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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), en az 3 aydir devam eden bobregin yapisal
veya fonksiyonel anormalligi olarak tanimlanir ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)
ile albiiminiiri miktarma gore smiflandirilir. Glomeriiler filtrasyon hizinin 15
mL/dk/1.73 m%nin altina diismesi son donem bdbrek hastaligi (SDBH) olarak
adlandirilir (1). Son doénem bobrek hastaligi gelisen hastalara renal replasman
tedavilerinin (RRT) uygulanmasi gerekir. Ideal RRT secenegi bobrek naklidir.
Ancak, bobrek nakli olanagindaki kisithiliklar nedeniyle hastalarin biiyiik boliimii
hemodiyaliz (HD) veya periton diyalizi (PD) ile yasamini stirdiirmek zorundadir.

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de SDBH’nin insidans: ve prevalansi
giderek artmaktadir. Tiirk Nefroloji Dernegi’nin Bobrek Kayit Sistemi verilerine
gore 2015 yili sonu itibariyla Tiirkiye’de RRT gerektiren SDBH insidansit milyon
niifus basina 147, prevalansi ise 935°dir (2). Ulkemizde SDBH’11 hastalarin % 77.3’i
HD, % 5.3’ PD ve % 17.4’t bobrek nakli tedavileri altindadir. Diyaliz hastalar:
birlikte degerlendirildiginde, hastalarn % 93.6’smma HD, % 6.4’tne PD
uygulanmaktadir. Orta ve biiylik molekiil agirlikli tiremik toksinlerin daha 1yi klirensi
ve Ozellikle rezidiiel renal fonksiyonun (RRF) daha i1yi korunmasi gibi potansiyel
avantajlarina ragmen (3,4), iilkemizde PD’nin beklenenin altinda oranda uygulandig
goriilmektedir. Diinya genelindeki durum da benzerdir (5).

Diyaliz teknolojisi ve olanagindaki gelismelere ragmen, diyaliz hastalarinda
mortalite riski genel popiilasyondan yaklagik 10 kat yiiksek olmaya devam
etmektedir (5,6). Oliimlerin yaklasik yarisindan kardiyovaskiiler hastaliklar
sorumludur (2,5,6). Periton diyalizi hastalarinda yas, irk, diabetes mellitus ve
kardiyovaskiiler hastalik gibi eslik eden hastaliklar, beslenme durumu, inflamasyon,
rezidiiel renal fonksiyon (RRF), periton membraninin gegirgenlik 6zelligi, diyaliz
yeterliligi gibi bir¢ok faktor prognozu etkileyebilmektedir.

Periton diyalizi hastalarinda diyaliz yeterliligi geleneksel olarak Kt/V iire ve
kreatinin klirens gibi kii¢ciik molekiil agirlikli soliit klirensi ile degerlendirilmektedir.
Bir¢ok calismada, yetersiz kiiclik molekiil agirlikli soliit klirensine artmis mortalite
ve morbidite risklerinin eslik ettigi gosterilmistir (7-10). Ancak, prognoz iizerine

renal ve peritoneal klirenslerinin etkisinin ayri ayri degerlendirildigi ¢alismalarin



tiimiinde prognozu asil etkileyenin peritoneal degil, renal klirens oldugu saptanmigtir
(10-18). Ustelik, PD hastalarinda gergeklestirilen prospektif randomize ¢alismalarda
diyaliz dozunu artirmanin hasta sagkalimi iizerine herhangi bir etkisi gozlenmemistir
(15,19). Bu c¢alismalarin 15181nda, diyaliz yeterliliginin kii¢ciik molekiil agirlikli soliit
klirensi ile degerlendirildigi geleneksel yaklasim ciddi olarak sorgulanmaya baslamis
ve voliim dengesinin ve yeterli sivi ve sodyum atiliminin daha oncelikli hedefler
olmas1 gerektigi ileri siirtilmiistiir (20,21). Nitekim, PD hastalarinda plazma NT-
proBNP diizeyi ve biyoelektriksel impedans gibi yontemler kullanilarak yapilan
calismalarda, volim durumunun sagkalimin bagimsiz belirleyicisi oldugu
gosterilmistir (22,23).

Ates ve arkadaglarinin 125 PD hastasinda yaptig1 3 yillik prospektif gdzlemsel
calismada, total Kt/V iire ve total kreatinin klirens ile degerlendirilen kiiciik molekiil
agirlikli soliit klirensinin prognozu etkilemedigi, oysa RRF ile birlikte total sivi ve
sodyum atiliminin mortalitenin bagimsiz belirleyicileri oldugu gosterilmistir (14). Bu
calisma, PD hastalarinda prognoz bakimindan sivi ve sodyum atilimimin 6nemine
dikkat ¢eken ilk arastirmadir. Periton diyalizi hastalarinda prognozu iyilestirmede
stvi atilimimin 6nemini diger ¢alismalar da desteklemektedir (24-26). Brown ve
arkadaslarinin aletli periton diyalizi (APD) uygulanan aniirik hastalarda yaptiklar
calismada, ultrafiltrasyon voliimii 750 mL/giin’iin altinda olan hastalarda mortalite
riskinin anlamli olarak arttig1 saptanmistir (25).

Kuskusuz PD hastalarinda daha fazla sivi ve sodyum atilimi, daha iyi voliim
kontrolii saglandigin1 gostermeyebilir. Baz1 arastiricilar, diyaliz hastalarinda sivi ve
sodyum atiliminin alim ile iliskili oldugunu ve daha fazla sivi ve sodyum atilimina
eslik eden daha iyi sagkalimin bir sonu¢ degil, sagkalim avantaji olan grupta genel
iyilik halinden 6tiirii siv1 ve sodyum tiiketiminin ve bunun sonucunda sivi ve sodyum
attminin daha fazla olusuna bagli oldugunu ileri siirmiislerdir (27,28). Ancak,
Cheng ve Wang siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) hastalarinda yaptiklari
calismada, sodyum alimi ile total sodyum atilimi arasinda iligki saptamamiglardir
(29). Periton diyalizi hastalarinda voliim durumunu biyoelektriksel impedans ile
degerlendiren Asghar ve arkadaslari, hiicre dis1 siv1 voliim fazlalig1 olan hastalarda
total s1v1 ve sodyum atilimini anlaml olarak diisiik bulmuslardir (30). Ustelik, Ates

ve arkadaslarinin ¢aligmasinda total sivi ve sodyum atilimi ile sistolik kan basinci



arasinda gozlenen anlamli negatif korelasyonlar (14), daha fazla sivi ve sodyum
atiliminin daha fazla sivi ve sodyum alimindan ziyade daha iyi volim kontroli
anlamina gelebilecegini diisiindiirmektedir.

Konu ile ilgili literatiirdeki bu ¢eliskili sonuglara 1s1k tutabilmek igin, bu
calismada PD hastalarinda sodyum ve sivi atilimini etkileyen faktorlerin ve sodyum
ve stvi atilimi ile diyetle sodyum alimi, voliim durumu ve ekokardiyografik 6l¢iimler

arasindaki iliskilerin incelenmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastaligi Tanimi ve Evreleri

Kronik bobrek hastaligi, en az 3 aydir devam eden bobregin yapisal veya
fonksiyonel anormalligi olarak tanimlanmakta ve bobregin fonksiyonel durumunun
gostergesi olan glomertiler filtrasyon hizi ve albliminiiri miktarina gére kategorilere
ayrilmaktadir. Viicut yiizey alanina goére normalize edilen GFH’na gére KBH 5
evreye siniflandirilmakta, evre 3 ise son kilavuzlarda ikiye ayrilmaktadir (Tablo 2.1).
Glomeriiler filtrasyon hizinin 60 mL/dk/1.73 m? nin {izerinde oldugu evre 1 ve 2’de
bobrek hasari, idrar tetkikindeki degisiklikler (proteiniiri, hematiiri veya idrar
sedimentindeki degisiklikler gibi), goriintiileme testlerindeki anormallikler ya da
bobrek biyopsisindeki patolojik bulgular ile ortaya ¢ikarilabilir (1).

Kronik bobrek hastaliginin tedavisinde temel basamaklar; bobreklerin rezervini
saptamak, geri dondiiriilebilir faktorleri diizelterek hastaligin ilerlemesini durdurmak
ya da yavaslatmak, komplikasyonlar1 dnlemek, yasam kalitesini artirmak ve dogru

zamanda RRT hazirliklarina baslamak olarak siralanabilir.

Tablo 2. 1: Kronik bobrek hastaliginda GFH kategorileri (1).

GFH Kategori | GFH (mL/dk/1.73 m?) | Isimlendirme

Gl >90 Normal ya da yliksek

G2 60-89 Hafifce azalmis

G3a 45-59 Hafif - orta derecede azalmig
G3b 30-44 Orta - agir derecede azalmis
G4 15-29 Agir derecede azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi

Glomeriiler filtrasyon hizmin 15 mL/dk/1.73 m?nin altina diismesi SDBH
olarak adlandirilir. Tiirk Nefroloji Dernegi Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore
2015 yilinda Tiirkiye’de RRT gerektiren SDBH nin nokta prevalanst milyon niifus

bagina 935, insidansi ise milyon niifus basina 147 olarak hesaplanmistir (2).



Ulkemizde SDBH’na yol acan en sik etyolojik nedenler diabetes mellitus,
hipertansiyon ve kronik glomeriilonefrittir ve SDBH’l1 hastalarn % 77.3’4 HD, %
5.3’ PD ve % 17.4°1 bobrek nakli tedavileri altindadir (2).

2.2. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, periton boslugu ve periton membranindan yararlanilarak
gerceklestirilen bir diyaliz yontemi olup; SDBH’l1 hastalarda kullanilan RRT
yontemlerinden biridir. 11k olarak 1923 yilinda Ganter tarafindan, uterus karsinomu
nedeniyle bilateral iireter obstriikksiyonu bulunan ve iiremik tabloda olan bir hastaya
uygulanmasiyla klinik kullanima girmistir (31). Maxwell ise 1959 yilinda peritoneal
kaviteye yerlestirdigi kateter ve uygun diyaliz soliisyonu ile gergeklestirdigi aralikli

peritoneal sivi degisimi ile gliniimiiz PD diyalizi uygulamalarina onciiliik etmistir
(32).

2.2.1. Peritonun Anatomisi

Periton, karin boslugundaki organlar1 c¢evreleyen visseral ve karin duvarina
komsu olan pariyetal boliimlerden olusan mezankimal koékenli serdz bir zardir.
Peritonun yaklasik % 80’ini visseral ve % 20’sini pariyetal periton olusturur. Yiizey
alam eriskin bir insanda yaklasik 1-2 m? arasindadir (33).

Histolojik olarak periton membrani mezotel, interstisyum ve peritoneal
kapillerlerden olusmaktadir. Mezotel, periton boslugunun yiizeyini kaplayan tek katli
bir epitel tabakasidir. Interstisyum, bag doku elemanlarindan zengin olup kapillerler,
lenfatikler ve diger bag doku hiicrelerini barindirir. Visseral periton yiizeyi ayrica
mikrovilluslarla kapli olup, yiizey alanin artiran bu hiicresel uzantilar PD sirasindaki
madde aligverisinde 6nemli role sahiptir (34).

Pariyetal ve visseral periton yapraklar1 arasinda potansiyel bir bosluk olusur.
Bu boslukta yaklagik 100 mL sivi bulunur. Ancak, bu potansiyel bosluk 2500 mL
stviy1 rahatsizliga yol agmadan tolere edebilecek 6zelliktedir (34).

Visseral ve pariyetal peritonun kan akimlarn farkli kaynaklardan

saglanmaktadir. Visseral yaprak siliperior mezenterik arter, ¢olyak arter ve inferior



mezenterik arterden beslenir, venleri portal sisteme bosalir; buna karsilik pariyetal
yaprak interkostal ve lomber epigastrik arterlerden beslenir ve vena kava inferiora
bosalir. Toplam peritoneal kan akimini dogrudan 6lgmek ¢ok zor, hatta olanaksizdir;
ancak dolayli ol¢iimlerden dakikalik kan akiminin 50-100 mL arasinda oldugu
varsayllmaktadir. Periton boslugunun lenfatik drenaji baslica diyafragmatik
stomata’da bulunan lenfatik kanallardan saglanir. Periton boslugundan sivinin ve
molekiil agirligt 20.000 daltonun {izerinde olan soliitlerin emilimi lenfatikler

araciligiyla gerceklesir (34).

2.2.2. Periton Diyalizinin Fizyolojisi

Periton diyalizinde temel amag, yeterli iiremik toksin ve sivi atiliminin
saglanmasidir. Soliitlerin ve suyun periton membranindaki transportunu tanimlamak
igin gelistirilen kavramsal modellerden en ¢ok kabul goreni por modelidir (35). Bu
modelde, peritoneal kapillerlerde soliit ve sivi transportunun gergeklestigi {ig tip por
tanimlanmistir. Sayica az olan biiyiik porlar 100-200 angstrom ¢apindadir ve protein
gibi makromolekiillerin transportunu saglar. Cap1 40-60 angstrom arasindaki kiiciik
porlar sayica fazla miktardadir ve kii¢iik molekiil agirlikli soliitler ile su bu porlardan
gecer. Cap1 4-6 angstrom olan ¢ok kiiclik porlar hiicre i¢inde yerlesiktir. Aquaporin 1
denilen bu su kanallar1 sadece suya karsi gegirgendir. Peritoneal kapillerler
interstisyum i¢inde daginik olarak yerlesmistir ve kapillerlerin mezotel tabakasina
uzakliklar1 da transportu etkiler. Kapillerler mezotel tabakasina ne kadar yakinsa
peritoneal transporta katilmalari o kadar fazla, ne kadar uzaksa o kadar azdir (34).

Periton diyalizinde soliitlerin transportu difiizyon ve konveksiyon olmak iizere
iki mekanizma ile gerceklesir. Hakim mekanizma olan difiizyonun belirleyicileri,
konsantrasyon gradienti ile kiitle transfer alan katsayisidir. Kiitle transfer alan
katsayisi, efektif peritoneal membran yiizey alani ile periton membraninin soliit i¢in
intrinsik difiiziv 6zelliginin bir tirlintidiir. Peritonun difliziv 6zelligi kisiler arasinda
farklilik gosterir. Soliitlerin kiitle transfer alan katsayilar1 karmasik formiiller
kullanilarak hesaplanabilirse de, pratikte peritonun difiiziv 6zelligini belirlemek i¢in
peritoneal esitlenme testi (PET) ile hesaplanan diyalizat/plazma (D/P) oranlar

kullanilir. Ure ve kreatinin gibi kii¢iik molekiil agirlikli soliitler igin difiizyon



degisimin ilk saati i¢inde en fazladir. Daha sonra kan ile diyalizat arasindaki
konsantrasyon gradienti azaldik¢a difiizyon giderek yavaslar. Dort saatlik bekletme
sonunda iirenin % 90’dan fazlasi, kreatininin ise yaklasik 2/3°li dengelenir. Daha
fazla diflizyon i¢in degisim sikligini veya voliimiinii arttirmak gerekir. Konveksiyon
ise en basit sekliyle ‘su hareketine eslik eden soliit hareketi’ olarak tanimlanir,
dolayisiyla konvektif transport ultrafiltrasyon miktari ile dogru orantilidir. Konvektif
transportun toplam soliit transportuna katkis1 difiizyona gore daha azdir, ancak
ozellikle biiylik molekiil agirlikli toksinlerin temizlenmesi i¢in daha énemli olabilir
(34).

Net ultrafiltrasyon, transkapiller ultrafiltrasyon ile peritoneal sivi emiliminin
bir tirlinlidiir. Transkapiller ultrafiltrasyonu membran ylizey alani, membranin suya
kars1 gecirgenligi ve transmembrandz basing gradienti belirler. Hidrostatik, kristaloid
ozmotik ve kolloid ozmotik basing gradientleri transmembrandz basing gradientinin
belirleyicileridir. Hemodiyalizde ultrafiltrasyon esas olarak hidrostatik basing
gradienti ile gerceklesirken, PD’de ultrafiltrasyonun temel belirleyicisi ozmotik
basing gradientidir. BOyle bir basing gradientinin olusturulmasi i¢in ise diyaliz
soliisyonuna ozmotik bir ajanin eklenmesi gerekir. Periton diyalizinde
ultrafiltrasyonun yaklasik % 60’1 kiiciik porlardan kolloid ozmotik basing gradienti,
% 40’1 ise c¢ok kiiclik porlardan kristaloid ozmotik basing gradienti ile gerceklesir
(34).

Ultrafiltrasyon i¢in en 6nemli faktdr ozmotik gradienttir. Ozmotik ajanlarin
giicii refleksiyon katsayzist ile belirlenir. Ideal bir ozmotik ajanin refleksiyon katsayisi
I’e esit olmalidir. Bunun anlami, ozmotik ajanin periton boslugundan kana
emilmemesi ve bu sekilde bekletme siiresi boyunca ozmotik gradientin korunmasidir.
Periton diyalizinde en yaygin kullanilan ozmotik ajan glukozdur. Ancak refleksiyon
katsayis1 0.02 olan glukoz ideal bir ozmotik ajan degildir. Dort saatlik bir bekletme
sirasinda glukozun yaklagik % 40’1 emilir ve ozmotik gradient kayboldukga
transkapiller ultrafiltrasyon giderek azalir. Refleksiyon katsayisi 1’e yakin olan
ikodekstrin ise ideale yakin bir ozmotik ajandir (34).

Peritoneal s1v1 absorpsiyonu ise net ultrafiltrasyonu azaltan bir islevdir. Sivi
peritoneal lenfatiklerle direkt olarak emildigi gibi, ayni zamanda daha sonra

lenfatiklere ve kapillerlere ge¢gmek iizere karn 6n duvarindaki dokular igine de



absorbe olabilir. Peritoneal sivi emiliminin miktarini hesaplamak giictiir, ancak 1-2
mL/dk oldugu tahmin edilmektedir. Bu sekilde, 4 saatlik bir bekletme sirasinda
yaklasik 250-500 mL sivi bu yolla emilebilir ve net ultrafiltrasyonu ve klirensi
anlaml olarak azaltabilir. Intraperitoneal basing artisi, peritoneal sivi emilimini

arttirabilir (34).

2.2.3. Periton Diyalizinin Tipleri

Periton diyalizinde siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve aletli periton
diyalizi (APD) olmak {izere iki ana se¢enek mevcuttur.

SAPD, diyaliz makinesine ihtiya¢ géstermeden hemen her yerde uygulanabilen
bir kronik PD yontemidir. Bu yontemde hastanin periton boslugunda siirekli olarak
PD soliisyonu bulunmaktadir. Hastalar PD soliisyonlarmi giinde 4-5 kez periton
kateteri yoluyla manuel olarak degistirirler. PD soliisyonunun periton boslugunda
kalma siiresi giindiiz 4-6 saat, gece ise 8-10 saattir. Her soliisyon degisimi igin
hastalarin harcamasi gereken siire yaklagik 30 dakikadir. Uzun gece degisiminde
glukoz konsantrasyonu yiiksek olan veya bir glukoz polimeri olan ikodekstrin igeren
soliisyonlar, giin i¢i degisimlerde ise glukoz konsantrasyonu daha diisiik soliisyonlar
tercih edilir (36).

APD, diyalizatin inflizyon ve drenajinda mekanik aygit kullanilan tiim periton
diyalizi yontemlerini ifade eder. En sik tercih edilen sekli siirekli siklik periton
diyalizi (CCPD-SSPD) olup, bu yontemde SAPD’de oldugu gibi hastanin periton
boslugunda siirekli olarak PD soliisyonu bulunur. Geceki 8-10 saatlik donemde
makine yardimiyla 1.5-3 saat bekletmeli 3-5 degisim yapilir ve giindiiz (14 saat
kadar) periton boslugunda tercihan ikodekstrin olmak {izere diyalizat birakilir. Gece
aralikli periton diyalizinde (GAPD-NIPD) ise her gece makine araciligi ile 30-60
dakika bekletmeli 8-10 degisim yapilir, giindiiz ise periton bos birakilir. Ayrica,
manuel ve makine degisimlerinin birlikte uygulandigr melez rejimler de mevcuttur.
APD, ozellikle yiliksek peritoneal gecirgenlikli hastalarda, karin i¢i basing artigina
bagli komplikasyonu olan hastalarda, calisan ve okuyan hastalarda tercih edilen

yontemdir. Daha fazla diyaliz soliisyonu gerektirmesi ve SAPD’ye gore daha diisiik



orta-biiylik molekiil agirlikli tiremik toksin klirensi ise en onemli dezavantajlaridir
(36).

2.2.4. Periton Diyalizi Soliisyonlari

Periton diyalizi soliisyonlar1 su, elektrolitler, tampon madde ve ozmotik ajan
icermektedir. Standart PD soliisyonlarinin bilesimi Tablo 2.2°de goriilmektedir.
Ancak, standart PD soliisyonlar1 asidik pH, yiiksek ozmolalite, yiiksek glukoz
konsantrasyonu ve glukoz yikim {iriinii igerigi nedeniyle biyo-uyumlu degildir. Bu
biyo-uyumsuz ozellikler zamanla peritonda yapisal ve islevler degisikliklere yol
acarak PD’nin kullanim siiresinin kisalmasima neden olurlar. Ustelik, ozmotik ajan
olarak kullanilan glukozun peritondan viicuda emilmesi hem ultrafiltrasyon i¢in
gerekli ozmotik gradientin kaybolmasma, hem de bazi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Bu nedenle, alternatif soliisyonlarin gelistirilmesine gereksinim
dogmustur. Ozmotik ajan olarak gliserol, dekstran ve polipeptidler denenmisse de,
klinik kullanima ikodekstrin ve amino asit soliisyonlari girmistir (37).

Ikodekstrin: Molekiil agirhgi yaklasik 20.000 dalton olan ikodekstrin suda
eriyen bir glukoz polimeridir. Periton membranindaki kiiclik porlar1 kullanarak
kolloid ozmotik basin¢ gradienti ile ultrafiltrasyon saglar. Daha az glukoz yikim
irtinii icerdiginden ve ozmolalitesi diisiik oldugundan periton membrani i¢in daha
biyo-uyumludur. ikodekstrin’in 8-12 saatlik bekletmede yaklasik % 20’si viicuda
absorbe olur. Bu nedenle, yavas ve uzun siire devam eden bir ultrafiltrasyon saglar.
Yeterli ultrafiltrasyon i¢in periton boslugundan en az 8 saat bekletilmesi
gerektiginden SAPD hastalarinda gece, APD hastalarinda ise giin i¢i uzun degisimde
kullanilmast onerilir. Ayrica, peritonite eslik eden veya aquaporinlerin kaybina baglh
ultrafiltrasyon vyetersizliklerinde de tercih edilmelidir. Ikodekstrin, % 2.27’lik
glukozlu soliisyona gore daha fazla tiremik toksin klirensi saglar (37).

Amino asit i¢eren soliisyonlar: Hastalarin beslenme durumunun diizeltilmesi
amaciyla gelistirilmistir. Glukoz igermedigi, ozmolalitesi diisik ve pH’s1 daha
fizyolojik oldugu icin daha biyo-uyumludur. Giinde bir kez kullanilmast ve
sollisyonun periton i¢inde yaklasik 4 saat bekletilmesi Onerilir. Ultrafiltrasyon ve

klirens etkileri % 1.36’Iik glukozlu soliisyona es degerdir. Ozellikle malniitrisyonlu



hastalar, diyabetik hastalar ve sik peritonit gegiren hastalarda kullanilmasi onerilir.
Ure diizeyinde artma ve metabolik asidozda derinlesme gibi istenmeyen etkileri
olabilir (37).

Notral pH’h soliisyonlar: Diisiik pH, periton membrani i¢in zararli olan
glukoz yikim iiriinlerinin ve ileri glikasyon son iiriinlerinin olusumuna neden olur.
Bunu 6nlemek icin gelistirilen ndtral pH’l1 soliisyonlar iki torba igerir; bir torbada
glukoz, kalsiyum kloriir ve magnezyum kloriir, diger torbada ise bikarbonat, laktat
gibi tampon maddeler ile sodyum kloriir bulunur. Bu soliisyonlar peritoneal skleroz
gelisimini Onleyebilir ve rezidiiel renal fonksiyonun korunmasi bakimindan yararl
olabilir (38,39). Ayrica, asit-baz dengesinin daha iyi kontrolii ve daha az inflizyon
agrisi gibi avantajlar1 da vardir. Bu nedenle, giinlimiizde nétral pH’l1 soliisyonlarin

standart olarak kullanilmasi onerilmektedir (37).

Tablo 2. 2: Standart periton diyalizi soliisyonlarinin bilesimi.

Bilesen Konsantrasyon

Sodyum 132-134 mmol/L
Potasyum 0-2 mmol/L

Klor 95-106 mmol/L
Magnezyum 0.25-0.75 mmol/L
Kalsiyum 1.0-1.75 mmol/L
Laktat/Bikarbonat 35-40 mmol/L

Glukoz (dekstroz) 1.36-3.86 (1.5-4.25) gr/dL

2.2.5. Peritoneal Esitlenme Testi (PET)

Periton membraninin gegirgenligi bireyler arasinda dnemli degiskenlik gosterir.
Gecirgenlik 6zelligi hastanin PD’ne uygunlugunu, uygulanmasi gereken PD rejimini
belirleyen en 6nemli faktorlerden birisidir. Twardowski ve arkadaslari tarafindan
1987°de tanimlanmis olan PET, 2 litre % 2.27’lik diyalizat kullanilarak yapilan 4
saatlik tek bir degisim ile periton membraninin gecirgenlik 6zelliginin belirlenmesini

saglar (40). Test sonucunda, 4. saat diyalizat kreatinin konsantrasyonunun plazma
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kreatinin konsantrasyonuna orani (D/P kreatinin) hesaplanir ve bu orana gore periton
membran gegirgenligi diisiik (D/P kreatinin <0.50), diisiik-orta (D/P kreatinin 0.50-
0.65), yiiksek-orta (D/P kreatinin 0.66-0.81) ve yiiksek (D/P kreatinin >0.81)
seklinde smiflandirilir (41). Disiik peritoneal gegirgenlikli olgularda ozmotik
gradientin degisim siiresince korunmast nedeniyle miilkemmel ultrafiltrasyon
saglanir, ancak tiremik toksin atilimi yetersiz kalabilir. Yiksek peritoneal
gecirgenlikli olgularda ise yeterli soliit klirensi saglanmasina karsin, ozmotik
gradientin hizli kaybolmasi sonucu ultrafiltrasyon yetersizligi goriilebilir (41).
Yiiksek peritoneal gegirgenlik durumu, koétii prognostik bir gostergedir (42).
Ozellikle ultrafiltrasyon yetersizligi olan olgularda, periton membranindaki ¢ok
kiiciik porlardan (su kanalllari-aquaporin-1) su transportunu degerlendirmek i¢in, %
3.86’lik diyalizat kullanilarak modifiye PET yapilmasi ve diyalizat 6rneklerinde

sodyum konsantrasyonun da dl¢iilmesi onerilmektedir (43).

2.2.6. Periton Diyalizinde Diyaliz Yeterliligi

Yeterli diyaliz en basit sekliyle bobrek yetmezligine ve diyalize eslik eden
morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve hastanin yasam kalitesinin arttirilmasi olarak
tanimlanabilir. Diyaliz yeterliligi sadece yeterli liremik toksin atilmasini degil, aym
zamanda yeterli voliim ve kan basinci kontroli, yeterli beslenme saglanmasi, asit-baz
dengesinin, aneminin ve bdbrek yetmezligine eslik eden diger komplikasyonlarin
yeterli kontroliinii kapsar.

Periton diyalizi hastalarinda diyaliz yeterliligi geleneksel olarak Kt/V fire ve
kreatinin klirens gibi kii¢ciik molekiil agirlikli soliit klirensi ile degerlendirilmektedir.
Onceleri PD hastalarinda diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde Kt/V iire ve
kreatinin klirens birlikte kullanilmaktaydi. Ancak, 2006 yili K/DOQI kilavuzunda
kreatinin klirens 6l¢timiiniin ilave prognostik bilgi saglamadig1 ve bu nedenle diyaliz
yeterliliginin tek basina Kt/Viire 6l¢timii ile degerlendirilebilecegi onerilmistir (44).

Ure dagilim voliimiine gére normalize edilen fraksiyonel iire klirensi olan Kt/V
iire’nin hesaplanmasi ic¢in 24 saatlik diyalizatin ve idrar volimi 100 mL/giin’iin

tizerinde olan hastalarda 24 saatlik idrarin toplanmasi gerekir. Kan, diyalizat ve
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idrarda lire diizeylerinin Slgiilmesinden sonra asagidaki formiiller kullanilarak Kt/V
tire degeri hesaplanir (45):
Diyalitik Kt/Viire = [(D/Pire) x Diyalizat drenaj voliimii (L)] / Total viicut suyu
Renal Kt/Vire = [(I/Pire) x Idrar voliimii (L)] / Total viicut suyu
Haftalik total Kt/Vire = (Diyalitik Kt/Vire + Renal Kt/Vire) X 7

D: Diyalizat, P: Plazma, I: idrar iire konsantrasyonu

Kreatinin klirensi icin benzer sekilde oOnce diyalitik ve renal kreatinin
Klirenslerin hesaplanmasi ve daha sonra bunlarin toplanmasi gerekir. Kt/V iire’nin
aksine rezidiiel renal katki, renal iire ve kreatinin klirenslerin aritmetik ortalamasi
alinarak belirlenir. Bulunan deger, viicut yiizey alanina gére normalize edilir (45).

2006 yilinda yeniden gozden gegirilen K/DOQI kilavuzunda, yeterli diyaliz
icin haftalik total Kt/V iire degerinin PD yonteminden bagimsiz olarak 1.7’nin
lizerinde tutulmast Onerilmistir (44). Diyaliz yeterlilik gostergeleri PD’ne
baslandiktan sonra ilk ay iginde hesaplanmali ve daha sonra dl¢iimler her 4-6 ayda

bir tekrarlanmalidir.

2.2.7. Periton Diyalizinde Voliim Dengesi

Periton diyalizinin siirekli dogasi nedeniyle, HD’e gore daha iyi voliim
kontrolii saglamasi beklenir. Ancak, 6zellikle RRF’un kaybindan sonra uzun siireli
PD hastalarinda yeterli voliim kontrolii saglanmasi gii¢clesmektedir (46,47). Voliim
durumunun biyoelektriksel impedans ile degerlendirildigi EuroBCM c¢alismasinda,
hastalarin yalnizca % 40’1min normovolemik oldugu, % 25’inde ise ciddi voliim ytikii
bulundugu saptanmistir (48).

Notral bir voliim dengesi i¢in ne kadar sivi atilimi gerektigi tartismalidir.
Ancak, hastalarin ¢ogu i¢in peritoneal ve iiriner 1.5 litrelik bir sivi atilmi yeterli
olabilir. Periton diyalizi hastalarinda hipervoleminin baslica nedenleri sunlardir:

e Kalp yetersizligi, hipoalbliminemi, hiperglisemi gibi eslik eden patolojiler

e Asirt tuz ve sivi alimi

e Yetersiz sivi-sodyum atilmi (RRF kaybi, uygunsuz diyaliz regetesi, hasta

uyumsuzlugu, mekanik ve anatomik sorunlar, ultrafiltrasyon yetersizligi)
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3. GERECLER ve YONTEM

Calismaya, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal1 Periton
Diyalizi Unitesi’nde son ddénem bobrek hastalign (SDBH) tanisi ile PD tedavisi
uygulanan 22’si kadin, 18’1 erkek olmak iizere toplam 40 hasta dahil edildi. Calisma,
24 Haziran 2016 — 30 Kasim 2016 tarihleri arasinda kesitsel sekilde gergeklestirildi.

Calisma oncesinde Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onayi
alind1 (Tarih: 23 Haziran 2016 ve Karar No: 11-481-16). Calismaya alinan tiim
hastalar, bilgilendirilmis goniillii olur formu ile bilgilendirildi ve onamlar1 alindu.
Bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamayan veya agir psikiyatrik bozuklugu
olan hastalar caligmaya dahil edilmedi. Caligmanin rutin incelemeler disindaki
biit¢esi, Ankara Tiplilar Vakfi tarafindan karsilandi.

Rutin poliklinik kontroliine gelen hastalarin demografik 6zellikleri, eslik eden
hastaliklar1, kullandiklar: ilaglar, PD semasi, kan basinglari, kan biyokimyasi, idrar
ve peritoneal ultrafiltrasyon voliimleri kaydedildi, peritoneal esitlenme testi (PET),
diyaliz yeterliligi ve beslenme durumuna yonelik kinetik testler, biyoelektriksel
impedans ve ekokardiyografik incelemeleri yapildi, RRF, renal ve diyalitik sodyum
atilimlar tayin edildi ve diyetle sodyum alimi belirlendi.

Hastalarin yas, cinsiyet, SDBH etyolojisi, onceki RRT 6ykiisii, RRT siiresi, PD
stiresi, eslik eden hastaliklar1 (hipertansiyon, diabetes mellitus, kardiyovaskiiler
hastalik, serebrovaskiiler hastalik, kronik karaciger hastaligi, kronik akciger hastaligi,
bag dokusu hastaligi, malignite vb.), PD semas1 ve kullanilan ilaglara ait bilgileri
kendilerinden ve hasta dosyalarindan elde edildi. Eslik eden hastaliklar, yasa gore
diizeltilmis Charlson Ko-morbidite indeksi kullanilarak skorlandi (49).

Viicut agirligi ve uzunluk 6l¢timleri, diyaliz sivist drene edildikten sonra karin
bos iken yapildi. Viicut kitle indeksi, [agirlik (kg) / uzunluk (m)?] formiilii ile; viicut
yiizey alani, Du Bois nomogramlarindan hesaplandi.

Hastalarin 3 aylik siiredeki tiim sistolik ve diyastolik kan basinci 6l¢limlerinin
ortalamasi alindi. Sistolik kan basincinin 140 veya diyastolik kan basincinin 90
mmHg’nin iizerinde olmas1 veya kan basinci diizeyine bakilmaksizin antihipertansif

ila¢ kullanilmasi, hipertansiyon varligi olarak tanimlandi.
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3.1. Biyokimyasal Olg¢iimler

Hastalardan testlerin yapildigi giin sabah a¢ karnina alinan kan Orneginde
hemoglobin, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, total protein,
albiimin, total kolesterol, trigliserid, C-reaktif protein ve parathormon diizeyleri
ol¢iildii. Sonuglar, Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Merkez Laboratuvari sonug

sistemi {lizerinden 6grenildi.

3.2. Peritoneal Esitlenme Testi (PET)

Periton membraninin gegirgenlik 6zelligi, 4 saatlik PET ile degerlendirildi
(40). Peritondaki ¢ok kiigiik porlardan (su kanallari-aquaporin-1) su transportunu
degerlendirmek ig¢in, standart PET’den farkli olarak % 3.86’lik diyaliz soliisyonu
kullanilarak modifiye PET uygulandi (43) ve 0, 1, 2 ve 4. saatlerde alinan diyalizat
ornekleri ile 2. saatte alinan kan 6rneginde kreatinin ve sodyum konsantrasyonlar
tayin edildi. Periton membran gecirgenligini degerlendirmek i¢in 4. saat diyalizat
kreatinin konsantrasyonunun, 2. saat plazma kreatinin konsantrasyonuna orani (D/P
kreatinin) hesaplandi. D/P kreatinin orani, ortalama + 1 standart sapmanin iizerinde
olan olgular yiiksek, ortalama — 1 standart sapmanin altinda olan olgular diisiik
peritoneal gegcirgenlikli olarak tanimlandi. Su kanallarindan serbest su transportu,
sodyum eleklenmesi ile degerlendirildi (43). Bunun igin, 0. saat ile 1. saat diyalizat
sodyum konsantrasyonlar1 arasindaki fark (ADiyalizat Nao-60) hesaplandi. ADiyalizat
Naoso degerinin 5 mmol/L’nin altinda olmasi, bozuk sodyum eleklenmesi (su

kanallarinin kayb1) olarak tanimlandi (50).

3.3. Kinetik Testler (Diyaliz Yeterliligi, Beslenme Durumu, Rezidiiel Renal
Fonksiyon ve Sodyum Atilimi)

Rezidiiel renal fonksiyon, Kt/V fire (renal, diyalitik ve total), kreatinin klirens
(renal, diyalitik ve total), normalize protein katabolizma hizi1 ve sodyum atilimin
(renal, diyalitik ve total) hesaplamak i¢in 24 saatlik diyalizat ve idrar ornekleri

toplandi. Rezidiiel renal fonksiyon, renal iire ve kreatinin klirenslerin aritmetik
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ortalamasi olarak alindi. Haftalik total Kt/V iire, renal ve diyalitik {ire klirenslerinin
toplami olarak hesapland1 ve total viicut suyuna (iire dagilim voliimii) gére normalize
edildi. Total viicut suyu, Watson formiilleri ile hesaplandi (51). Haftalik total
kreatinin klirens, diyalitik kreatinin klirense rezidiiel renal fonksiyonun eklenmesi ile
belirlendi. Protein katabolizma hizi, Bergstrom ve arkadaslari tarafindan tanimlanan
yontemle hesaplandi (52) ve aktiiel viicut agirligmma gore normalize edildi. Total
sodyum atilimi, renal ve diyalitik sodyum atilimlarinin toplami olarak belirlendi.
Diyalitik sodyum atilimi, asagidaki formiil kullanilarak hesaplandi:

Diyalitik sodyum atilimi = (Vgr X Car) — (Vin X Cin)

Var: Drene edilen diyalizat voliimii (L/24 saat)

Car: Drene edilen diyalizatta sodyum konsantrasyonu (mmol/L)

Vin: Infiize edilen diyalizat voliimii (L/24 saat)

Cin: Infiize edilen diyalizatta sodyum konsantrasyonu (132 mmol/L)

Rezidiiel renal fonksiyon, diyalitik ve total kreatinin klirens, renal, diyalitik ve

total s1v1 ve sodyum atilimlari 1.73 m? viicut yiizey alanina gore normalize edildi.

3.4. Diyetle Sodyum Alim

Nefroloji diyetisyeni ile birlikte 3 giinliik besin kaydi formu olusturuldu ve
hastalar, birebir goriigme yoluyla besin kaydinin nasil tutulacagi konusunda
diyetisyen tarafindan bilgilendirildi. Daha sonra besin kayitlar1 Besin Bilgi Sistemi
(BeBiS) 7.2 yazilima aktarilarak, hastalarin giinliik sodyum, kalori, protein, yag ve

karbonhidrat alimlar1 hesaplandi.

3.5. Biyoelektriksel Impedans Analizi

Tiim hastalarda periton boslugundaki diyalizat drene edildikten sonra Fresenius
Medical Care Body Composition Monitor cihazi kullanilarak biyoelektriksel
impedans analizi yapildi. Fluid Management Tool Version 3.2 yazilimi kullanilarak
total viicut s1vi, hiicre i¢i s1v1 ve hiicre dis1 s1vi voliimleri belirlendi (53) ve hiicre dis1

stvi/total viicut suyu, hiicre dis1 sivi/hiicre ici sivi oranlari hesaplandi. Ayrica, hiicre

15



dist sivi voliimii/uzunluk orani1 hesaplandi ve diger biyoelektriksel impedans
Olciimlerden daha dogru sonug verdigi gosterildiginden (54), hiicre dis1 sivi voliim
durumunu degerlendirmek i¢in bu oran kullanildi. Oranin 10 L/m’nin {izerinde

olmasi asikar hiicre dis1 s1vi voliim fazlalig1 olarak kabul edildi.

3.6. Ekokardiyografi

Ekokardiyografik inceleme, periton boslugundaki diyalizat bosaltildiktan sonra
ayni kardiyolog tarafindan yapildi. Ekokardiyografi ile interventrikiiler septum
kalinlig1, arka duvar kalinligi, sol ventrikiil diyastol sonu capi, sol atriyum capi,
pulmoner arter basinci ve vena kava inferior ¢ap1 6lgiildii. Elde edilen dlgiimlerden
Devereux formiilii ile sol ventrikiil kitlesi hesaplandi (55) ve viicut ylizey alanina
boliinerek sol ventrikiil kitle indeksi belirlendi. Sol ventrikiil kitle indeksinin
erkeklerde 131 gr/m? kadinlarda 100 gr/m?’nin iizerinde olmasi, sol ventrikiil

hipertrofisi olarak tanimlandi (56).

3.7. istatistiksel Analizler

Verilerin analizi SPSS for Windows 22 paket programinda yapildi. Tanimlayici
istatistikler, siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler
i¢in % olarak sunuldu.

Degiskenlerin dagilim sekli, Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Gruplar arasindaki fark, normal dagilim gosteren veriler i¢in Student t testi, normal
dagilim goéstermeyen veriler icin Mann Whitney U testi ile analiz edildi. Caligma
parametreleri arasindaki korelasyonlar, normal dagilim gosteren degiskenler igin
Pearson, normal dagilim gostermeyen degiskenler icin Spearman korelasyon
katsayisi ile test edildi. Sodyum ve sivi atilimi, sol ventrikiil kitle indeksi ve hiicre
dis1 stv1 voliim durumunu bagimsiz olarak etkileyen degiskenleri saptamak igin
stepwise lineer regresyon analizi kullanildi. P<0.05, istatistiksel anlamlilik sinir1
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismaya 22’si kadin (% 55), 18’1 erkek (% 45) toplam 40 PD hastas1 alindi.
Hastalarin yas ortalamasi 48.5 + 15.1 yil (17-80 yil) olup, ortalama PD siiresi 36.2 +
31.1 ay (1-106 ay) idi. Periton diyalizi, 23 hastada (% 57.5) ilk RRT idi; 11 hasta (%
27.5) HD’den, 6 hasta (% 15) ise bobrek naklinden PD’ne ge¢misti. Ortalama RRT
stiresi 65.5 £ 67 ay (2-312 ay) bulundu. Hastalarin SDBH etyolojisine gore dagilimi
Tablo 4.1°de verilmistir. En sik etyolojik neden % 22.5’1ik oranla hipertansiyon idi,
bunu % 20’lik oranla kronik glomeriilonefrit izliyordu.

Eslik eden hastalik olarak; 7 hastada (% 17.5) diabetes mellitus, 7 hastada (%
17.5) koroner arter hastaligi, 3 hastada (% 7.5) konjestif kalp yetersizligi ve 1
hastada (% 2.5) serebrovaskiiler hastalik mevcuttu. Yasa gore diizeltilmis ortalama

Charlson ko-morbidite skoru 3.65 + 1.63 (2-9) bulundu.

Tablo 4. 1: Hastalarin SDBH etyolojisine gore dagilimi.

Say1 Yiizde
Hipertansiyon 9 22.5
Kronik glomeriilonefrit 8 20.0
Diabetes mellitus 3 7.5
Amiloidoz 2 5.0
Kronik piyelonefrit 2 5.0
Veziko-tireteral reflii 2 5.0
Bilinmeyen 14 35.0

4.2. Periton Diyalizi Recetesi ve Diyaliz Yeterlilik Olciitleri
Toplam 26 hastaya (% 65) SAPD, 14 hastaya (% 35) APD uygulaniyordu.

Ortalama diyalizat inflizyon voliimii 7980 + 2851 mL/giin (4000-17.000 mL/giin),
diyalizat drenaj voliimii 9790 £+ 3116 mL/giin (5475-20.250 mL/giin) idi. Hastalarin
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27’sinde (% 67.5) en az bir degisimde ikodekstrin, 2’sinde (% 5) amino asit igeren
soliisyon kullaniliyordu. Standart soliisyonlarin ortalama glukoz konsantrasyonu 2.09
+ 0.52 gr/dL olarak hesaplandi.

Periton gegirgenligi, RRF ve diyaliz yeterlilik olgiitlerinin ortalama degerleri
Tablo 4.2’de verilmistir. PET sonuglarina gore, 5 hasta yiiksek (% 12.5) ve 7 hasta
diistik (% 17.5) peritoneal gecirgenlikli olarak siniflandirildi. Hastalarin 23 tiniin (%
57.5), 24 saatlik idrar voliimii >200 mL olarak tanimlanan RRF’u vardi.

Periton membranindaki ¢ok kii¢iik porlardan (su kanallar1) su transportu,
sodyum eleklenmesi ile degerlendirildi. Sodyum eleklenmesinin 6l¢iitii olarak 0. saat
ile 1. saat diyalizat sodyum konsantrasyonu arasindaki fark hesaplandi (ADiyalizat
Nao-60). ADiyalizat Nao-go degerinin 5 mmol/L’nin altinda olmasi olarak tanimlanan

bozuk sodyum eleklenmesi toplam 6 hastada (% 15) gozlendi.

Tablo 4. 2: Periton gegirgenligi, RRF ve diyaliz yeterlilik dl¢iitleri.

Ortalama £ SS Sinirlar

D/P kreatinin 0.66 £ 0.08 0.50-0.77
ADiyalizat Nag-go (mmol/L) 10.1+4.4 2-19

RRF (mL/24 saat/1.73 m?) 2.71 £4.20 0.00 - 21.42
Renal Kt/V iire (birim/hafta) 0.52 £ 0.64 0.00 - 2.58
Diyalitik Kt/V iire (birim/hafta) 1.75 + 0.40 0.84 - 2.55
Total Kt/V iire (birim/hafta) 2.27 £0.46 1.55-3.50
Diyalitik kreatinin klirens (L/hafta/1.73 m?) 47.0+12.7 21.8-76.5
Total kreatinin klirens (L/hafta/1.73 m?) 74.4 +35.6 43.3 - 237.7
NPCR (gr/kg/24 saat) 0.96 +£0.22 0.53-1.49

NPCR: Normalize protein katabolizma hizi.

4.3. Kan Basinc1 ve Biyokimyasal Ol¢iimler

Calisma yapildigr sirada dl¢limlenen biyokimyasal degerler ile 3 aylik sistolik

ve diyastolik kan basinci ortalamalar1 Tablo 4.3’de goriilmektedir.
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Tablo 4. 3: Hasta popiilasyonunda kan basinci degerleri ve biyokimyasal dlgtimler.

Ortalama £+ SS Sinirlar
Sistolik kan basinci (mmHg) 138.0+£17.2 100 - 173
Diyastolik kan basinci (mmHg) 81.2+9.8 57 -100
Hemoglobin (gr/dL) 10.89 £ 1.27 8.5-144
BUN (mg/dL) 542+ 11.4 32-82
Kreatinin (mg/dL) 8.91 +2.90 4.04 - 15.82
Sodyum (mmol/L) 137.6 2.9 132 - 144
Potasyum (mmol/L) 4.32+0.60 3.0-55
Total kalsiyum (mg/dL) 8.62 +0.73 7.1-10.2
Fosfor (mg/dL) 4.99 +1.04 2.84-7.12
Total protein (gr/dL) 6.82 £0.63 58-8.6
Albiimin (gr/dL) 3.81 +0.40 2.8-4.7
Total kolesterol (mg/dL) 192.2 +£50.2 105 - 338
Trigliserid (mg/dL) 171.7 + 88.6 48 - 400
Parathormon (pg/mL) 656.1 £469.9 44.6 - 1900
C-reaktif protein (mg/L) 11.46 +£21.82 0.1-138.4

Toplam 9 hasta (% 22.5) antihipertansif ila¢ kullanmiyordu. 12 hasta (% 30.0)
bir, 13 hasta (% 32.5) iki ve 6 hasta (%15.0) ii¢ antihipertansif ilag¢ aliyordu.
Kullanilan antihipertansif ilaclarin dagilimi Tablo 4.4’de verilmistir. Ayrica, 12

hastada (% 30.0) diiiretik (furosemid) kullanim1 mevcuttu.

Tablo 4. 4: Hastalarin kullandiklar1 antihipertansif ilaglarin dagilimi.

Say1 Yiizde
Kalsiyum kanal blokeri 22 55.0
Beta bloker 14 35.0
ACE inhibitdrii / Anjiotensin reseptor blokeri 11 27.5
Alfa bloker 10 25.0
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4.4. Viicut Kompozisyonu ve Voliim Durumu

Viicut kompozisyonu ve voliim durumu 6l¢iimlerinin ortalama degerleri Tablo
4.5°de goriilmektedir. Hiicre dis1 s1vi voliim durumunun 6lgiitii olarak hiicre dis1 sivi

voliimii/uzunluk orani hesaplandi. Hastalarin % 25’inde, oranin 10 L/m’nin iizerinde

olmasi olarak tanimlanan asikar hiicre dis1 s1v1 voliim fazlalig1 saptandi.

Tablo 4. 5: Hasta popiilasyonunda viicut kompozisyonu ve voliim durumu olgiitleri.

Ortalama £ SS Sinirlar
Viicut agirhigr (kg) 64.5+12.2 44.4 - 90.7
Uzunluk (cm) 163.6 £9.7 144 - 182
Viicut yiizey alani (m?) 1.69+0.17 1.40 - 2.06
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 242 +44 14.7 - 32.6
Total viicut suyu (L) 33.0+5.8 24.6 - 46.1
Hiicre dis1 stvi voliimii (L) 14.6 £2.7 10.0-19.8
Hiicre i¢i s1v1 voliimii (L) 184 +£3.5 13.2-27.9
Hiicre dis1 s1v1 volliimii / Total viicut suyu (%) 443 +3.2 36.9-50.3
Hiicre dis1 / Hiicre i¢i s1vi voliimii (%) 80.2£10.6 58.3-101.3
Hiicre dis1 s1v1 voliimii / Uzunluk (L/m) 8.90 +1.39 5.49-11.37

4.5. Ekokardiyografik Olciimler

Ekokardiyografik oOl¢limlerin ortalama degerleri Tablo 4.6’da verilmistir.

Toplam 24 hastada (% 60) sol ventrikiil hipertrofisi saptandu.

4.6. Diyetle Sodyum Alim

Hasta popiilasyonunda diyetle giinliik sodyum alimi 3311.6 + 1060.2 mg
(1748-7482 mg/giin) olarak saptandi. Sodyum aliminin mmol cinsinden degeri 149.0
+ 47.7 mmol/24 saat (78.7-336.7 mmol/24 saat) bulundu. Hastalarin sadece 3’iinde

(% 7.5) giinliik sodyum alimi, kilavuzlarda 6nerilen 2 gr/giin’iin altinda idi.
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Tablo 4. 6: Hasta popiilasyonunda ekokardiyografik ol¢iimler.

Ortalama £+ SS Smirlar
Interventrikiiler septum kalmlig1 (mm) 11.9+2.0 7-16
Arka duvar kalinligi (mm) 11.5+1.7 8-16
Sol atrium ¢ap1 (mm) 38.8+5.8 28 - 56
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (mm) 49.0+£5.9 39-73
Sol ventrikiil kitle indeksi (gr/m?) 131.6 £38.1 55-233
Pulmoner arter basinci (mmHg) 29.1£5.1 20 - 45
Vena kava inferior ¢ap1 (mm) 11.5+34 7-18

4.7. Sodyum Atilim

Renal, diyalitik ve total sodyum atiliminin ortalama degerleri Tablo 4.7’de
verilmistir. Ortalama total sodyum atilmi 264.3 + 121.5 mmol/24 saat/1.73 m?

bulundu. Total sodyum atilimina renal bilesenin katkis1 % 16.7, diyalitik bilesenin
katkis1 % 83.3 idi.

Tablo 4. 7: Hasta popiilasyonunda renal, diyalitik ve total sodyum atilima.

Ortalama £+ SS Smirlar
Renal sodyum atilimi (mmol/24 saat/1.73 m?) 44.1 £70.1 0.2 -333.7
Diyalitik sodyum atilimi (mmol/24 saat/1.73 m?) | 2202+ 116.6 | -30.7 - 507.1
Total sodyum atilimi (mmol/24 saat/1.73 m?) 2643+ 121.5 | 58.8-572.5

Kadin ve erkek hastalarda renal (42.6 + 55.3 ve 45.9 £+ 86.5 mmol/24 saat/1.73
m?; p=0.883), diyalitik (221.7 + 117.5 ve 218.5 = 118.8 mmol/24 saat/1.73 m?
p=0.932) ve total (264.3 = 128.1 ve 264.4 £ 116.5 mmol/24 saat/1.73 m?; p=0.988)
sodyum atilimlar1 benzer bulundu. Renal, diyalitik ve total sodyum atilimlar ile
demografik parametreler arasindaki korelasyonlar Tablo 4.8’de verilmistir.

Gortildiigii gibi, renal sodyum atilimi ile yas ve RRT siiresi arasinda anlamli negatif
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korelasyonlar saptandi. Diyalitik ve total sodyum atilimi, herhangi bir demografik

parametre ile iligkili bulunmada.

Tablo 4. 8: Sodyum atilimi ile demografik parametreler arasindaki korelasyonlar.

Renal Diyalitik Total
Sodyum Atilma | Sodyum Atilimi | Sodyum Atilimi
Yas r=-0.509, p=0.001 | r=0.014, p=0.930 | r=-0.280, p=0.080
RRT siiresi r=-0.434, p=0.005 | r=0.187, p=0.248 | r=-0.004, p=0.980
PD siiresi r=-0.103, p=0.525 | r=-0.023, p=0.889 | r=-0.082, p=0.617

Diabetes mellitus r=-0.065, p=0.691 | r=0.180, p=0.268 | r=0.111, p=0.495
Ko-morbidite skoru | r=-0.188, p=0.244 | r=-0.057, p=0.729 | r=-0.193, p=0.232

Renal diyalitik ve total sodyum atilimlar1 ile PD semasi, periton membran
gecirgenligi, RRF, diyaliz yeterlilik ol¢iitleri ve diyetle sodyum alimi arasindaki
korelasyonlar Tablo 4.9°da verilmistir. Renal sodyum atilimi ile idrar voliimii,
diyalitik sodyum atilimi ile ultrafiltrasyon voliimii ve total sodyum atilimi ile total
stvi atilimi arasinda oldukga giiglii korelasyonlar saptandi. Renal sodyum atilimi,
renal Kt/V iire ile giiclii bir korelasyon gosterirken, diyalitik sodyum atilimi ile
diyalitik Kt/V {ire arasinda zayif bir iliski saptandi. Renal sodyum atilim ile diyalitik
Kt/V iire, kreatinin klirens ve siv1 atilimi arasinda gozlenen negatif korelasyonlarin,
RRF diizeyine gore diyaliz dozunun ayarlanmasi ile iliskili olabilecegi diisiiniildii.
Renal, diyalitik ve total sodyum atilimi, diyetle sodyum alimu ile iligkili bulunmadi.

Diyalitik sodyum atilimi1 SAPD hastalarinda (234.1 + 130.9 mmol/24 saat/1.73
m?), APD hastalarindan (194.5 + 81.7 mmol/24 saat/1.73 m?) daha yiiksek olmakla
birlikte, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.311). Ikodekstrin
iceren soliisyon kullanilan hastalarda diyalitik sodyum atilimi, kullanilmayan
hastalardan anlamli olarak daha yiiksek saptandi (sirastyla, 251.3 £ 104.5 ve 155.7 £
117.5 mmol/24 saat/1.73 m?; p=0.013).
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Tablo 4. 9: Sodyum atilimu ile diyaliz regetesi, periton gecirgenligi, RRF, diyaliz

yeterlilik Ol¢iitleri ve diyetle sodyum alimi arasindaki korelasyonlar.

Renal

Sodyum Atilimi

Diyalitik
Sodyum Atilimi

Total
Sodyum Atilim

Diyalizat glukozu

r=-0.281, p=0.079

r=0.360, p=0.022

r=0.183, p=0.257

Infiizyon voliimii

r=-0.112, p=0.492

r=0.093, p=0.567

1=0.025, p=0.878

Drenaj voliimii

r=-0.316, p=0.047

r=0.357, p=0.024

r=0.206, p=0.203

D/P kreatinin

r=-0.048, p=0.771

r=0.017, p=0.915

r=-0.011, p=0.948

ADiyalizat Nao-60 r=0.136, p=0.403 | r=0.061, p=0.709 | r=0.137, p=0.400
RRF r=0.864, p<0.001 | r=-0.133, p=0.414 | r=0.184, p=0.255
Renal Kt/V {ire r=0.896, p<0.001 | r=-0.143, p=0.373 | r=0.195, p=0.228
Diyalitik Kt/V {iire r=-0.533, p<0.001 | r=0.352, p=0.026 | r=0.081, p=0.620
Total Kt/V iire r=0.557, p<0.001 | r=0.114, p=0.485 | r=0.263, p=0.101
Diyalitik KK r=-0.526, p<0.001 | r=0.365, p=0.021 | r=0.156, p=0.338
Total KK r=0.699, p<0.001 | r=0.046, p=0.778 | r=0.315, p=0.048
NPCR r=0.271, p=0.090 | r=0.081, p=0.619 | r=0.234, p=0.146
Renal s1v1 atilimi r=0.982, p<0.001 | r=-0.201, p=0.214 | r=0.265, p=0.098
Diyalitik stvi atilimi | r=-0.348, p=0.028 | r=0.897, p<0.001 | r=0.624, p<0.001
Total s1v1 atilimi r=0.438, p=0.005 | r=0.696, p<0.001 | r=0.901, p<0.001

Diyetle sodyum alimi

r=0.079, p=0.630

r=-0.141, p=0.385

r=-0.105, p=0.520

KK: Kreatinin klirens; NPCR: Normalize protein katabolizma hiz.

Renal sodyum atilimi ile ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasinda

anlamli negatif korelasyonlar saptand1 (Sekil 4.1 ve 4.2). Diyalitik ve total sodyum

atilimlar ise kan basinglari ile anlamli iligkili bulunmadi.

Ditiretik  kullanan hastalarda renal sodyum atilimi, ditiretik kullanmayan

hastalardan daha yiiksek olmakla beraber, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlilik

diizeyine ulasmiyordu (sirasiyla, 36.1 + 35.4 ve 23.6 = 45.0 mmol/24 saat/1.73 m?;

p=0.400).
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Sekil 4. 2: Renal sodyum atilimi ile diyastolik kan basinci arasindaki iliski.
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Renal, diyalitik ve total sodyum atilimlari ile biyokimyasal 6l¢iimler arasinda

herhangi bir iliski saptanmadi (Tablo 4.10).

Tablo 4. 10: Sodyum atilimi ile biyokimyasal 6l¢timler arasindaki korelasyonlar.

Renal Diyalitik Total

Sodyum Atihmi1 | Sodyum Atilimi Sodyum Atilimi
Hemoglobin r=-0.128, p=0.430 | r=0.027, p=0.870 | r=-0.048, p=0.767
BUN r=-0.011, p=0.948 | r=0.251, p=0.118 | r=0.235, p=0.144
Kreatinin r=-0.025, p=0.878 | r=0.239, p=0.137 | r=0.215, p=0.182
Sodyum r=0.057, p=0.728 | r=-0.262, p=0.102 | r=-0.219, p=0.175
Potasyum r=-0.261, p=0.104 | r=0.127, p=0.435 | r=-0.029, p=0.860
Kalsiyum r=-0.101, p=0.536 | r=0.154, p=0.342 | r=0.090, p=0.581
Fosfor r=-0.022, p=0.893 | r=0.095, p=0.560 | r=0.078, p=0.630
Total protein r=-0.075, p=0.647 | r=0.159, p=0.328 | r=0.109, p=0.502
Alblimin r=0.268, p=0.095 | r=0.135, p=0.405 | r=0.284, p=0.075
Total kolesterol r=-0.281, p=0.079 | r=0.046, p=0.779 | r=-0.118, p=0.468
Trigliserid r=-0.236, p=0.143 | r=0.207, p=0.200 | r=0.063, p=0.700
Parathormon r=-0.025, p=0.879 | r=-0.112, p=0.493 | r=-0.046, p=0.780
C-reaktif protein r=-0.217, p=0.178 | r=0.014, p=0.933 | r=-0.043, p=0.793

Renal, diyalitik ve total sodyum atilimlar1 ile voliim durumu belirtecleri
arasindaki korelasyonlar Tablo 4.11°de goriilmektedir. Renal sodyum atilimu ile total
viicut suyu, hiicre dis1 sivi volliimi, hiicre i¢i s1v1 voliimii ve hiicre dis1 sivi volimi/
uzunluk orani arasinda anlamli negatif korelasyonlar saptandi. Diyalitik ve total
sodyum atilimlari ise voliim durumu belirtegleri ile anlaml1 iligkili bulunmadi. Asikar
hiicre dist siv1 voliim fazlaligi mevcut olan hastalarda renal sodyum atilimi, volim
fazlalig1 bulunmayan hastalardan anlaml olarak diigiik bulundu (sirasiyla, 5.0 + 8.6
ve 57.1 £ 76.7 mmol/24 saat/1.73 m?, p=0.01). Bu veriler, renal sodyum atilimimin
hiicre dis1

stvi volim durumunun daha Onemli bir belirleyicisi oldugunu

gostermektedir.
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Tablo 4. 11: Sodyum atilimi ile voliim durumu belirtegleri arasindaki korelasyonlar.

Renal

Sodyum Atilimi

Diyalitik
Sodyum Atilim

Total
Sodyum Atilimi

Total viicut suyu

r=-0.367, p=0.020

r=-0.050, p=0.761

r=-0.260, p=0.106

HDS volimi

r=-0.371, p=0.018

r=-0.073, p=0.656

r=-0.262, p=0.102

HIS volimii

r=-0.317, p=0.046

r=-0.044, p=0.790

r=-0.225, p=0.163

HDS / TVS

r=-0.030, p=0.853

r=0.022, p=0.891

r=0.004, p=0.980

HDS / HIS

r=-0.057, p=0.727

r=0.001, p=0.994

r=-0.032, p=0.846

HDS / Uzunluk

r=-0.395, p=0.012

r=-0.052, p=0.750

r=-0.278, p=0.083

HDS: Hiicre dis1 sivi; TVS: Total viicut suyu; HIS: Hiicre igi siv1.

Renal, diyalitik ve total sodyum atilimlar1 ile ekokardiyografik oOlgiimler

arasindaki korelasyonlar Tablo 4.12’de goriilmektedir. Renal sodyum atilimi

interventrikiiler septum kalinligi, arka duvar kalinligi, sol ventrikiil diyastol sonu

capi, sol atrium cap1 ve sol ventrikiil kitle indeksi ile anlamli negatif korelasyonlar

gosteriyordu. Diyalitik veya total sodyum atilimi ile ekokardiyografik parametreler

arasinda ise anlamli iligki saptanmada.

Tablo 4. 12: Sodyum atilimi ile ekokardiyografik 6lgiimler arasindaki korelasyonlar.

Renal

Sodyum Atilimi

Diyalitik
Sodyum Atilimi

Total
Sodyum Atilimi

IVS kalinhig

r=-0.592, p<0.001

r=0.269, p=0.093

r=-0.020, p=0.902

Arka duvar kalinlig

r=-0.563, p=0.001

r=0.264, p=0.100

r=0.009, p=0.957

SV diyastol sonu ¢ap1

r=-0.326, p=0.040

r=0.094, p=0.565

r=-0.124, p=0.444

Sol atrium ¢ap1

r=-0.455, p=0.003

r=0.004, p=0.982

r=-0.290, p=0.070

SV kitle indeksi

r=-0.604, p<0.001

r=0.278, p=0.082

r=-0.016, p=0.920

Pulmoner arter basinci

r=-0.185, p=0.253

r=0.183, p=0.259

r=0.099, p=0.544

V. kava inferior ¢ap1

r=-0.229, p=0.156

r=0.155, p=0.340

r=0.058, p=0.723
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IVS: Interventrikiiler septum; SV: Sol ventrikiil.

Yas, RRT siiresi, diyalizat drenaj voliimii, renal sivi atilimi ve RRF’un dahil
edildigi stepwise multipl lineer regresyon analizi modelinde renal sodyum atiliminin
en onemli belirleyicilerinin idrar voliimii ve RRF; diyalizat glukoz konsantrasyonu,
ikodekstrin kullanimi, diyalizat drenaj voliimii, diyalitik siv1 atilimi, diyalitik Kt/V
iire ve diyalitik kreatinin klirensin dahil edildigi modelde diyalitik sodyum atiliminin

en 6nemli belirleyicisinin diyalitik s1vi atilim1 oldugu saptandi (Tablo 4.13 ve 4.14).

Tablo 4. 13: Renal sodyum atiliminin bagimsiz belirleyicileri.

Beta t p
Renal s1v1 atilimi 1.042 11.782 <0.001
RRF 0.287 3.244 0.004

Tablo 4. 14: Diyalitik sodyum atiliminin bagimsiz belirleyicileri.

Beta t p
Diyalitik s1v1 atilimi 0.937 16.556 <0.001

4.8. Sivi Atilimm
Renal, diyalitik ve toplam sivi atilimimin ortalama degerleri Tablo 4.15°de
verilmistir. Ortalama total s1v1 atilim1 2546 + 973 mL/24 saat/1.73 m? bulundu. Total

stv1 atilimina renal bilesenin katkis1 % 26.8, diyalitik bilesenin katkis1 % 73.2 idi.

Tablo 4. 15: Hasta popiilasyonunda renal, diyalitik ve total siv1 atilimu.

Ortalama £+ SS Smirlar
Renal siv1 atilimi1 (mL/24 saat/1.73 m?) 682 + 808 0-2454
Diyalitik stv1 atilimi (mL/24 saat/1.73 m?) 1840 + 945 -232 - 3842
Total s1v1 atilim1 (mL/24 saat/1.73 m?) 2546 +£973 898 - 5222
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Kadin ve erkek hastalar arasinda renal (751 + 811 ve 598 + 820 mL/24
saat/1.73 m?; p=0.560), diyalitik (1810 + 931 ve 1877 + 989 mL/24 saat/1.73 m?;
p=0.826) ve total (2603 = 1069 ve 2476 + 866 mL/24 saat/1.73 m?; p=0.686) siv1
atitlimlar1 bakimindan anlaml fark saptanmadi. Renal, diyalitik ve total s1v1 atilimlari
ile demografik parametreler arasindaki korelasyonlar Tablo 4.16’da verilmistir.
Renal sodyum atilimina benzer sekilde, renal sivi atilimi ile yas ve RRT siiresi
arasinda anlamli negatif korelasyonlar saptandi. Diyalitik sivi atilimi ile diabetes
mellitus varlig1 arasindaki pozitif korelasyon harig, diyalitik ve total sivi atilimlar

demografik parametreler ile iligkili bulunmadi.

Tablo 4. 16: Stvi atilim1 ile demografik parametreler arasindaki korelasyonlar.

Renal

Sivi Atilimi

Diyalitik
Si1vi Atilimi

Total

Sivi Atilimi

Yas r=-0.446, p=0.004 | r=0.055, p=0.738 | r=-0.292, p=0.069
RRT siiresi r=-0.447, p=0.004 | r=0.225, p=0.163 | r=-0.118, p=0.467
PD siiresi r=-0.153, p=0.345 | r=0.022, p=0.894 | r=-0.055, p=0.736

Diabetes mellitus

r=-0.118, p=0.469

r=0.339, p=0.032

r=0.083, p=0.612

Ko-morbidite skoru

r=-0.236, p=0.142

r=0.005, p=0.976

r=-0.280, p=0.080

Renal diyalitik ve total sivi atilimlari ile PD semasi, periton membran
gecirgenligi, RRF, diyaliz yeterlilik Olgiitleri ve diyetle sodyum alimi arasindaki
korelasyonlar Tablo 4.17°de goriilmektedir. Total siv1 atilimi ile total Kt/V iire ve
total kreatinin klirens arasinda anlamli pozitif korelasyonlar saptandi. Renal sivi
atilimu ile diyalizat drenaj voliimii, diyalitik Kt/V iire ve kreatinin klirens arasinda
gozlenen negatif korelasyonlarin, RRF diizeyine gore diyaliz dozunun ayarlanmasina
bagli olabilecegi diisiiniildii. Diyalitik siv1 atilimi, diyalizat glukoz konsantrasyonu
ile anlaml iligkili bulundu. Diyalitik sivi atilimi ile ADiyalizat Naogeo arasinda
gozlenen pozitif korelasyon, istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulasmiyordu.
Renal, diyalitik veya total s1v1 atilimi, diyetle sodyum alimu ile iligkili bulunmadi.

Diyalitik stv1 atilimi SAPD hastalarinda (1941 £ 1052 mL/24 saat/1.73 m?),
APD hastalarindan (1654 + 704 mL/24 saat/1.73 m?) daha yiiksek olmakla birlikte,
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aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.366). Ikodekstrin kullanilan

hastalarda diyalitik sivi atilimi, kullanilmayan hastalardan anlamli olarak daha

yiiksek bulundu (sirastyla, 2123 + 894 ve 1254 + 787 mL/24 saat/1.73 m?; p=0.005).

Tablo 4. 17: Stv1 atihmu ile diyaliz regetesi, periton gecirgenligi, RRF, diyaliz

yeterlilik Ol¢iitleri ve diyetle sodyum alimi arasindaki korelasyonlar.

Renal
Sivi Atilimi

Diyalitik

Si1vi Atilimi

Total
Si1vi Atilimi

Diyalizat glukozu

r=-0.326, p=0.040

r=0.388, p=0.013

r=0.130, p=0.424

Infiizyon voliimii

r=-0.177, p=0.274

r=0.104, p=0.523

r=-0.015, p=0.927

Drenaj voliimii

r=-0.370, p=0.019

r=0.416, p=0.008

r=0.133, p=0.413

D/P kreatinin

r=-0.050, p=0.759

r=-0.116, p=0.475

r=-0.125, p=0.442

ADiyalizat Nao-60

r=0.080, p=0.622

r=0.238, p=0.140

r=0.253, p=0.115

RRF

r=0.908, p<0.001

r=-0.305, p=0.055

r=0.376, p=0.017

Renal Kt/V tre

r=0.932, p<0.001

r=-0.323, p=0.042

r=0.392, p=0.012

Diyalitik Kt/V iire

r=-0.567, p<0.001

r=0.393, p=0.012

r=-0.039, p=0.809

Total Kt/V ture

r=0.579, p<0.001

r=-0.056, p=0.730

r=0.408, p=0.009

Diyalitik KK

r=-0.590, p<0.001

r=0.356, p=0.024

r=-0.082, p=0.615

Total KK

r=0.731, p<0.001

r=-0.172, p=0.288

r=0.395, p=0.012

NPCR

r=0.186, p=0.250

r=-0.013, p=0.936

r=0.201, p=0.213

Diyetle sodyum alimi

r=0.056, p=0.730

r=-0.163, p=0.314

r=-0.154, p=0.344

KK: Kreatinin klirens; NPCR: Normalize protein katabolizma hizi.

Renal sivi atilimi ile ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasinda
anlamli negatif korelasyonlar saptandi (Sekil 4.3 ve Sekil 4.4). Diyalitik ve total sivi
atitlimlar ise kan basinglari ile anlamli iliskili bulunmadi.

Diiiretik  kullanan hastalarda renal sivi  atilimi,
hastalardan anlamli olarak fazla bulundu (sirasiyla, 1077 £ 675 ve 513 + 812 mL/24

saat/1.73 m?; p=0.041).

diiiretik  kullanmayan
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Sivi atilmu ile biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar Tablo
4.18’de verilmistir. Diyalitik siv1 atilimi ile serum sodyum diizeyi arasinda anlaml
negatif, total sivi atilimi ile serum albiimin diizeyi arasinda anlamli pozitif

korelasyon gozlendi.

Tablo 4. 18: Sivi atihimu ile biyokimyasal 6lgiimler arasindaki korelasyonlar.

Renal Diyalitik Total
Sivi Atilim Sivi Atilim Sivi Atilim
Hemoglobin r=-0.021, p=0.898 | r=-0.007, p=0.964 | r=-0.028, p=0.862
BUN r=-0.056, p=0.733 | r=0.286, p=0.074 | r=0.199, p=0.219
Kreatinin r=-0.159, p=0.327 | r=0.314, p=0.049 | r=0.145, p=0.373
Sodyum r=0.138, p=0.395 | r=-0.351, p=0.036 | r=-0.223, p=0.167
Potasyum r=-0.313, p=0.050 | r=0.224, p=0.166 | r=-0.014, p=0.931

Total kalsiyum r=-0.099, p=0.544
r=-0.142, p=0.381
r=-0.151, p=0.352
r=0.220, p=0.172
r=-0.143, p=0.378
r=-0.179, p=0.269
r=-0.035, p=0.832

r=-0.231, p=0.152

r=0.093, p=0.567
r=0.145, p=0.373
r=0.240, p=0.136
r=0.172, p=0.289
r=0.054, p=0.740
r=0.227, p=0.159
r=-0.033, p=0.841
r=0.013, p=0.938

r=0.042, p=0.798
r=0.017, p=0.915
r=0.095, p=0.559
r=0.324, p=0.041
r=-0.038, p=0.815
r=0.090, p=0.580
r=-0.010, p=0.950
r=-0.105, p=0.519

Fosfor

Total protein
Alblimin

Total kolesterol

Trigliserid

Parathormon

C-reaktif protein

Renal, diyalitik ve total siv1 atilimlar ile volim durumu belirtegleri arasindaki
korelasyonlar Tablo 4.19°da verilmistir. Renal siv1 atilimi ile total viicut suyu, hiicre
dis1 s1vi volimii ve hiicre dis1 sivi voliimii/uzunluk orani arasinda anlamli negatif
korelasyonlar saptandi. Total sivi atilim1 da hiicre dig1 siv1 voliimii ve hiicre dis1 sivi
voliimii/uzunluk orani ile negatif iligkili bulundu. Diyalitik siv1 atilimi ile viicut sivi
bilesenleri arasinda ise anlamli iligki saptanmadi. Asikar hiicre dis1 sivi voliim
fazlaligi mevcut olan hastalarda renal sivi atilimi, voliim fazlaligi bulunmayan
hastalardan anlamli olarak diisiik bulundu (sirasiyla, 159 + 307 ve 857 + 850 mL/24
saat/1.73 m?, p<0.001).
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Tablo 4. 19: Siv1 atilimu ile volim durumu belirtegleri arasindaki korelasyonlar.

Renal
S1vi Atilimi

Diyalitik
Si1vi Atilimi

Total
S1vi Atilimi

Total viicut suyu

r=-0.372, p=0.018

r=0.026, p=0.874

r=-0.281, p=0.079

HDS volimi

r=-0.428, p=0.006

r=0.006, p=0.969

r=-0.328, p=0.039

HIS volimii

r=-0.281, p=0.079

r=0.038, p=0.817

r=-0.209, p=0.197

HDS / TVS

r=-0.213, p=0.187

r=0.052, p=0.751

r=-0.093, p=0.567

HDS / HIS

r=-0.230, p=0.183

r=0.036, p=0.825

r=-0.123, p=0.449

HDS / Uzunluk

r=-0.447, p=0.004

r=0.005, p=0.976

r=-0.342, p=0.031

HDS: Hiicre dis1 sivi; TVS: Total viicut suyu; HIS: Hiicre igi siv1.

Renal, diyalitik ve total s1v1 atilimlar ile ekokardiyografik dl¢iimler arasindaki

korelasyonlar Tablo 4.20’de verilmistir. Renal siv1 atilimi ile interventrikiiler septum

ve arka duvar kalinligi, sol ventrikiil diyastol sonu c¢api, sol atrium cap1 ve sol

ventrikiil kitle indeksi arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi. Total s1v1 atilim1

da sol atrium cap1 ile negatif iliskili idi. Diyalitik sivi atilimi ise ekokardiyografik

parametreler ile iliskili bulunmadi.

Tablo 4. 20: Sivi atilimu ile ekokardiyografik dl¢limler arasindaki korelasyonlar.

Renal

Sivi Atilim

Diyalitik
Sivi Atilimi

Total
Sivi Atilimi

IVS kalinhig r=-0.580, p<0.001 | r=0.287, p=0.072 | r=-0.143, p=0.363
Arka duvar kalinligi r=-0.561, p<0.001 | r=0.235, p=0.144 | r=-0.105, p=0.518
SV diyastol sonu ¢ap1 | r=-0.334, p=0.035 | r=0.064, p=0.695 | r=-0.208, p=0.197

Sol atrium ¢ap1

r=-0.458, p=0.003

r=0.087, p=0.594

r=-0.383, p=0.015

SV kitle indeksi

r=-0.600, p<0.001

r=0.241, p=0.134

r=-0.173, p=0.285

Pulmoner arter basinci

r=-0.170, p=0.294

r=0.223, p=0.166

r=0.160, p=0.325

V. kava inferior ¢ap1

r=-0.264, p=0.099

r=0.212, p=0.189

r=-0.024, p=0.882
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IVS: Interventrikiiler septum; SV: Sol ventrikiil.

Yas, RRT siiresi, RRF ve diiiretik kullaniminin dahil edildigi stepwise multipl
lineer regresyon analizi modelinde renal sivi atiliminin bagimsiz belirleyicilerinin
RRF, yas ve diiiretik kullanimi; diyalizat glukoz konsantrasyonu, ikodekstrin
kullanimi1 ve RRF’un dahil edildigi modelde diyalitik sivi atiliminin bagimsiz

belirleyicisinin ikodekstrin kullanim1 oldugu saptandi (Tablo 4.21 ve Tablo 4.22).

Tablo 4. 21: Renal sivi atiliminin bagimsiz belirleyicileri.

Beta t p
RRF 0.491 4.348 <0.001
Yas -0.396 -3.529 0.001
Ditiretik kullanimi 0.296 2.640 0.012

Tablo 4. 22: Diyalitik siv1 atiliminin bagimsiz belirleyicileri.

Beta t p
Ikodekstrin kullanimi 0.436 2.986 0.005

4.9. Hiicre Dis1 Siv1 Voliimiiniin Belirleyicileri

Hiicre dist sivi voliim durumunun belirteci olarak alinan hiicre dis1 sivi
voliimii/uzunluk orani ile sistolik (r=0.295, p=0.065) ve diyastolik (1=0.244,
p=0.129) kan basinglar1 arasinda pozitif iligki saptandi. Ancak, bu korelasyonlar
istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulagmiyordu.

Hiicre dis1 s1v1 voliimii/uzunluk orani ile ekokardiyografik dlgiimler arasindaki
iliskiler Tablo 4.23°de verilmistir. Gortldiigii gibi, hiicre dis1 sivi voliimii/uzunluk
orani ile interventrikiiler septum kalinligi, arka duvar kalinligi, sol ventrikiil diyastol
sonu c¢api, sol atrium ¢api, vena kava inferior ¢ap1 ve sol ventrikiil kitle indeksi

arasinda anlamli pozitif korelasyonlar mevcuttur.
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Tablo 4. 23: Hiicre dis1 sivi voliimii/uzunluk orani ile ekokardiyografik dlgiimler

arasindaki korelasyonlar.

r Degeri p Degeri
Interventrikiiler septum kalinlig 0.441 0.004
Arka duvar kalinlig 0.377 0.017
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 0.516 0.001
Sol atrium gap1 0.468 0.002
Sol ventrikiil kitle indeksi 0.324 0.042
Pulmoner arter basinci 0.024 0.883
Vena cava inferior ¢ap1 0.448 0.004

Hiicre dist sivi voliimii/uzunluk orani ile caligma parametreleri arasindaki
iligkiler Tablo 4.24’°de goriilmektedir. Hiicre dist sivi voliimii/uzunluk orani ile yas,
diabetes mellitus varligi, ko-morbidite skoru, D/P kreatinin orani, yiiksek peritoneal
gecirgenlik varlig1 ve diyetle sodyum alimi arasinda anlamli pozitif; RRF, normalize
protein katabolizma hizi, ADiyalizat Naog-eo, renal sodyum atilimi, renal s1v1 atilimi ve
toplam sivi atilimi arasinda anlamli negatif korelasyonlar saptandi. Rezidiiel renal
fonksiyonu olan hastalarda ditiretik kullaniminin hiicre dist sivi voliimii/uzunluk
orani ilizerine anlaml etkisi saptanmadi. APD uygulanan hastalarda hiicre dis1 sivi
voliimii/uzunluk orant SAPD hastalarindan daha yiiksek olmakla beraber, aradaki

fark anlamli bulunmadi (sirasiyla, 9.44 + 1.35 ve 8.61 + 1.34; p=0.684).

Tablo 4. 24: Hiicre dis1 siv1 voliimii/uzunluk orani ile ¢alisma parametreleri

arasindaki korelasyonlar.

r Degeri p Degeri
Yas 0.529 <0.001
Kadin cinsiyet -0.283 0.077
RRT siiresi 0.036 0.827
PD siiresi 0.036 0.827
Diabetes mellitus varligt 0.314 0.048
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Ko-morbidite skoru 0.512 0.001
Hemaoglobin 0.186 0.250
BUN -0.195 0.228
Kreatinin -0.145 0.372
Sodyum 0.297 0.062
Potasyum 0.198 0.222
Kalsiyum 0.040 0.806
Fosfor -0.006 0.972
Total protein -0.045 0.783
Albiimin -0.248 0.123
Total kolesterol 0.018 0.911
Trigliserid 0.208 0.199
Parathormon 0.131 0.420
C-reaktif protein 0.256 0.111
Diyalizat glukoz konsantrasyonu 0.125 0.443
Infiizyon voliimii 0.189 0.242
Drenaj voliimii 0.247 0.124
D/P kreatinin 0.358 0.023
Yiiksek peritoneal gecirgenlik 0.331 0.037
ADiyalizat Nag-6o -0.402 0.010
RRF -0.343 0.030
Total Kt/V tire -0.227 0.158
Total kreatinin klirens -0.180 0.266
Normalize protein katabolizma hizi -0.327 0.039
Diyetle sodyum alimi 0.389 0.013
Renal sodyum atilimi -0.395 0.012
Diyalitik sodyum atilimi -0.052 0.750
Total sodyum atilimi -0.278 0.083
Renal s1v1 atilimi -0.447 0.004
Diyalitik s1v1 atilimi 0.005 0.976
Total s1v1 atilimi -0.342 0.031
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Stepwise multipl lineer regresyon analizinde renal siv1 atilimi, ADiyalizat Nap.
60 ve diyetle sodyum aliminin hiicre dis1 sivi voliimii/uzunluk oranini bagimsiz olarak

etkileyen degiskenler oldugu saptandi (Tablo 4.25).

Tablo 4. 25: Hiicre dis1 sivi voliimii/uzunluk oraninin bagimsiz belirleyicileri.

Beta t p
Renal s1v1 atilimi -0.385 -3.008 0.005
ADiyalizat Nao-eo -0.332 -2.592 0.014
Diyetle sodyum alim1 0.301 2.339 0.025

4.10. Sol Ventrikiil Kitle Indeksinin Belirleyicileri

Sol ventrikiil kitle indeksi ile RRT siiresi, sistolik kan basinci, serum fosfor
diizeyi ve hiicre dist sivi voliimii/uzunluk orami arasinda anlamli pozitif; RRF, total
kreatinin klirens, renal sodyum atilimi ve renal sivi atilimi arasinda anlamli negatif
korelasyonlar saptandi. Diyalitik ve total sodyum ve sivi atilimlart ise sol ventrikiil

kitle indeksi ile anlamli iligkili bulunmadi (Tablo 4.26).

Tablo 4. 26: Sol ventrikiil kitle indeksi ile ¢aligma parametreleri arasindaki

korelasyonlar.

r Degeri p Degeri
Yas 0.114 0.484
Kadin cinsiyet -0.296 0.064
RRT siiresi 0.473 0.002
PD siiresi 0.206 0.203
Diabetes mellitus varligt 0.173 0.285
Ko-morbidite skoru 0.254 0.114
Sistolik kan basinci 0.406 0.009
Diyastolik kan basinci 0.266 0.098
Hemoglobin 0.011 0.947
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BUN 0.198 0.221
Kreatinin 0.175 0.280
Sodyum 0.120 0.462
Potasyum 0.020 0.901
Kalsiyum 0.040 0.808
Fosfor 0.407 0.009
Total protein 0.025 0.879
Albiimin -0.232 0.150
Total kolesterol -0.229 0.155
Trigliserid -0.055 0.736
Parathormon -0.162 0.317
C-reaktif protein 0.184 0.257
Diyalizat glukoz konsantrasyonu 0.242 0.134
Infiizyon voliimii 0.114 0.485
Drenaj voliimii 0.193 0.232
D/P kreatinin 0.240 0.135
ADiyalizat Nao-eo -0.124 0.448
RRF -0.528 <0.001
Total Kt/V iire -0.303 0.057
Total kreatinin klirens -0.318 0.045
Normalize protein katabolizma hizi 0.248 0.123
Diyetle sodyum alimi 0.130 0.423
Renal sodyum atilimi -0.604 <0.001
Diyalitik sodyum atilim1 0.278 0.082
Total sodyum atilim1 -0.016 0.920
Renal s1v1 atilimi -0.600 <0.001
Diyalitik s1v1 atilimi 0.241 0.134
Total s1v1 atilimi -0.173 0.285
Hiicre dis1 s1v1 voliimii / uzunluk 0.324 0.042

Renal sodyum atilimi ve renal sivi atiliminin ayri ayr1 sunuldugu stepwise

multipl lineer regresyon analizi modellerinde RRT siiresi, sistolik kan basinci ve
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serum fosfor diizeyi ile birlikte renal sodyum atilimi ve renal sivi atiliminin sol
ventrikiil kitle indeksinin bagimsiz belirleyicileri oldugu saptandi (Tablo 4.27 ve
Tablo 4.28).

Tablo 4. 27: Renal sodyum atiliminin dahil edildigi modelde sol ventrikiil kitle

indeksinin bagimsiz belirleyicileri.

Beta t p
RRT siiresi 0.367 2.979 0.005
Sistolik kan basinct 0.308 2.605 0.013
Serum fosfor diizeyi 0.295 2.493 0.018
Renal sodyum atilimi -0.293 -2.379 0.023

Tablo 4. 28: Renal s1vi atiliminin dahil edildigi modelde sol ventrikiil kitle

indeksinin bagimsiz belirleyicileri.

Beta t p
RRT siiresi 0.341 2.639 0.012
Sistolik kan basinci 0.271 2.227 0.032
Serum fosfor diizeyi 0.266 2.211 0.034
Renal s1v1 atilimi -0.294 -2.207 0.034
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5. TARTISMA ve SONUC

Diyaliz tedavisi metabolik yikim {iriinlerinin ve sivi fazlasinin uzaklastirilmasi
ile SDBH’l1 hastalarin yasamini uzatir. Ancak, diyaliz hastalarinda mortalite riski
genel popiilasyondan yaklasik 10 kat yiiksektir (5,6). Prognozu etkileyebilen ¢ok
sayida faktorden birisi de diyaliz yeterliligidir. Periton diyalizi hastalarinda diyaliz
yeterliligi geleneksel olarak Kt/V iire ve kreatinin klirens gibi kiicliik molekiil
agirlikli toksinlerin klirensi ile degerlendirilmektedir (45). Bir¢ok calismada, yetersiz
kiigiik molekiil agirlikli soliit klirensine artmis morbidite ve mortalite risklerinin eslik
ettigi gozlenmistir (7-10). Ancak, prognoz lizerine renal ve peritoneal klirenslerin
etkisinin ayr1 ayr1 degerlendirildigi ¢calismalarda, prognozu asil etkileyenin peritoneal
degil, renal klirens oldugu saptanmistir (10-18). Ustelik prospektif, randomize
calismalarda, kiigiik molekiil agirlikli soliit klirensi hedeflenerek diyaliz dozunun
artirllmasinin prognozu iyilestirici etkisi gosterilememistir. Bu konudaki en énemli
arastirma, Meksika Periton Diyalizi Yeterlilik (ADEMEX) calismasidir. ADEMEX
calismasinda, 965 PD hastasi iki gruba randomize edilmis, kontrol grubuna giinde 4
kez 2 litrelik degisim seklinde PD uygulanirken, miidahale grubunda haftalik total
kreatinin klirens 60 L/1.73 m?’nin iizerinde olacak sekilde diyaliz dozu artirilmistir.
Sonugta, miidahale grubunda anlamli olarak daha yiiksek kreatinin klirens ve Kt/V
tire degerlerinin elde edilmis olmasina karsin, 1 ve 2 yillik sagkalim oranlart iki
grupta benzer bulunmustur (15). Benzer bulgular, 320 insidan PD hastasinin 1.5-1.7,
1.7-2.0 ve >2.0 olmak iizere tli¢ farkli haftalik Kt/V tire degerine randomize edildigi
Hong Kong ¢alismasinda da saptanmistir (19). Bu ¢alismada da, daha ytliksek Kt/V
tire degeri hedeflenmesinin sagkalimi iyilestirici etkisi gdzlenmemistir.

Bu bulgular, PD dozu onemsizdir seklinde yorumlanmamalidir. Ancak, PD
yeterliliginin sadece kiiciik soliit klirensini degil, PD hasta bakiminin diger yonlerini
de kapsamas1 gerektigi asikardir. Ozellikle s1vi ve sodyum dengesi daha oncelikli
hedefler olabilir (20,21). Diyaliz hastalarinda 6liimlerin yarisindan kardiyovaskiiler
hastaliklarin sorumlu oldugu dikkate alindiginda (2,5,6), yetersiz kiigiik soliit
klirensinin kardiyovaskiiler olaylar {izerine olumsuz etkilerini agiklamak gii¢ olabilir.
Oysa, sivi ve sodyum dengesi kardiyovaskiiler sistemi direkt olarak etkileyebilir.

Nitekim, Chen ve arkadaslarinin 227 insidan PD hastasinda yaptiklar1 ¢aligmada,
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total Kt/V iire’nin 3 yillik hasta sagkalimimni etkilemedigi, oysa volim durumunun
gostergesi olarak alinan hiicre dist sivi/hiicre i¢i sivi oraninin mortalitenin tek
bagimsiz habercisi oldugu saptanmistir (22). Toplam 753 SAPD, APD ve HD
hastasini 16 ay boyunca izleyen Paniagua ve arkadaslari, voliim durumu belirtegleri
olan plazma NT-proBNP diizeyinin ve hiicre dis1 sivi/total viicut suyu oraninin,
diyaliz yonteminden bagimsiz olarak total ve kardiyovaskiiler mortaliteyi etkiledigini
bildirmislerdir (23).

Iyi klinik sonuglar elde etmek igin diyaliz tedavisinin yeterli soliit ve sivi
atilim1 saglamasi gerektigi konusunda sliphe yoktur. Ancak, yeterli diyalizin bir
bileseni olarak sivi ve sodyum dengesinin Onemi yakin zamanlara kadar biiyiik
oranda ihmal edilmistir. Ates ve arkadaslarinin 125 PD hastasinda yaptig1 prospektif
gbozlemsel caligmanin sonuglari, dikkatleri sivi ve sodyum atiliminin 6nemine
yoneltmistir (14). Bu caligmada, Kt/V iire ve kreatinin klirens ile degerlendirilen
kiiciik molekiil agirliklr soliit klirensinin prognozu etkilemedigi, oysa total sivi ve
sodyum atiliminin mortalite ve hospitalizasyonun bagimsiz belirleyicileri oldugu
gosterilmistir (14). Az sayidaki diger ¢aligmalar da, PD hastalarinda prognozu
tyilestirmede sivi atilminin 6nemini desteklemektedir (24-26). Aniirik APD
hastalarinda yapilan Avrupa APD Prognoz Calismasinda, 750 mL/giin’lin altindaki
ultrafiltrasyon voliimiine artmis mortalite riskinin eslik ettigi saptanmistir (25).
Insidan 97 PD hastasmni 3 yil siireyle izleyen Ates ve arkadaslari, total sivi atilimimin
sol ventrikiil hipertrofisinin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu géstermislerdir (57).
Ayni zamanda, total sivi atilimi ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonu arasinda da
anlaml pozitif iliski saptanmustir.

Diyaliz ile daha fazla sivi ve sodyum atilimi, daha iyi voliim durumu anlami
tagimayabilir; ancak potansiyel olarak hipervolemiye egilimli hasta popiilasyonunda,
tuz aliminin kisitlanmasi ile birlikte etkin voliim kontrolii saglanmasma onemli
katkida bulunacagi kuskusuzdur. Ancak bazi arastiricilar, diyaliz hastalarinda siv1 ve
sodyum atiliminin daha ¢ok sivi ve sodyum tiiketimi ile iligkili oldugunu ileri
stirmiislerdir (27,28). Bu goriise gore, daha fazla sivi ve sodyum atilimina eslik eden
daha 1yi hasta sagkalimi bir sonug¢ degil, sagkalim avantaji olan hastalarda genel
tyilik halinden 6tiirii s1vi ve sodyum tiiketiminin ve bunun sonucunda sivi ve sodyum

atiliminin daha fazla olusuna bagli olabilir (28). Bu goriis, ultrafiltrasyon miktarinin
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her diyaliz seansinda hastanin sivi ve sodyum tiiketimine gore ayarlandigi HD ig¢in
gecerli olabilir. Acaba PD i¢in de dogru olabilir mi? Bu ¢alismada yaptigimiz
kesitsel degerlendirmede, diyetle sodyum alimi ile renal, diyalitik veya total sodyum
ve sivi atilimlar1 arasinda herhangi bir korelasyon saptamadik. Cheng ve Wang klinik
olarak stabil 40 PD hastasini diyetle sodyum aliminin azaltilmasina yonelik beslenme
egitiminden sonra 3 ay siireyle izlemisler ve sodyum alimi ile total sodyum atilimi
arasinda bir iliski tespit edememislerdir (29). Ustelik, 3 aylik siire boyunca diyetle
sodyum alimi artan hastalarda voliim durumu parametrelerinde kdtiilesme, azalan
hastalarda ise iyilesme gozlenmistir.

Calismamizda, ¢ok degiskenli analizde renal sodyum atilimmin bagimsiz
belirleyicilerinin RRF ve idrar voliimii, diyalitik sodyum atiliminin bagimsiz
belirleyicisinin ise ultrafiltrasyon voliimii oldugu saptandi. Renal sivi atiliminin en
onemli belirleyicileri RRF, yas ve ditiretik kullanimi, diyalitik sivi atiliminin en
onemli belirleyicisi ise ikodekstrin kullanimi idi. Tek degiskenli analizde renal
sodyum ve sivi atilimi ile yas arasinda gozlenen negatif korelasyonlarin nedeni
yaslanmaya bagli nefron kaybi olabilir. Renal sodyum ve siv1 atilimi ile RRT siiresi
arasindaki negatif korelasyonlar ise RRF kaybi ile iliskilendirilebilir. Renal sodyum
ve sivi atthmi ile diyalitik Kt/V {ire, kreatinin klirens ve sivi atilimi arasinda
gbzlenen negatif korelasyonlarin, RRF diizeyine gore diyaliz dozunun ayarlanmasi
ile iliskili olabilecegi diisiliniildii. Beklendigi gibi, diyalizat glukoz konsantrasyonu ile
diyalitik s1vi ve sodyum atilimlari arasinda anlamli pozitif iliski gozlendi. Ote
yandan, PD tipinin diyalitik sodyum ve siv1 atilimina anlamli bir etkisi saptanmadi.

Periton diyalizinin siirekli dogasi nedeniyle, HD’e gore daha iyi voliim
kontrolii saglamasi beklenir. Ancak, yapilan ¢aligmalar 6zellikle ge¢c donemde PD
hastalarinda hipervolemi sikliginin arttigini ve voliim kontroliiniin HD hastalarindan
daha kotii oldugunu gostermektedir (46,47,58). Hipervolemi sikligindaki bu artigin
en 6onemli nedeni, muhtemelen RRF’un kaybidir (47,58). Bu gozlemlerden iki 6nemli
sonu¢ c¢ikarilabilir: Birincisi, PD hastalarinda sadece klinik degerlendirme ile kuru
agirhi@mn belirlenmesi gii¢ olabilir. Ikincisi, 6zellikle RRF’un kaybindan sonra PD
hastalarinin 6nemli bir kisminda normal s1v1 ve sodyum dengesinin elde edilmesinde
ciddi sorun vardir. Nitekim klinik olarak stabil olduklar1 halde, ¢alismamizda biyo-

elektriksel impedans 6l¢iimii ile hastalarin % 25’inde ciddi voliim fazlasi oldugunu
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gozlemledik. Benzer bulgular, volim durumu ayni yontemle degerlendirilen
EuroBCM c¢alismasinda da saptanmistir (48). Bu calismada, PD hastalarinin yalnizca
% 40’1mn1n normovolemik oldugu, % 25’inde ise ciddi voliim yiikii bulundugu tespit
edilmistir.

Periton diyalizi hastalarinda volim durumunun degerlendirilmesinde altin
standart bir yontem bulunmasa da, siklikla biyo-elektriksel impedans analizinin
kullanilmas1 onerilmektedir. Biz de, voliim durumunun degerlendirilmesinde biyo-
elektriksel impedans Ol¢iimii ile elde ettigimiz hiicre dis1 s1vi voliimii/uzunluk oranini
kullandik. Hem genel popiilasyonda, hem de PD hastalarinda yapilan ¢aligmalarda,
bu parametrenin gilivenirligi kanitlanmistir (54,59). Calismamizda, hiicre dist sivi
voliimii/uzunluk orami ile pulmoner arter basinci hari¢, tiim ekokardiyografik
Olclimler arasinda anlamli pozitif korelasyonlar saptadik. Benzer korelasyonlar,
Demirci ve arkadaslarinin ¢alismasinda da gozlenmistir (59). Bu bulgular, biyo-
elektriksel impedans analizi olanagi bulunmayan iinitelerde, ekokardiyografinin de
PD hastalarinin volim durumunun degerlendirilmesinde giivenilir bir sekilde
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu calismada; tek degiskenli analizde hiicre dis1 sivi voliimii/uzunluk orani ile
yas, diabetes mellitus varligi, ko-morbidite skoru, D/P kreatinin orani, yiiksek
peritoneal gecirgenlik varlig1 ve diyetle sodyum alimi arasinda anlamli pozitif; RRF,
normalize protein katabolizma hizi, ADiyalizat Nao-eo, renal sodyum atilimi, renal
stv1 atilimi ve total sivi atilimi arasinda anlamli negatif korelasyonlar saptadik. Cok
degiskenli analizde ise idrar voliimii, ADiyalizat Nag-6o ve diyetle sodyum aliminin
hiicre dis1 s1vi voliimii/uzunluk oraninin bagimsiz belirleyicileri oldugunu tespit ettik.

Bu bulgular, PD hastalarinda voliim kontroliinii iyilestirmeye ydnelik
yaklasimlar icin yol gosterici olabilir. Kuskusuz, tuz ve sivi aliminin kisitlanmasi
noétral bir voliim dengesinin 6n kosullarindan birisidir. Nitekim, temel olarak oral tuz
ve stvi alimimin kisitlanmasina yonelik siki voliim kontrolii stratejilerinin PD
hastalarinda normovolemi saglamasint kolaylastirdigi ve kardiyovaskiiler hastalik
sikligin1 azaltti1 gosterilmistir (60,61). Ancak, tuz ve sivi kisitlamasina hasta uyumu
siklikla iy1 degildir. Calismamizda 40 hastanin sadece li¢iinde sodyum aliminin
kilavuzlarda &nerilen 2 gr/giin’{in altinda olmasi, bu giicliigii desteklemektedir. Ote

yandan, 0 ve 1. saatler arasinda diyalizat sodyum konsantrasyonunda azalma ile
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degerlendirilen (ADiyalizat Nao.s0) sodyum eleklenmesinin volim durumunun ana
belirleyicilerinden birisi oldugunu gozledik. Bu bulgu, periton membranindaki ¢ok
kiiciik porlarin (su kanallarinin) kaybmin voliim fazlalifinin 6nemli bir nedeni
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu olgularda ikodekstrin igeren soliisyon kullanima,
ultrafiltrasyon miktarini artirarak voliim dengesinin korunmasina katkida bulunabilir
(62). Ancak, bulgularimiz PD hastalarinda voliim fazlaliginin en 6nemli nedeninin
RRF kaybi, dolayisiyla renal sivi ve sodyum atiliminin azalmasi oldugunu
gostermektedir. Asikar hiicre disi1 voliim fazlaligi alan hastalarda renal sivi ve
sodyum atilimi diger olgulardan belirgin olarak daha diisiik idi. Ustelik, renal s1v1 ve
sodyum atilimi ile sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasinda goézlenen negatif
korelasyonlar, voliim dengesinin saglanmasinda RRF’un 6nemini desteklemektedir.
Calismamizda, diyalitik sivi ve sodyum atilimi ile voliim durumu parametreleri
ve kan basinci arasinda anlamli bir iliski saptamadik. Bu bulgudan, voliim dengesinin
saglanmasinda diyalitik sivi ve sodyum atilimi 6nemsizdir seklinde bir sonug
cikarilmamalidir. Iliski saptanmayisinin muhtemel bir nedeni, hastalarin voliim
durumu dikkate alinarak PD semasinin ayarlanmasi olabilir. Yani, voliim fazlaligi
olan hastalarda diyalitik sivi ve sodyum atilimini artirmaya yonelik miidahaleler,
boyle bir iligkinin saptanmasini engellemis olabilir. Ancak her seye ragmen, voliim
dengesinin saglanmasinda RRF, peritoneal klirens ve ultrafiltrasyondan daha 6nemli
goriinmektedir. Diger calismalarda da, PD hastalarinda voliim durumunun giivenilir
bir gostergesi olan NT-proBNP diizeyinin en 6nemli belirleyicisinin RRF oldugu ve
RRF’un kaybindan sonra voliim kontroliiniin giiglestigi gdosterilmistir (63,64).
Ustelik SAPD tedavisi uygulanan 37 hastayr GFH 2 ml/dk’nin iizerinde ve altinda
olanlar seklinde gruplandiran Konings ve arkadaslari, benzer total sivi atilimina
ragmen GFH 2 ml/dk’nin altinda olan hastalarda total viicut suyu, hiicre dis1 sivi
voliimii ve hiicre dis1 sivi voliimii/total viicut suyu oranim1 anlamli olarak daha
yiiksek bulmuglardir (65). Bu c¢alisma, peritoneal ve renal sivi atilimlarinin voliim
dengesini saglamada esdeger olmadigimi diisiindiirmektedir. Bunun olas1 nedeni,
RRF’un hiicre dist sivi dengesinin ana belirleyicisi olan sodyumun atilimini
saglamada peritoneal klirensden daha etkin olmasi olabilir. Calismamizda renal
sodyum atilimi ile renal Kt/V ire arasinda giiclii, diyalitik sodyum atilimi ile

diyalitik Kt/V {ire arasinda ise zayif bir iliskinin saptanmis olmasi, bu diislinceyi
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desteklemektedir. Benzer bulgular, Tian ve Wang’in ¢alismasinda da gozlenmistir
(66). Bu calismalarin 1s181nda, etkin voliim kontrolil i¢in diyalize yeni baslayan tim
PD hastalarinda nefrotoksik ajanlarin kullanimindan ve hipovolemiden kag¢inilmasi,
peritonit sikliginin azaltilmasi, inflamasyonun Onlenmesi, biyo-uyumlu diyaliz
soliisyonlarmin tercih edilmesi, gerektiginde renin-anjiotensin sistemini bloke eden
ajanlarin dikkatli bir sekilde kullanilmas1 gibi 6nlemlerle RRF’un korunmasina ¢aba
gosterilmelidir (38,39,67).

Diyaliz hastalarinda sol ventrikiil hipertrofisi olduk¢a siktir ve onemli bir
mortalite belirleyicisidir. Calisma hastalarimizin % 60’inda sol ventrikiil hipertrofisi
mevcuttu. Renal sivi ve sodyum atilimi ile interventrikiiler septum kalinligi, arka
duvar kalinligi, sol ventrikiil diyastol sonu gapi, sol atrium ¢ap1 ve sol ventrikiil kitle
indeksi arasinda anlamli negatif korelasyonlar saptanirken, diyalitik sivi ve sodyum
atilimi  ekokardiyografik o6lciimlerle anlamli iligkili bulunmadi. Ustelik, cok
degiskenli analizde RRT siiresi, sistolik kan basinci ve serum fosfor diizeyi ile
birlikte renal sivi ve sodyum atiliminin sol ventrikiil kitle indeksinin bagimsiz
belirleyicileri oldugu tespit edildi. Bu bulgular, ekokardiyografik kardiyovaskiiler
hastalik gelisiminde RRF’un ¢ok ©nemli oldugunu gostermektedir. Diyabetik
olmayan PD hastalarinda renal ve peritoneal klirenslerin sol ventrikiil hipertrofisi ile
iligkisini inceleyen Wang ve arkadaslari, sol ventrikiil kitle indeksinin renal klirens
azaldik¢a arttigini, oysa peritoneal klirensdeki degisimlerden etkilenmedigini
gostermislerdir (68). Periton diyalizi hastalarinda RRF kaybi ile sol ventrikiil
hipertrofisi arasindaki iliskinin ana nedeni, RRF kayboldukc¢a voliim kontroliiniin
giiclesmesidir. Rezidiiel renal fonksiyonun aksine, peritoneal kii¢iik molekiil agirlikli
soliit klirensindeki artistan sol ventrikiil kitle indeksinin etkilenmeyisi, diyalizabl
olmayan bazi iremik toksinlerin de sol ventrikiil hipertrofisi gelisimi ve
ilerlemesinde 6nemli olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayn1 zamanda, anlamlit RRF’u
olan olgularda anemi, mineral-kemik metabolizma bozuklugu, malniitrisyon ve
inflamasyonun daha az goriilmesi de kardiyak yapi ve islev bakimindan avantajh
olabilir (69).

Bu calismanin baglica kisitliliklari; hasta sayisinin az olmasi, c¢alismanin
kesitsel natiirii nedeniyle diyaliz rejimindeki degisiklerin voliim durumuna etkisi

hakkinda bilgi sahibi olunamamasi, voliim durumunun degerlendirilmesinde altin
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standart yontemin olmamasi nedeniyle elde edilen verilerin diger ¢alismalar ile
karsilastirilmasiin giiclesmesi, PD hastalarinda sodyum aliminin hesaplanmasinda
altin standart yontem olmamasi ve hasta verilerinin toplumdaki genel popiilasyonun
verilerini i¢eren bilgi bankasi ile karsilastirilarak hesaplama yapilmaya g¢alisilmasi
seklinde siralanabilir.

Sonug¢ olarak, PD hastalarinda nétral voliim dengesinin saglanmasinda ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisiminin dnlenmesinde renal sivi ve sodyum atilimi ¢ok
onemlidir. Klinik sonuglar1 iyilestirmek i¢in PD’ne yeni basglayan her hastada

RRF’un korunmasina azami ¢aba gosterilmelidir.
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6. OZET

Periton Diyalizi Hastalarinda Sodyum ve Sivi Atihminin; Diyetle Sodyum
Almy, Voliim Durumu ve Ekokardiyografik Parametrelerle Iliskisi.

Giris ve Amag: Periton diyalizi (PD) hastalarinda sodyum ve sivi atilimi
mortalite ile iligskili olup diyaliz yeterliliginin de gostergelerinde biridir. Bu
calismada PD hastalarinda sodyum ve sivi atiliminin; diyetle sodyum alimi, voliim
durumu ve ekokardiyografik parametrelerle iliskisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Metod: Bu tek merkezli ve kesitsel ¢alismaya 40 PD hastasit dahil edildi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, eslik eden hastaliklari, kullandiklar ilaglar, PD
tipi, kan basinglari, kan biyokimyalari, idrar ve peritoneal ultrafiltrasyon voliimleri
kaydedildi, peritoneal esitlenme testi, diyaliz yeterliligi ve beslenme durumuna
yonelik kinetik testler, biyoelektriksel impedans ve ekokardiyografik incelemeleri
yapildi, rezidiiel renal fonksiyon (RRF), renal ve diyalitik sodyum atilimlari tayin
edildi ve diyetle sodyum alim1 belirlendi.

Bulgular: Cok degiskenli analizde renal sodyum atiliminin bagimsiz
belirleyicilerinin RRF (p=0.004) ve idrar voliimii (p<0.001); renal sivi atiliminin
bagimsiz belirleyicilerinin ise RRF (p<0.001), yas (p=0.001) ve diiiretik kullanimi
(p=0.012) oldugu saptandi. Renal sodyum ve sivi atilimi ile sistolik (sirasiyla
p=0.012, p=0.011) ve diyastolik kan basing¢lar1 (sirasiyla p=0.032, p=0.024), hiicre
dis1 stvi voliimii/uzunluk orani (swrasiyla p=0.012, p=0.004), sol ventrikiil kitle
indeksi (sirasiyla p<0.001, p<0.001) arasinda negatif korelasyonlar saptandi.
Diyalitik sodyum ve sivi atilimi ile kan basinci, volim belirtegleri ve
ekokardiyografik parametreler arasinda anlamli iligki bulunmadi. Diyetle sodyum
alimi ile sodyum ve sivi atilimi arasinda iliski saptanmadi.

Sonu¢: PD hastalarinda noétral voliim  dengesinin  saglanmasi  ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisimi renal sodyum ve sivi atilimi ile ¢ok yakin
iligkilidir. Klinik sonuglar1 iyilestirmek i¢cin PD’ne yeni baglayan her hastada RRF’un
korunmasina azami ¢aba gosterilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyetle sodyum alimi, periton diyalizi, rezidiiel renal

fonksiyon, sodyum ve sivi atilimi, voliim durumu.
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7. SUMMARY

Associations between sodium and fluid removal with dietary sodium
intake, volume status and echocardiographic parameters in patients on
peritoneal dialysis.

Introduction and Purpose: In patients on peritoneal dialysis (PD), sodium
and fluid removal is associated with mortality and also an indicator of the adequacy
of dialysis. The aim of this study was to determine the associations between sodium
and fluid removal with dietary sodium intake, volume status and echocardiographic
parameters in patients on PD.

Methods: This is single centered, cross-sectional study, 40 PD patients were
enrolled. Patients’ demographic features, comorbidity, medications, type of PD,
blood pressure, blood biochemistry, urine volume and peritoneal ultrafiltration
volume were recorded; peritoneal equilibration test, Kinetic indices of dialysis
adequacy and nutritional status, bioelectrical impedance and echocardiographic
examinations were performed; residual renal function (RRF); renal and dialytic
sodium removal, dietary sodium intake were determined.

Results: In multivariate analysis, RRF (p=0.004) and urine volume (p<0.001)
were independent factors affecting renal sodium removal; RRF (p<0.001), age
(p=0.001) and use of diuretics (p=0.012) were independent factors affecting renal
fluid removal. Systolic (p=0.012, p=0.011 respectively) and diastolic (p=0.032,
p=0.024 respectively) blood pressures, extracellular fluid volume/length ratio
(p=0.012, p=0.004 respectively), left ventricular mass index (p<0.001, p<0.001
respectively) were negatively correlated with renal sodium and fluid removal. There
were no correlations between dialytic sodium and fluid removal, and blood pressure,
markers of volume, echocardiographic parameters. Dietary sodium intake was not
associated with sodium and water removal.

Conclusions: In patients on PD, neutral volume status and development of
cardiovascular disease are related to renal sodium and fluid removal. Preservation of
RREF is crucial for management in every patients receiving PD.

Key Words: Dietary sodium intake, peritoneal dialysis, residual renal function,

sodium and fluid removal, volume status.
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