 58,2 + 15,1 60,0 (21-77)
Kontrol grubu 47,8 £ 8,7 44,0 (38-71)
p 0,0001

SS: Standart Sapma
p: Kruskal-Wallis testi

Tablo 3’te hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi gosterilmistir, gruplar

arasinda cinsiyet faktéri acisindan istatistiksel anlamh bir farklihk mevcuttur

(p=0.0001).

Tablo 3. Deneklerin gruplara gore cinsiyet durumlarinin dagihmi, Canakkale, 2023

Cinsiyet

Kadin Erkek

Sayi Yiizde Sayi Yiizde
Periton diyaliz 12 50,0 12 50,0
Bobrek nakli 16 32,0 34 68,0
Hemodiyaliz 11 44,0 14 56,0
Kontrol grubu 41 78,8 11 21,2
Toplam 80 53,0 71 47,0
p 0,0001

SS: Standart Sapma
p: Ki-Kare testi
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Cahgsmamiza katllan hastalarin  kronik bobrek hastaligi etiyolojileri

degerlendirilmis ve Tablo 4-6 da gosterilmigtir;

Tablo 4. Periton diyalizi hastalarinin bobrek yetmezligi etiyolojilerinin dagihmi,
Canakkale, 2023

Etiyoloji Sayi Yuzde
Hipertansiyon 10 41,7
Diyabetes Mellitus 4 16,7
Kronik Glomerulonefrit 3 12,5
Polikistik Bobrek Hastaligi 2 8,3
Bilinmeyen sebepler 5 20,8

Tablo 5. Bobrek nakli hastalarinin bobrek yetmezligi etiyolojilerinin dagihmi,
Canakkale, 2023

Etiyoloji Sayi Yuzde
Hipertansiyon 23 46,0
Urolojik sebepler 8 16,0
Diyabetes Mellitus 5 10,0
Kronik Glomerulonefrit 4 8,0
Polikistik Bobrek Hastaligr 1 2,0
Bilinmeyen sebepler 9 18,0

Tablo 6. Hemodiyaliz hastalarinin bdbrek yetmezligi etiyolojilerinin dagilimi,
Canakkale, 2023

Etiyoloji Sayi Yiizde
Diyabetes Mellitus 10 40,0
Hipertansiyon 8 32,0
Kronik Glomerulonefrit 2 8,0
Polikistik Bobrek Hastaligi 1 4,0
Urolojik sebepler 1 4,0
Bilinmeyen sebepler 3 12,0
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Son donem bobrek yetmezligi hastalarinin bobrek yerine koyma tedavi sureleri
ay olarak hesaplanmis ve tablo 7’de belirtiimistir, Bobrek nakil hastalarinda renal
replasman tedavi suresi hesaplanirken bobrek nakline ilave olarak nakil oncesi
diyalizde gecirilen sire de dahil edilmistir. Hasta alt gruplar arasinda renal
replasman tedavisi slUresi bakimindan istatistiksel anlamh bir farklihk mevcuttur
(p=0.0001).

Tablo 7. Hastalarin gruplara gore renal replasman tedavi suresinin (ay olarak)
dagihmi, Canakkale, 2023

Ortalama £ SS Ortanca (Min- Maks)
Periton diyaliz* 24,1 + 20,1 17,0 (4-82)
Bobrek nakli** 75,8 £ 76,5 62,5 (4-480)
Hemodiyaliz* 35,4+ 37,1 21,0 (4-130)
p 0,0001

SS: Standart Sapma

p: Kruskal-Wallis testi

*PD ve HD hastalari i¢in renal replasman tedavisi suresi ay olarak aldiklari diyaliz tedavi
suresinin toplamidir.

**Bobrek nakli hastalari icin hesaplanan sure ise kronik boébrek yetmezligi tanisi aldiktan

sonra gecen diyaliz tedavileri ve nakil gerceklestikten sonraki surelerin toplamidir.

Calismaya katilan hasta ve kontrol gruplarinin vicut kitle indeksi (VKI)

dagilimina gore istatistiksel anlamli bir farklilik gérdimustur (tablo 8) (p=0.003).

Tablo 8. Deneklerin gruplara gére VKIi (kg / m2) dagilimi, Canakkale, 2023

Ortalama £ SS Ortanca (Min- Maks)
Periton diyaliz 26,8+2,8 27,0(23-36)
Bobrek nakli 24,3 +3,7 23,5(19-36)
Hemodiyaliz 25,023 25,0 (21-30)
Kontrol 25,8 14,4 25,0 (14-39)
p 0,003

SS: Standart Sapma
p: Kruskal-Wallis testi
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Calismaya katilan hasta ve kontrol gruplarinin, sistolik ve diastolik kan basinci
(mmHg) 6lcimi dagilimina gore istatistiksel anlamli bir farkhlik gériimustir (tablo 9-
10) (p=0.0001).

Tablo 9. Deneklerin gruplara gore sistolik kan basinci (mmHg) élgima dagilimi,
Canakkale, 2023

Ortalama £ SS Ortanca (Min- Maks)
Periton diyaliz 141,61+ 19,9 137,5(100-180)
Bobrek nakli 139,1+17,3 142,5(90-179)
Hemodiyaliz 137,2 +19,4 145(90-155)
Kontrol 125,9 +16,0 125(90-190)
p 0,0001

SS: Standart Sapma
p: Kruskal-Wallis test

Tablo 10. Deneklerin gruplara gore diyastolik kan basinci o6lgimu dagihmi,
Canakkale, 2023

Ortalama £ SS Ortanca (Min- Maks)
Periton diyaliz 83,3+ 14,2 80(50-110)
Bobrek nakli 83,9+11,4 85(60-110)
Hemodiyaliz 88,6+11,8 90(60-110)
Kontrol 77,5+7,8 80(50-95)
p 0,0001

SS: Standart Sapma
p: Kruskal-Wallis testi
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Calismaya katilan hasta ve kontrol gruplarinin, pulmoner ral ve PTO
dagihimina gore istatistiksel anlamli bir farklihk gértlmastir (tablo 11-12) (p=0,0001).

Tablo 11. Deneklerin gruplara gore pulmoner ral dagilimi, Canakkale, 2023

Ral

Yok Var

Sayi Yizde Sayi Yiizde
Periton diyaliz 16 66,7 8 33,3
Bobrek nakli 47 94,0 3 6,0
Hemodiyaliz 17 68,0 8 32,0
Kontrol grubu 47 90,4 5 9,6
Toplam 127 84,1 24 15,9
p 0,0001

SS: Standart Sapma
p: Ki-Kare testi

Tablo 12. Deneklerin gruplara gére PTO dagilimi, Canakkale, 2023

PTO

Yok Var

Sayi Yuzde Sayi Yizde
Periton diyaliz 8 33,3 16 66,7
Bobrek nakli 24 48,0 26 52,0
Hemodiyaliz 8 33,0 17 68,0
Kontrol grubu 40 76,9 12 23,1
Toplam 80 53 71 47
p 0,0001

SS: Standart Sapma
p: Ki-Kare testi
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Transtorasik ekokardiyografi bulgulari dlgim sonuglari ile asagidaki tablo 13’

te gosterilmigtir, istatistiksel anlamli bir farkllik gérdimustir (p=0,0001).

Tablo 13. Deneklerin transtorasik ekokardiografi bulgulari, Canakkale, 2023

Periton  Diyalizi Bobrek  Nakli Hemodiyaliz Kontrol
Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca | Ortalama * ss Ortanca | Ortalama Ortanca
+ss (min-maks) +ss (min- (min- +ss (min-
maks) maks) maks)
LVEF
56,5 58 (40- 60 (48-
58,0 +4,4 57 (50-67) 57,3+5,0 57,6 £5,6 60,7 £ 3,9
(45-68) 66) 68)
LVEDD (mm)
44,5 44 (38- 40,5
44,0+£2,8 | 44 (38-49) 44,0+25 43,7+3,0 40,521
(38-48) 49) (36-46)
LVESD (mm)
28 (25- 28 (23- 28 (22-
28,3+2,5 | 28(25-34) 28,4+2,0 29,0+ 35 279+17
35) 38) 31)
IVS (mm)
12 (9- 12 (9- 10 (8-
11,5+1,7 12 (8-14) 115+1,3 12,1 +1,3 11,0+1,2
14) 14) 14)
PW
10 (7-
96+1,5 10 (7-12) 95+1,2 9(8-12) | 10,0+1,8 15) 83+12 8 (6-12)
LA (mm)
38 (26- 38 (31- 28 (21-
37,8+2,7 | 38(30-42) 379+34 38,6 +3,5 29,0+4,4
48) 46) 41)
Ems
75,6 + 78 (67- 78 (65- 81 (66-
77 (52-98) 79,2+6,2 78,4+£6,8 815+5,1
10,2 90) 91) 89)
Ams
76,1 + | 725 (41- 82,5 85 (66- 69,5
82,4 +8,7 82,0+6,8 70,8 +6,6
18,3 120) (65-98) 91) (58-88)
E/A
0,9 (0,7- 0,9 (0,8- 1,1(0,9-
1,0+0,3 1,0 (0,5-2) 09+0,1 0,9+0,0 1,1+0,1
1,3) 1,2) 1,4)
sPAP
20 (16- 21 (16- 21 (19-
(mmHg) 21,1+ 3,5 21 (15-30) 20,3+2,7 21,0+2,3 216+15
27) 26) 25)
RV (mm)
28 (19- 29 (22- 21 (19-
28,7+ 3,4 28 (24-38) 28,1+3,6 29,1+35 215+23
37) 38) 31)
RA (mm)
31 (21- 32 (24- 22 (17-
30,5+3,3 31 (22-35) 30,7+4,1 31,727 222+33
42) 37) 33)

SS: Standart Sapma

p: Kruskal-Wallis testi
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Calismamiza katilan deneklerin geriye donuk olarak son Ug ay igindeki rutin

inceleme nedeniyle alinan serum belirtecleri, hemogram, vendz kan gazi ve tam idrar

tahlili asagidaki tablo 14’ te gdsterilmistir. istatistiksel anlaml bir farkhlik gérilmustir

(p=0,0001).
Tablo 14. Deneklerin biyokimyasal analizi, Canakkale, 2023
Periton  Diyalizi Bobrek  Nakil Hemodiyaliz Kontrol
Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca | Ortalama £ ss Ortanca | Ortalama Ortanca
+ss (min-maks) +ss (min- (min- +ss (min-
maks) maks) maks)
Hemoglobin | 105+1,3 | 11,1 126+21 | 12,7 11,4+23 11,2 131+1,6 | 13,4
(g/dl) (8,0-12,6) (8-18,4) (7.4 (9,4-
18,4) 16,8)
Lokosit 7,6+2,1 7.4 (48 |82+27 82 (3,8- | 82%55 6,7 (39- | 7420 6,8 (3,8-
(x10%/ul) 11,2) 16,1) 32,1) 13,9)
Platelet 2766 £ | 260  (141- 234 174 254
2305 % 260,1
(x10%ul) 100,0 639) (106- 241,3+ 93,2 (106- (140-
60,7 +57,9
367) 478) 484)
Ure 101,7 + 61,14 £ | 445 96 (24- 21 (8-
(mg/dl) 94 (45-206) 97,6 £ 38,7 24,6 £9,5
g 35,5 41,9 (16-212) 205) 69)
Kreatinin 6,3 (1,3- 1,6 (0,6- 6,0 (1,7- 0,6 (0,4-
(mg/dl) 6,9+34 20£1,2 6,0+£25 0,6+0,1
9 15,2) 6,2) 11,4) 1,1)
Albumin 4,4 (2,6- 4,1 (1,8- 4,3 (3,5-
(g/dl) 35+04 3,6(2,2-42) | 4304 39+0,8 42+0,2
9 4,8) 5,3) 4,9)
Kalsiyum 8,5 (7.,1- 9,8 (7,7 9,1 (7,5- 9,5 (8,1-
(mg/dl) 85£0,7 9,6+0,7 9,1+0,8 94404
g 10,3) 11) 10,6) 10,4)
Sodyum 139 139 140
137,2  + | 137,5 (129- | 139,0 # 140,0 =
(mmol/l) (130- 138,3£3,5 (130- (133-
3,8 143) 3,7 2,5
151) 144) 147)
Potasyum 4,4 (3,4- 52 (3,8- 4,4 (3,9-
4504 45(3,9-55) | 44£05 51407 43%0,2
(mmol/l) 6,3) 6,9) 5)
PTH 401,2 +| 3565 (61-| 1649 & | 126 (9- 287 (11- | 52,1 £ | 515
(pg/ml) 361,1 +323,0
Pg 219,4 900) 120,8 479) 1633) 17,0 (22-94)
25-OH-Ds 255 (8- 23 (3- 13 (3-
(ng/ml) 13,3£92 | 9,5(3-34) 26,3+9,2 19,3+ 11,0 14,672
g 48) 48) 32)
Urik asit 6,3 (2,6- 4,8 (2,8- 4,1 (1,6-
(ma/d]) 6,1+14 6,1(4,2-10) | 6,4+1,6 49+16 43+1,3
g 11,9) 8,5) 7.3)
Bikarbonat 228+4,6 | 223 (151- 23,4 23,3 23,6
(kan gazinda 32,7) 230£26 | (151- 23,4+33 (11,8- 23,7£20 | (15,3-
mmol/l) 27.,8) 29,9) 31)
Protein
(rutin 15+1,1 1,5 (0-4) 04+0,6 0(0-2) 2,1+£0,9 2 (1-4) 0,2£0,6 0 (0-3)
idrarda)

SS: Standart Sapma p: Kruskal-Wallis testi
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Tablo 15. LUS da gorulen B gizgileri ile TTE 6lgimlerinin korelasyon analizi,
Canakkale, 2023

r =0,285 r =0,894 r =0,552 ‘

r =0,550 r =0,197 r =0,159 r =0,187
[ |
| | |

*: p<0,05
**: p<0,01

*** Pearson korelasyon analizi, Korelasyon katsayisi (Gosterim kolayligi olmasi igin virgilden sonra 3 ondalik
rakam kullaniimistir)

LVEDD; Sol Ventrikil End Diastolik Cap, LA; Sol Atriyum Capi, TSCORE; Toplam B Cizgisi Sayisi, B LINE R;
Sag Hemitorakstaki B gizgisi Sayisi, B LINE L; Sol Hemitorakstaki B gizgisi Sayisi, IVS; interventrikiiler Septum
Capi, PW: Sol Ventrikiil Kesintili (Nabiz Dalgall) Akim Doppler Olgiimii, RA; Sag atriyum Capi

Korelasyon tablosunda r=0,286 p=0,0001; total skor (LUS) ve LA (mm) pozitif
yonlu orta korelasyon gostermektedir.
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Sekil 9. Calismamizdaki deneklerin TTE’ de sol atrium ¢ap dlgiminin ROC curve
analizi, Canakkale, 2023

ROC curve analizinde TSCORE 3 ve Uzeri B ¢izgisi gorllenler pozitiftir. LA
degerinin hipervolemiyi 6n goren cut-off degerinin belirlenmesi amaciyla bu analiz
yapilmistir. Sol atriyum ¢api1 42.5 mm ve Uzeri hasta grubunda negatif prediktif deger
(NPD) %84,02, pozitif prediktif deger %57,14, sensitivite %14,81, spesifite %97,58

olarak bulunmustur.

Hasta grubunun ortalama LUS (B g¢izgisi) sayisi ve LA c¢apt (mm)
karsilastirildiginda istatistiksel anlamh bir sonu¢ saptanmadi (p=0.318, r=0.101).
Hasta grubunun ortalama LUS (B ¢izgisi) sayisi ve RA ¢api (mm) karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli bir sonu¢ bulunmadi (p=0,932, r=0,009).
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5.TARTISMA VE SONUG

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinin 6nemli bir kisminda
hipervolemiye bagh hipertansiyon mevcuttur (9). Hipervolemi ve hipertansiyon
gelismesi sonucunda olusan hacim yuku ve basing artisi miyokardin isg yukunu
artirarak sol ventrikul hipertrofisine (LVH) yol acar (59). Erken tani ve tedavi
edilemeyen LVH olgularinda kardiyoskleroz ve kalp yetmezligi gelisebilir (60). Bu
durum da hastalarin morbidite ve mortalitesini artinr (12,61). Hemodiyaliz
hastalarinda hipervolemi varligi kardiyovaskuler ve tum nedenlere bagli mortalitede
artisa yol acmaktadir (62-64). Uzun sureli hemodiyaliz hastalarinda daha yuksek
interdiyalitik sivi alimi olanlarda sag kalim daha kotu ilerlerken, en diguk seviyede
interdiyalitik sivi alimi olan hastalarda en iyi sag kalim goértlmektedir (65). Periton
diyalizi surekli bir diyaliz imkani sagladigi ve kalan bobrek iglevini daha iyi korudugu
icin hipervolemi gelisiminin dnlenmesinde hemodiyalize gore bir Ustinluge sahiptir.
Bununla birlikte, PD hastalarinda da hipervolemi goralebilir. Bu hastalarda kalan
bobrek islevinin zamanla kaybedilmesi hipervolemi riskini artirir (66). Bdbrek
transplantasyonu yapilan hastalarda fonksiyon gdsteren greft nedeniyle hipervolemi
sorun olmaktan gikabilir fakat bu hasta grubunda hipervoleminin klinik Gnemine dair

literattrde sinirh bilgiler mevcuttur (67).

Vicudun volim durumunu belirlemede fizik muayene, bioimpedans analizi,
natriliretik peptidlerin serum duzeyini belirleme, ekokardiyografi ve vena kava
inferiorun degerlendirilmesi gibi birgok yontemden yararlanilir (13). Son yillarda, non-
invaziv bir metod olan akciger ultrasonografisi (LUS) de bu alanda kullaniimaya
baslandi. LUS, akcigerlerin damar disinda kalan dokusunun (interstisyum) su

miktarinin degerlendirilmesini saglar (68-71).

Mallamaci ve arkadaslari, 2010 yilinda HD hastalarinda akciger ultrasonu ile
degerlendirilen hipervoleminin LVEF ve LA dahil olmak UGzere kardiyak olgumlerle
guclu bir iligkisi oldugunu gdsteren bir calisma yaptilar. Ancak bu ¢alisma hastalarin
NYHA sinifina gére ve diyaliz 6ncesi bioimpedans analizine goére tanimlandi (72). Bu
calismada, her bir HD hastasina diyalizden 6énce ve sonra LUS yapildi. Yas arttik¢ca B
gizgilerinin arttigi gorildi. NYHA fonksiyonel siniflamasinda 3 ve Uzeri (ileri evre)
kalp yetmezligi hastalarinin ¢gogunlukla B ¢izgi sayisinin >30 olan grupta yogunlastigi

saptandi. Bizim ¢alismamiz, Mallamaci ve ark. ¢alismasindan farkli olarak RRT alan
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hastalar HD, PD ve bdbrek nakil hastalarindan olustu. Ayni zamanda kronik bobrek
hastaligi bulunmayan bireylerden bir kontrol grubu olusturuldu. Calismamizda hasta
ve kontrol grubu ekokardiyografik ve LUS bulgulari yéoninden birbiriyle karsilastirildi.
Calismamiza katilan denekler poliklinige basvuran stabil hastalar oldugundan
ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %40’in altinda olan bir hasta almadik. Bunun
da en 6nemli nedeni hastalarin dusuk kardiyak debi, maksimal ila¢ almamasi veya
takiplerde kotulesen bobrek fonsiyonlari gibi ¢esitli faktorleri olabileceginden
calismanin istatiksel olarak yorumlanmasinda karmasikliga neden olmamaktir. Bizim
calismamizda da hem hasta hem de kontrol grubunda yas arttikca LUS B gizgilerinde
(toplam skor) artis goruldu (p=0.034, r=0.213; p=0.004, r=0.234).

Pardala ve ark. Hemodiyaliz hastalarinda, sol ventrikil fonksiyonu ve
hidrasyon durumu ile LUS B ¢izgilerini karsilastiran bir galisma yaptilar. Bu ¢alismaya
katilan hastalarin diyalizden 6énce ve sonra LUS odlgumleri yapildi. LUS B gizgilerinin
sol ve sag atriyum volum ve alani ile pozitif korelasyon ve LVEF ile negatif
korelasyon gosterdigi saptandi (73). Calismamizda RRT (HD, PD ve bdbrek nakli)
olan tim hastalari kontrol grubu ile bir arada ele alinarak istatistiksel inceleme
yapildiginda LUS B cizgileri ile sol atriyum ¢api ve sag atriyum g¢api arasinda pozitif
yonli orta korelasyon gorildd (p=0,0001, r=0,286; p=0,007, r=0,217). Hasta
grubunun ortalama LUS B gizgileri ile sol ve sag atriyum c¢api birbiriyle
karsilastirildiginda istatistiksel anlaml bir iligki saptanmadi (p=0,318, r=101; p=0,932,
r=0,009).

Enia ve ark. yaptigi bir calismada, PD uygulayan hastalarda LUS B cizgilerine
bakilmistir. Hastalarin semptomatik ya da asemptomatik olmasina bakiimaksizin B
cizgisi artigi fiziksel fonksiyon kaybina yol acti. Fiziksel fonksiyonun azalmasi da
hastalardaki kardiyak fonksiyonun kétlilesmesiyle iligkili bulundu (74). Calismamiza
hasta grubu olarak PD hastalarina ek olarak, HD ve bdbrek transplanti olan hastalar

dahil edildi. Calisma hastalarimizda fiziksel fonksiyon skalasi kullaniimadi.

Loutradis ve ark. nin hipertansif ve 06volemik hemodiyaliz hastalarinda
yaptiklari  bir ¢alismada LUS rehberliginde B c¢izgileri Gzerinden yapilan
degerlendirmeye gore yonetilen tedavinin (ultraflitrasyon) standart kuru agirigi baz
alan yaklagsima goére daha basarili oldugu goruldi. Bu ¢alismada, LUS rehberliginde

yapilan ultraflitrasyondan sekiz hafta sonra inferior vena kava ve sol atriyum gapinda
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azalma saptandi. Vlcuttaki hacim fazlaliginin ultraflitrasyon ile azaltilmasi preload
azalmasina yol acarak kalp yetmezliginde akciger intertisyumundaki su miktarini
azaltir ve bu durum LUS B c¢izgi skoru dusurlr (75). Calismamizda, RRT alan
hastalarda total LUS skoru ve LA c¢api arasinda istatistiksel anlamli bir iligki
bulunamadi fakat hasta ve kontrol gruplari birlikte degerlendirildiginde total LUS
skoru ile LA cap! arasinda orta dizeyde pozitif bir korelasyonun mevcut oldugu
goruldu. Literatire uyusmayan bu durumun en 6énemli nedenlerinden biri hastalarin
sol atriumlarinda fibrotik doku gelismis ise yapilan tedavi sonucu gap degisimi ya az
olacaktir ya da hi¢ olmayacaktir. Bunu kesin anlamak i¢in bu hastalara kardiyak MR
ya da biyopsi yapmak gerekir ama girisimsel islem olmasi nedeniyle fibrozisi anlamak
icin rutinde her hastadan biyopsi alinamamakta ya da kontrast madde verilerek
kardiyak MR yapilamamaktadir. Korelasyon degeri orta duzeyde ¢iksa da ¢alismamiz

klinik ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0,0001; r:0,286).

Sol atriyum (LA), kalp fizyolojisinin énemli bir bilesenidir ve kalbe kanin
toplanmasinin ardindan sirasiyla sistol ve diyastol sirasinda sol ventrikil dolumunu
module eder (76). Sol atriyal genisleme (LAE), sol atriyal basincin uzun sure
artmasinin ve asiri hacim yldklenmesinin bir sonucudur. LAE en sik diyastolik
disfonksiyon, sol ventrikil hipertrofisi, mitral kapak hastaligi ve sistemik hipertansiyon
ile ortaya cikar (77,78). Sol atriyal boyutun prognostik etkileri vardir ve yapilan
arastirmalar, LAE'nin klinik olarak 6nemli kardiyovaskuler hastaliklarin ve kalp
yetmezliginin gelisimini bagimsiz olarak tahmin edebildigini ortaya koymaktadir
(79,80). Mitral kapak hastalidi, atriyal fibrilasyon ve yuksek kardiyak debinin olmadigi
durumlarda, bunun sol ventrikul diyastolik disfonksiyonunun mikemmel bir gostergesi
oldugunu belirtir (81). Bizim ¢alismamizda, hipervolemiye bagli sol atriyum ¢api artan
deneklerimizde sol ventrikul diyastolik disfonksiyon artisi goértilmias olup aralarinda
klinik ve istatiksel bir korelasyon saptanmistir (p=0,0001; r=0,561). Calismamizda
TTE egsliginde yapilan LA odlgumleri ve LUS ile bakilan B gizgileri total sayisi
(TSCORE) analizlerinde LA degerinin hipervolemiyi 6n géren cut-off degeri 42,5 mm
olarak belirlenmistir. Bu deger ve uzeri olgimleri olan hastalarimizda B gizgilerinin

sayisinin arttigi gosterilmistir, spesifite %97,58 olarak bulunmustur.
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Calismamizin bazi kisitliklari oldu. TTE dlgimunde sol atriyum ¢api ne kadar yuksek
Olcllse de sol ventrikil fonksiyonu bozulmamis hastalar da olabilmektedir. Sol
atriyum capinin genisliginin ve sol ventrikil disfonksiyonun gdsterilebilmesi igin
Onerilen kateterizasyon islemi invaziv bir girisim oldugu igin hastalarimiza
uygulanamamistir. Uzun sdreli basing maruziyeti nedeniyle olusabilecek yapisal
bozulmayi da gosterebilecek kardiyak MR da yine kontrast madde gereksinimi olan

invaziv bir iglem olmasi nedeniyle yapilamamistir.

Sonug olarak; galismamizda renal replasman tedavisi alan hastalar hipervolemi etkisi
nedeniyle kontrol grubu ile karsilastirildiginda LUS B gizgilerinin sayisinin daha fazla
oldugu saptandi fakat B cizgileri ile ekokardiyografide LA ¢api arasinda istatistiksel
anlamli bir farklihk bulunmadi. Kontrol grubunun da hasta grubuna dahil edildigi
birlesik grupta bu iki belirte¢ arasinda pozitif yonlu bir korelasyonun mevcut oldugu
goéruldu. Bu durum hasta grubunun kendi icindeki heterojeniteden kaynaklaniyor
olabilir. Bu konuda daha fazla diyaliz ve bdbrek nakli hastasi iceren gruplar ile

yapilacak karsilastirilmali ve prospektif caligmalara ihtiyag vardir.
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