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SIMGELER ve KISALTMALAR DiZiNi

ACE: Anjiyotensin konverting enzim

BUN: Kan iire azotu

Ca: Kalsiyum

CRP: C-Reaktif protein

dl: Desilitre

EDV: Diyastol sonu voliim

Epo: Eritropoetin

ESV: Sistol sonu voliim

FMF: Ailevi Akdeniz Atesi (Familial Mediterranean Fever)
g: Gram

GFR: Glomertiler filtrasyon hiz1

HDL.: Yiiksek dansiteli lipoprotein (High Density Lipoprotein)
IAEK: Insan arastirmalari etik kurulu

IET: Istirahat enerji tiiketimi

KBH: Kronik bobrek hastaligi

KDOQI: Kidney disease outcomes quality initiative
Kol: Kolesterol

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein (Low Density Lipoprotein)
LV: Sol ventrikiil

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

LVEFS: Sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi

LVH: Sol ventrikiil hipertrofisi

LVIDd: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

LVIDs: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1

LVMi: Sol ventrikiil kitle indeksi

mcg/dL: Mikrogram/desilitre

mg: Miligram

ml/dak: Mililitre/dakika

mmHg: Milimetre Civa

mmol/L: MilimoVl/litre

n: Olgu sayis1



ng: Nanogram

P: Fosfor

PD: Periton diyalizi

PET: Peritoneal esitlenme testi

pg/mL: Pikogram/ mililitre

PTH: Paratiroid hormon

RRF: Rezidiiel renal fonksiyon

SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi
SDBY: Son donem bobrek yetmezligi
sVCAM-1: Soliibl vaskiiler hiicre adezyon molekiilii 1
USA: United States of America

VKI: Viicut kitle indeksi



SEKILLER DiZiNi

No  Sekil alt yazisi

1. Sol ventrikiil hipertrofisinin (LVH) nedenleri ve kardiyak
sekellerinin sematik goriintiisii

2. Rezidiiel renal fonksiyonun kaybr ile mortalite iligkisinin
mekanizmalari

3. Sol ventrikiil kitle indeksine gore hasta gruplarinin haftalik total
kreatinin klirensleri agisindan degerlendirilmesi

TABLOLAR DIiZIiNi

No Tablo iist yazisi

1. Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarmim klinik 6zellikleri

2. SAPD hastalarinda sol ventrikiil kitle indeksinin durumuna gore
belirlenen ii¢ grubun klinik 6zellikleri

3. SAPD hastalarinda sol ventrikiil kitle indeksinin durumuna gore
rezidiiel renal fonksiyonlar, diyaliz yeterliligi parametreleri ve
baz1 biyokimyasal veriler

4. SAPD hastalarinda (n= 50) rezidiiel renal fonksiyonlarm varligina gore
klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik parametrelerin tablosu

5. Rezidiiel renal fonksiyonlar1 olan hastalarda (»=30) glomeriiler
filtrasyon hizi ile klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik
parametreler arasindaki korelasyonlar

6. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarm klinik 6zellikleri

7. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda (n= 41) bobrek hastaliginimn
evresine gore klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik
parametrelerin tablosu

8. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda sol ventrikiil kitle indeksinin
durumuna gore belirlenen iki grubun klinik 6zellikleri

9. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda (n=41) tahmini glomertiler

filtrasyon hizi ile klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik
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1. AMAC ve KAPSAM

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), diyaliz tedavisi alan son donem bdbrek
yetmezlikli (SDBY) hastalarda morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen nedenidir (1).
KVH’m bu hasta grubunda tek basma mortalitenin %40’ mdan fazlasindan sorumlu oldugu
bilinmektedir (2). Bu oran genel popiilasyondan belirgin olarak yiiksektir (3). Framingham
calismasinda, sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) varligmnmn artmis mortalite ile olan iligkisi
gosterilmistir (4). SDBY hastalarinda yapilan calismalarda %380’lere varan oranlarda
ekokardiyografik anormallikler oldugu, bunlarmn igerisinde en sik goriilenin ise LVH oldugu
saptanmistir (5). LVH gelisiminin bu hasta grubunda sag kalimin 6nemli bir belirleyicisi
oldugu ortaya konulmustur (6-8).

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda rezidiiel glomeriiler filtrasyon degerinin (GFR)
kardiyovaskiiler dliimlerin onemli bir belirleyicisi oldugu da bilinmektedir. Rezidiiel GFR
degerinde her 1 mL/dak/1.73 m’® artigmn, kardiyovaskiiler kaynakli ve tiim nedenlere bagli
Olimlerde yaklasik %350’lik bir risk azalmasi oranina karsilik geldigi gosterilmistir (9).
Bugiine kadar bu alanda yapilmis calismalarda rezidiiel renal fonksiyonun (RRF) periton
diyalizi (PD) hastalarinda da sag kalimm 6nde gelen belirleyicilerinden biri oldugu ortaya
konulmustur (10,11). Diyaliz hastalarinda 1ileri yas, hipertansiyon, kronik anemi,
hipoalbuminemi ve hastalik siiresinin LVH gelisimi i¢in risk faktorleri oldugu bilinmektedir
(12). Basaril1 renal transplantasyon sonrasi, bu hastalarda LVH nin geriledigi gosterilmistir
(13). Kronik bobrek hastaligi (KBH) olup heniiz diyaliz tedavisine baslanmamis hastalarda
kreatinin klirensi ile sol ventrikiil kitle indeksi arasinda zit yonlii bir iligki tespit edilmistir
(14). Biitiin bu gozlemler, rezidiiel renal fonksiyon mevcudiyeti ve liremi derecesinin sol
ventrikiil (LV) kitle indeksinin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu diistindiirmektedir (12).

Bu c¢alismanin amaci, PD tedavisi alan ve KBH nedeniyle konservatif tedavi alan
kronik bobrek yetmezlikli hastalarda rezidiiel renal fonksiyonlar ile LVH gelisimi derecesi

arasindaki iliskinin belirlenmesidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. KRONIK BOBREK HASTALIGI

Kronik bobrek hastaligi (KBH), altta yatan nedene bakilmaksizin, bobrek hasarmin var
olup olmamasina ve kreatinin klirensi ile dl¢iilen glomeriil filtrasyon hizinin (GFR) seviyesine
gore tanimlanmaktadir (15,16).

Kronik bobrek hastaligi i¢in tani kriterleri:

1. GFR’de azalma ile birlikte olan veya GFR’de azalma olmaksizin 3 ay veya daha
uzun slireli patolojik, radyolojik veya kan ve idrar kompozisyonunda bozukluklar ile
gosterilen bobreklerin yapisal veya fonksiyonel bozuklugu.

2. Bobrek hasari ile birlikte veya bobrek hasari olmaksizin 3 ay veya daha uzun stireli
GFR’nin 60 mL/dak/1.73 m” den diisiik olmas1 (15).

2002 yilinda Amerika Birlesik Devletlerinde Ulusal Bobrek Vakfi (National Kidney
Foundation) tarafindan KBH, tahmin edilen GFR’na gore bes evreye ayrilmistir (17). Evre 1
de GFR (mL/dak/1.73m%) > 90’m iizerindedir. Evre II de GFR 60 — 89 mL/dak/1.73m’
arasinda olup, hafif GFR azalmasmnin oldugu evredir. Evre III orta derecede GFR azalmasinin
oldugu ve GFR’nin 30 — 59 mL/dak/1.73m’ arasinda oldugu evredir. Evre IV te siddetli GFR
azalmasmm olup, GFR 15 — 29 mL/dak/1.73m’ arasinda 6l¢iilir. Evre V de GFR 15
mL/dak/1.73m*’nin altina inmistir ve artk SDBY gelismistir (17).

Evre 1 ve II’de hastalar genellikle semptomsuzdurlar. Kan iire azotu (BUN) ve
kreatinin seviyesi cogunlukla normaldir. Bu evrelerde asit-baz, sivi ve elektrolit dengesi kalan
nefronlarin fonksiyonlarindaki artis ile siirdiiriiliir. Evre III’te BUN ve kreatinin seviyesi
artmig; eritropoetin (epo), kalsitriol ve paratiroild hormon (PTH) diizeyleri genellikle
anormaldir. Bu evrede de hastalar genellikle asemptomatiktir. Evre 1V’te GFR ileri diizeyde
azalmis olup anemi, metabolik asidoz, hipokalsemi, hiperfosfatemi ve hiperpotasemi
gelisebilir. Evre V, genellikle Evre 1V’teki bulgularm daha fazla koétiilesmesi ile
karakterizedir ve SDBY evresi olarak tanimlanabilir. Bu evrede renal replasman tedavisinin
baslanmasi1 gerekir (15). Renal replasman tedavileri; 1) Hemodiyaliz, 2) Periton diyalizi, 3)
Renal transplantasyondur (18).

Kronik bobrek hastaligi siirecindeki bir hastaya klinik yaklasim c¢esitli unsurlari
kapsamalidir (16):

1. Bobreklerin fonksiyonel rezervi dogru bir sekilde saptanmali.
2. Fonksiyonel kapasiteyi diisiiren geri dontisebilir faktorler diizeltilmeli.

3. Ilerleme durdurulmali veya yavaslatilmal.



4. Altta yatan hastalik tedavi edilmeli.
5. Uremik komplikasyonlar dnlenmeli ve tedavi edilmelidir.

Uremi, SDBY ’nin neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri igeren bir
deyimdir ve bircok kaynakta SDBY ile es anlamda kullanilmaktadir (19). Tiirk Nefroloji
Dernegi verilerine gore 2008 yil1 sonu itibar ile Tiirkiye’de SDBY teshisi ile takip ve tedavi
altinda olan hasta sayis1 yaklasik 53 bindir (20). Kronik bobrek hastali§i olan hasta sayisi ise

tam olarak bilinmemekle birlikte bu rakamin ¢ok daha {izerinde oldugu agiktir.

RENAL REPLASMAN TEDAVILERI

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalara diyaliz tedavisi veya renal
transplantasyon yapilmasi gerekir (19). Bu hastalarda, kreatinin klirensi 10-15 mL/dak/1.73
m’ nin altina distiginde kronik diyaliz tedavisine baslanabilir; ancak her hasta kendi
kosullarinda degerlendirilmelidir (19). Diyabetik hastalarda ise renal replasman tedavilerine
daha erken donemde baslanmasi Onerilmektedir. Bazi hastalarda kreatinin klirensi bu
degerlere diismeden ¢esitli nedenlerle hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve iiremik
komplikasyonlar (perikardit, plorit, ensefalopati, tiremik akciger, kanama, bulanti, kusma)
gelisebilir. Bu hastalarda renal replasman tedavilerine GFR diizeyi dikkate alinmaksizin

baslanabilir (19,21).

1) HEMODIYALIZ

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanin, siv1 ve soliit iceriginin, bir membran aracilig1 ve
bir makine yardimi ile yeniden diizenlenmesidir. Hemodiyaliz isleminin gergeklesmesi icin
yeterli kan akim hiz1 saglanmali (eriskinde genellikle yaklagik 200600 ml), bir membran ve
bir makine kullanilmalidir. Kandan iiremik soliitler ile fazla siv1 diflizyon ve ultrafiltrasyon
mekanizmalari kullanilarak uzaklastirilir. Hemodiyaliz donanimi kan dolasim sistemi, diyaliz
soliisyonu dolasim sistemi ve diyalizer (yar1 ge¢irgen membran) olmak iizere ii¢ kisimdan
olusur. Hemodiyaliz swrasinda plazma soliit kompozisyonu hizli bir sekilde degistirilir ve

viicuttaki fazla sivi hizli bir sekilde uzaklastirilir (21).

2) SUREKLi AYAKTAN PERITON DiYALIZi (SAPD)

Stirekli ayaktan periton diyalizi, periton bosluguna doldurulan diyaliz soliisyonunun
birkag saatlik bir dengelenme siiresinden sonra, yenisi ile degistirildigi basit bir yontemdir. Bu

sistemde periton zarmma komsu kapillerler i¢indeki kan, yari gecirgen periton membrani
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vasitasiyla diyaliz soliisyonu ile karsilasir. Boylece iiremik soliitler ve fazla sivi viicuttan
uzaklastirilabilir. Teknik olarak ti¢ temel unsura gereksinim vardir (21):
1. Kateter
2. Uygun formiillerde diyaliz soliisyonlar1
3. Baglanti sistemleri

Herhangi bir makine gereksinimi olmamasi, degisim sayisina sadik kalinarak giliniin
tercih edilen saatlerinde istenilen yerde uygulanabilmesi ve en Onemlisi rezidiiel bobrek
fonksiyonlarmin daha iyi korunmasma imkan vermesi SAPD tedavisini SDBY’li pek ¢ok
hasta i¢in cazip hale getirmistir (22). PD uygulanan hastalarda bobrek nakli sonrasi nakil
basarisinin da daha iyi olabilecegi belirtilmektedir (23). Tiirk Nefroloji Dernegi verilerine
gore, iilkemizde 2008 yili sonu itibariyla 92 merkezde 6109 son donem bobrek yetmezlikli
hasta PD ile tedavi edilmektedir (20).

3) RENAL TRANSPLANTASYON

Son yillarda SDBY hastalarmin bir¢ogu icin bobrek transplantasyonu en seckin tedavi
metodu olmustur. Nakil islemi Oncesi hasta (alic1) ve vericinin (dondr) ayrintili
degerlendirilmesi gereklidir. Bobrek nakli iki sekilde gergeklestirilir (21).
1. Kadavra organ bagisi
2. Canli donér

Genel olarak transplantasyon cerrahisi minor bir cerrahi girisimdir. Canli dondrden
veya kadavradan elde edilen bobrek ekstraperitoneal olarak iliak fossaya yerlestirilir, bobrek
arter ve veni iliak damarlara anastomoze edilir. Daha sonra {ireter mesaneye, trigon
bolgesinden antireflii teknigi ile implante edilir. Ameliyat sonrasi donemde g¢esitli

immunosupresyon protokollerinin uygulanmasi zorunlulugu bulunmaktadir.

2.2. SOL VENTRIKUL HIPERTROFISI

Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), genel bir ifade ile sol ventrikiil kas kitlesinde artis
olmas1 demektir. Hipertansiyon, obezite, ileri yas, kalp kapak hastaliklari, bobrek hastaligi ve
diger patolojik durumlar sol ventrikiil hipertrofisine yol agabilir (Sekil 1). Miyokard
kitlesindeki artis, koroner rezervi azaltir ve miyokardn oksijen ihtiyacini arttirir. Framingham
calismasinda, LVH mevcudiyetinde miyokard infarktiisii, konjestif kalp yetersizligi, ani 6liim
ve diger kardiyovaskiiler olay riskinin 6 ile 8 kat arttig1 gosterilmistir. Yapilan ¢caligmalarda
LVH gelisiminin hipertansif hastalarda veya genel popiilasyonda giiglii bir kotii prognoz

gostergesi oldugu kanitlanmistir (24).
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Yas Tuz tiikketimi
Cinsiyet . . Norohiimoral
Genetik HEMODINAMIK faktorler
Irk YUK Obezite
\ A 4 /
LVH
Miyokard Bozulmus Bozulmus Ventrikiiler
iskemisi kontraktilite LV dolumu Disritmi
Infarkt Konjestif kalp yetmezligi Ani 6liim

Sekil 1. Sol ventrikiil hipertrofisinin (LVH) nedenleri ve kardiyak sekellerinin sematik

goriintiisii (24 numarah kaynaktan alinmstir)

SOL VENTRIKUL HiPERTROFISININ (LVH) MORFOLOJIiK PATERNLERI
LVH iki tiptir.

1. Konsantrik hipertrofi: Uzun siireli hipertansiyona bagl ardyiik artis1 sonucu ventrikiil
adaptasyonunu yansitan septum ve sol ventrikiil arka duvarinin kalimlagmasi olarak
tanimlanir.

2. Eksantrik hipertrofi: Sol ventrikiil boslugu duvarinin, boslukta genislemenin de eslik
ettigi sekliyle kalinlasmasi olarak tanimlanabilir. Hipertansif kalp hastaliginin ge¢ doneminde
olusur ve konjestif kalp yetmezligi gelisiminin habercisidir. Eksantrik hipertrofi,
hipertansiyon disinda sivi yiiklenmesi, obezite, mitral ve aort yetmezligi ve kronik bobrek

yetmezligi gibi durumlarda gézlemlenir (24).
2.3. UREMIK KARDIiYOMIiYOPATI

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda kardiyak mortalite riski, diger risk altindaki

popiilasyonlara gore belirgin olarak fazla olup, neredeyse miyokard infarktiisii geciren
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hastalardaki kadardir. Siiphesiz ki en 6nde gelen nedeni koroner arter hastaligidir. Koroner
arter hastalig1 haricinde bobrek yetmezlikli hastalarda kardiyak fonksiyonlar: etkileyen diger
nedenler; LVH, kardiyak fibrozis ve bozulmus kardiyak mikrosirkiilasyon olarak
tanimlanabilir. Tiim bu faktorler, iskemiye toleransi azaltir. Bu noktada iskemiye toleransi
arttirmak icin bu hastalarm hemoglobin konsantrasyonlarini yiikseltmek gercek bir tedavi

hedefi olmalidir (25).

2.3.1. UREMIK KARDIYOMIYOPATI VE LVH

Uremik kardiyomiyopati tanimi igerisinde diyaliz hastalarinda LVH &nemli bir yer
tutar. Parfrey ve arkadaglar1 ¢alismalarinda SDBY hastalarinda diyaliz baslangicinda LVH
prevalansinin %70 oldugunu, bu oranin hastalik siiresinin artis1 ile dogru orantili olarak
arttigini gostermislerdir (8). LVH, bu hasta grubunda artmis kan basincinin bir sonucu olarak
m1 olusmakta yoksa bir takim baska faktorler de isin icinde midir sorusunu akla getirmektedir
(25). Hiiting ve arkadaslari, normotansif diyaliz hastalarinda yiiriittiikleri ¢aligmalarinda,
ventrikiil arka duvari kalinlig1 ve interventrikiil septum duvari kalinliginin, zaman igerisinde
progresif olarak arttigin1 gostermislerdir (26). Rambausek ve arkadaslar1 nefrektomize
siganlarda, efektif a- ve B- blokeri, ACE inhibitorii ve ditiretik kullanilarak etkin kan basinci
kontrolii saglanmasma ragmen LVH’nin ilerledigini gostermisleridir (27). Bu noktada
LVH’nin hipertansiyondan bagimsiz olarak ilerlemesinde en onemli faktdrlerden birisinin
anemi oldugu aciktir. Diyaliz hastalarinda epo tedavisi ile LVH’ nin geriledigi ancak tam
anlamiyla normale donmedigini gosteren calismalar vardirr (25). Bu hastalarda LVH
gelisimine katkida bulunacak faktorlerden aortik elastikiyetin azalmasi onemli bir yere
sahiptir. Aortik elastikiyetin diyaliz hastalarinda azaldig1 ve bu azalmanin hastalik siiresi ile
dogru orantili oldugu gosterilmistir. Aortik elastikiyetin kaybi kalbin kinetik is yiikiinii
arttirarak LVH gelisimine katkida bulunmaktadir (25).

2.3.2. SDBY HASTALARINDA LVH’NIiN OLASI SONUCLARI

LVH’nin ventrikiiler aritmiler i¢cin yatkinlik olusturdugu bilinmektedir (28). LV
hipertrofisi sonucu LV kompliyansi bozulur; bu da diyaliz esnasinda kan basincinin dengesiz
seyretmesine neden olur (25). Ruffmann ve arkadaslari, diyaliz hastalarinda yaptiklar1
calismalarda intradiyalitik hipotansiyon ataklar1i olan hastalarda LV kitle/volim oraninin

normal olmadigmi gostermislerdir (29).
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2.4. REZIDUEL RENAL FONKSIYON

Rezidiiel renal fonksiyon varligi renal raplasman tedavisine basglanacak veya hali
hazirda bu tedavi almakta olan hastalarda, arda kalan bobrek fonksiyonlarmin oldugunu
gosterir. RRF’un varligindan s6z edebilmek i¢in renal replasman tedavisi almakta olan bir
hastada asgari olarak 24 saatte 200 mL’lik dilirez var olmalidir. Son dénem bdbrek
yetmezlikli hastalarda RRF’un korunmasi son derece onemlidir. Hemodiyaliz ve periton
diyalizi hastalarinda rezdiiel renal fonksiyonlardaki degisiklikleri fark edebilmek i¢in diizenli
Olglim, cerrahi iglem veya genel anestezi uygulamasi Oncesi uygun hidrasyon, agresif
ultrafiltrasyon gereksiniminin Oniine gececek sekilde uygun diiiretik kullanimi, potansiyel
nefrotoksisitesi olan aminoglikozid grubu antibiyotikler, nonsteroid antiinflamatuvar ila¢ ve
radyokontrast iceren ajanlarin kullanimindan kacmmak takipte dikkat edilecek hususlardir

(9,12).

2.4.1. RRF ve SOL VENTRIKUL HIPERTROFISi

Sol wventrikiil hipertrofisinin (LVH), PD hastalarinda kardiyovaskiiler o6lim ve
mortalitenin 6nemli bir belirleyicisi olarak rolii 1yi bilinmektedir (9). Yakin bir ¢caligmada PD
hastalarinin %90’ indan fazlasinda LVH gelistigi gosterilmistir. Dahasi, RRF ile LVH arasinda
zit yonde 6nemli bir iliski varligi ortaya konulmustur (9). O ¢alismada aniirik PD hastalarinda
siddetli LVH oldugu, peritoneal klirensi ile LVH derecesinin ise bir iliski gdstermedigi
bulunmustur (9). Rezidiiel renal fonksiyon ile LVH arasindaki iliskiyi aciklamak i¢in birkag
mekanizma One siiriilebilir (30). Bunlardan birincisi, RRF’un viicut sivi dengesinin
saglanmasindaki roliidiir. RRF ve voliim kontrolii arasindaki baglanti, RRF’u daha az olan PD
hastalarinda ekstraselliiler voliim artisginin gosterildigi ¢aligmalarla ispatlanmistir (31).
Ekstraselliiler voliim yiiklenmesi, kronik PD hastalarinda prognostik degeri de olan ve sik
karsilagilan bir sorundur (32). Bir ¢alismada voliim yiiklenmesi hikayesi olan PD hastalarinda
LVH ve dilatasyonunun derecesinin daha agir, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmin
daha kotii oldugu saptanmistir (33). Aniirik PD hastalarinda RRF’ u olanlara gore kan basinci
kontroliiniin daha zor ve daha kotii oldugu gosterilmis olup, bu da kotii voliim kontroliine
isaret etmektedir (33).

Kanada-Amerika Birlesik Devletleri (CANUSA) Periton Diyalizi Calisma Grubu
verilerine gore idrar miktarindaki her 250 mL’lik artig, mortalite oraninda %36’lik bir
azalmaya neden olmaktadir (34). Alternatif olarak RRF kaybi ve LVH’nin agirlagsmasi

arasindaki baglanti, epo {iretiminin azalmasi ile iliskili olarak aneminin derecesinin
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kotiilesmesi, daha agir hipoalbuminemi ve daha yiiksek arteriyel nabiz basmcinin varlig: ile
aciklanabilir (12).

Biitiin bu faktorler; diyaliz hastalarinda LVH gelisimi i¢in bilinen risk faktorleridir.
Yapilan bir ¢calismada, RRF’un hipertansiyon, anemi ve hipoalbuminemiden bagimsiz olarak
da LVH ile iliskisinin gosterilmis olmasi, LVH gelisiminde diyalizle uzaklastirilamayan

iremik toksinlerin de rolii oldugunu ortaya koymustur (12).

2.4.2. RRF ve INFLAMASYON

Inflamasyon, diyaliz hastalarinda aterosklerozun baslangici ve ilerlemesinde merkezi
bir rol oynar. inflamasyon, bu hastalarda artmis ateroskleroz prevalansi icin geleneksel
olmayan ancak major bir risk faktoriidiir (35-37). Bu hasta grubunda bir inflamasyon belirteci
olan serum C-Reaktif protein (CRP) seviyesinin artmis oldugu defalarca gosterilmistir. Ayrica
serum CRP diizeyinin bu hastalarda mortalitenin ve kardiyovaskiiler Oliimlerin bir
belirleyicisi oldugu da bilinmektedir (38).

Inflamasyonun derecesi sadece aterosklerotik damar hastalig: ile iliskili olmayip ayn1
zamanda RREF ile de iligkili bulunmustur (38). Aniirik PD hastalarimin CRP ve soliibl vaskiiler
hiicre adezyon molekiilii 1 (sVCAM-1) seviyelerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (39).
Bu iliskinin altinda yatan neden ag¢ik degildir. RRF’un kayb1 veya bizzat tireminin kendisinin
monosit aktivasyonuna ve sitokin iiretimine onciiliilk eden oksidatif stresi arttirmak sureti ile
sistemik inflamatuvar cevabi arttirdigr one siirtilmiistiir (40). Nefrektomize ratlarda sitokin
klirensinin bozulmus oldugunun gosterilmesi, RRF kaybi ile inflamasyon arasindaki
baglantiy1 agiklamada bir diger olas1 mekanizmadir (41).

Diger yandan inflamasyonun, diyaliz hastalarinda arteriyel elastikiyetin kaybi, LVH ve
dilatasyonu, ayrica sistolik disfonksiyon gelisimi ile iliskili oldugu bulunmustur. RRF kaybi,
inflamasyon ve LVH sadece birbirleriyle yakmn iliskili olmakla kalmayip, bu hastalarda
birlesik etki gostererek genel mortalite ve kardiyovaskiiler 6liim riskinde artisa neden
olmaktadirlar (9). Benzer olarak, diyaliz hastalarinda dolasan sVCAM-1 de RRF ve LVH ile
iligkili bulunmustur (39).

Rezidiiel renal fonksiyonlarin kaybi ile artmis mortalite ve kardiyovaskiiler olay riski
kismen RRF’un, inflamasyon - endotelyal aktivasyon iliskisi iizerindeki rolii araciligiyla
diizenlenmektedir (39). Periton diyalizi hastalarinda, mortalite ve kardiyovaskiiler olay
gelisiminde inflamasyon ile endotelyal aktivasyon kombinasyonunun, bu faktdrlerin tek

basina yaptiklar1 etkiye gore cok daha fazla oldugu saptanmistir (39).
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2.4.3. RRF, FOSFOR KONTROLU VE VALVULER KALSIFIKASYON

Kardiyovaskiiler kalsifikasyon diyaliz hastalarinda sik goriilen ve giderek Onem
kazanan bir komplikasyon olarak 6n plana ¢ikmaktadir (30). Olus nedeni olarak biiyiik 6l¢iide
anormal kalsiyum-fosfor dengesi ile karakterize bozuk mineral metabolizmasi Gne
siiriilmektedir. Bir ¢alismada (42), kronik PD tedavisi almakta olan hastalarin %40’indan
fazlasinda serum fosfor seviyesinin 5.5 mg/dL’nin {lizerinde oldugu gdosterilmistir. Bu sinir
KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative)’nin belirledigi iist sinirin iizerindedir
(42,43). Daha 6nemli olarak, o caligmada rezidiiel GFR ile serum fosfor seviyesi arasinda ters
yonde gii¢lii bir iliski tespit edilmis, bu iligki rezidiiel GFR; 2 mL/min/1.73 m’’nin altma inse
bile devam etmistir (42). Klinigimizde yapilan ve gecen yil yayimlanan bir ¢calismada da PD
hastalarinda rezidiiel GFR ile serum fosfor seviyesi arasinda ters yonde gii¢lii bir korelasyon
oldugu gosterilmistir (43). RRF’u korunmus olan hastalarda, rezidiiel GFR degerinin, diyetle
fosfor alimindan sonra serum fosfor seviyesi kontroliindeki en 6nemli belirleyici oldugu
goriilmektedir. Aniirik PD hastalarinda valviiler kalsifikasyon prevalansinin artmis olmasi, bu
hastalarda fosfor atilmmin sadece periton klirensine bagimli olmas: ve bunun da yetersiz
kalmasina baglanmistir (30).

Bir calismada kronik PD hastalariin tigte birinde kalp kapaklarinda kalsifikasyon
olustugu gosterilmistir (44). Bu hastalarda kardiyak valviiler kalsifikasyon ile serum kalsiyum
ve fosfor diizeyi ¢arpimi (Ca x P) iliskisi yaninda kalsifikasyon oraninin, inflamasyon ve
malniitrisyon ile de iligkili oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada Ca x P degeri normal olan
hastalarda bile inflamasyon ile malniitrisyon birlikteligi artmis kardiyak valviiler
kalsifikasyon riski ile iligkilendirilmistir (44). Bu noktada vaskiiler ve valviiler kalsifikasyon
gibi dejeneratif stliregler, pasif bir slire¢ olmaktan ziyade vaskiiler diiz kas hiicrelerinin
fenotipinin osteoblast benzeri hiicrelere doniistiigii, dinamik, aktif hiicre aracili stiregler olarak
degerlendirilebilir (30).

Yine yakm tarihli bir ¢alismada kanda dolasan vaskiiler kalsifikasyon inhibitorii ve
negatif akut faz reaktan1 oldugu diisiiniilen serum fetuin-A diizeyinin, serum CRP ve yiiksek
Ca x P degerinden bagimsiz olarak valviiler kalsifikasyon ile zit yonlii iliskili oldugu
bulunmustur (45). Dahas1 serum fetuin-A seviyesinin PD hastalarinda kardiyovaskiiler 6liim
ve mortalitenin bir belirleyicisi oldugu gdosterilmistir. RRF ile serum fetuin-A seviyesi
arasinda bir iligkinin gosterilememis olmasi, aniirik PD hastalarindaki artmis valviiler
kalsifikasyon prevalansinin bu hastalarda dolasan serum fetuin-A seviyesinin azalmasina

bagli olmadigini diisiindiirmektedir (45).
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Valviiler kalsifikasyonun diyaliz hastalarinda mortalite ve kardiyovaskiiler 6liimlerin
onemli bir belirleyicisi oldugu yakin zamanda yapilan bir ¢aligmada ortaya konulmustur (46).
Beraberinde aterosklerotik vaskiiler hastalik olanlarin en yiiksek risk grubunu olusturduklari
gosterilmistir (30). Bir baska caligmada ise kalp kapak kalsifikasyonu ile karotis aterosklerozu
arasinda yakin bir iligki bulunmustur (47). Biitiin bu bulgular birlikte degerlendirildiginde
diyaliz hastalarinda valviiler kalsifikasyonun, aterosklerozun bir belirteci oldugunu ve ayni

zamanda kalsiyum ve fosfor kontroliiniin bozuklugunu yansittigini kanitlamaktadir (47).

2.4.4. RRF ve BESLENME

Diyaliz hastalarinda malniitrisyon sik goriilen bir durumdur (48). Malniitrisyon
prevalanst hemodiyaliz hastalarinda %23 ile %76, periton diyalizi hastalarinda ise %18 ile
%356 arasinda rapor edilmistir (49-51). CANUSA c¢alismasinda malniitrisyon belirtecleri olan
serum albumin, subjektif global degerlendirme (SGA) ve normalize edilmis protein
katabolizma oranmin, PD hastalarinda mortalite ve morbiditenin 6nemli bir belirleyicisi
oldugu gosterilmistir (52).

Rezidiiel renal fonksiyon, farkli nutrisyon degerlendirme belirtecleri olan serum
albumin, SGA, yagsiz viicut kitlesi ile degerlendirilen PD hastalarinin beslenme durumuna
etkilidir (30). Bir ¢calismada A vitamini ve B1, B2, B6, B12, folik asit, niasin ve C vitamini
gibi ¢cogu suda ¢Oziiniir vitaminlerin ve kalsiyum, fosfor ve demir gibi minerallerin aliminin
PD hastalarinda total haftalik {ire klirensi ile iliskili oldugu gdosterilmistir (53). Hatta bu
vitamin ve minerallerin alimmin total haftalik peritoneal klirensten ziyade RRF ile iliskili
oldugu gosterilmistir (53).

RRF’un kaybi, PD hastalarinda malniitrisyonun gelisimine istirahat enerji tiiketimini
(IET) arttirmak yolu ile de katilim yapabilir. IET, total enerji tiiketiminin %60 ile 80’inden
sorumludur. IET’nin devamlilk gosteren artisi, eger enerji aliminda artisla kompanse
edilemezse enerji dengesizligi olusur ve neticesinde malniitrisyon geligir. Mekanizmasi tam
olarak bilinmemekle birlikte SDBY hastalarinda IET nin arttig1 gdsterilmistir (54). Dinlenme
durumundaki metabolizma artiginin, kismen RRF’un kaybi1 yolu ile PD hastalarinda mortalite
ve kardiyovaskiiler liimlerin artisindan sorumlu oldugu gosterilmistir (55). IET’nin RRF
kaybr ile zit iliski gosterdigi bulunmus olmasi énemlidir. IET ile peritoneal klirens arasinda
ise bir iligki gosterilememistir (55). Rezidiiel renal fonksiyonun kaybi ve olas1 sonuglar1 sekil

2’de 6zetlenmistir.
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Rezidiiel renal fonksiyonun kaybi1

Istirahat
metabolizma artigt

Kardiyovaskiiler
hastalik

l

Kardiyovaskiiler 6liim ve mortalite artis

Sekil 2. Rezidiiel renal fonksiyonun kaybi ile mortalite iliskisinin mekanizmalar (31

numarah kaynaktan alinmstir)
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. HASTA ve METODLAR

Calismaya son donem bobrek yetmezligi nedeniyle siirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) tedavisi uygulanan hastalar ile kronik bobrek hastalig1 olan ancak diyaliz tedavisi
uygulanmayan hastalar alimmistir. Tiim hastalar Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
Nefroloji poliklinigince takip edilen, Kocaeli ve civarinda oturanlardan rastgele se¢ilmiglerdir.

Stirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) tedavisi hastalar1 i¢in ¢alismaya dahil olma
kriterleri: En az 6 ay siire ile periton diyalizi tedavisi almig olmak, son ii¢ ay icerisinde
peritonit atag1 gecirmemis olmak olarak belirlenmistir. Calismadan hari¢ tutma kriterleri ise:
Son 3 ay igerisinde peritonit atagi gecirmis olmak, maligniteli olmak olarak belirlenmistir.
SAPD hastalar1 haftanin her gilinii, giinde 4-5 kez 2 litrelik soliisyonlar ile degisim
yapmaktaydi. Hastalar Baxter ¢ift torba sistemi (Baxter Healthcare Co. Deerfield, USA) veya
Fresenius Y set sistemi (Fresenius Medical Care, Bad Homburg, Germany) kullanmaktaydi.

Kronik bobrek hastaligi tanisi ile takip edilen hastalar i¢in dahil olma kriteri: En az 3
aydir kronik bobrek hastaligi tanis1 almis olmak, kreatinin klirensinin 59 mL/dak’nin altinda
olmasi olarak belirlenmigtir. Malignitesi olanlar, simetidin, trimetoprim veya amilorid gibi
serum kreatinin seviyesini etkileyerek glomeriiler filtrasyon hizini degistirebilecek (56)
ilaglar1 kullananlar caligmaya dahil edilmemistir.

Calisma i¢in dnce Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu onayi
almmis  (Proje No: 2007/11, IAEK 3/9) ardindan katilimer tiim hastalardan yazili onam
belgesi alinmistir.

Hastalarm yas, cinsiyet ve periton diyalizi tedavi siiresi ve viicut kitle indeksi (kg/m?)
gibi demografik ozellikleri, bobrek hastaligi etyolojisi, sigara kullanimi, diabetes mellitus,
hipertansiyon, bilinen kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik gibi eslik eden hastaliklar
kaydedilmistir. Diyaliz tedavi siiresi, diyaliz uygulamasinin baslangicindan itibaren gegen
siire, ay olarak belirlenmistir. Kan basmci Ol¢timleri standart Erka marka (Almanya) kol
sfingomanometrisi ile ekokardiyografik inceleme giinii islem 6ncesinde oturur pozisyonda sag

koldan hasta 10 dak. dinlendikten sonra dl¢iilmiis ve kaydedilmistir.

3.2. EKOKARDIYOGRAFIK OLCUMLER
Calismaya alman tiim hastalar GE Vivid7 Dimension (GE, Davis Medical Electronics,
USA) marka ekokardiyografi cihazi ve 3.5 mHz prob kullanilarak ekokardiyografik

incelemeden gecirilmistir. Ekokardiyografik incelemeler hastalarin demografik, klinik ve
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laboratuvar verilerini bilmeyen bir kardiyolog tarafindan sol lateral dekubit pozisyonda
yapilmistir. Sol ventrikiil Olglimleri parasternal uzun eksen goriintilemede M-mod
ekokardiyografi ile Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin kriterlerine gore alindi. Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu duvar hareket bozuklugu olmayan hastalarda Teichholz
yontemi ile eger duvar hareket bozuklugu var ise apikal goriintiilerde modifiye Simpson
yontemi ile belirlendi.

Sol ventikiil kitlesi, viicut yiizey alanina gore diizeltilip sol ventrikiil kitle indeksi
(LVMi) olarak kaydedilmistir. Framingham kriterlerine gore erkeklerde LVM1’nin 131 g/mz,
kadmlarda 100 g/m” nin tizerinde olmasi sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)’nin varligi olarak
degerlendirilmistir (57). Ekokardiyografik incelemede sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) ve sol ventrikiil fonksiyonel kisalmasi1 (LVFS) da 6l¢iilmiistiir. LVEF; kardiyak atim
voliimiiniin [diyastol sonu voliim (EDV) — sistol sonu voliim (ESV)] diyastol sonu voliimiine
(EDV) oranidir [LVEF = (EDV — ESV) / EDV]. LVES ise; sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap
(LVIDA) ile sistol sonu ¢ap (LVIDs) farkimin diyastolik ¢apa oranmin ylizde ifadesi olarak
degerlendirilmistir [LVFS (%) = (LVIDd — LVIDs / LVIDd) x 100] (58).

3.3. RRF’UN, DiYALiZ YETERLILIGININ ve ULTRAFILTRASYONUN
DEGERLENDIRILMESI

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarin bobrek fonksiyonlari Cockroft ve Gault formiilii (59)
ile hesaplanmistir. Cockroft ve Gault formiiliinde serum kreatinin konsantrasyonu (Scr,
mg/dL), hastanin viicut agirhigi (kg), yast ve cinsiyeti kullanilarak su formiille hesaplanmistir:
GFR (erkek, mL/dak): [(140-yas) x viicut agirhig1] / (Scr x 72)

GFR (kadin, mL/dak): Yukaridaki formiiliin 0.85 ile carpimi

Periton diyalizi tedavisi alan hastalarda diyaliz yeterliliginin ve rezidiiel renal fonksiyonlarin
degerlendirilmesi icin klirens Ol¢iimleri, periton membraninin soliit gegirgenlik 6zelliklerini

ve ultrafiltrasyonun degerlendirilmesi i¢in peritoneal esitlenme testi (PET) uygulanmaistir.
3.3.1. KLIRENS OLCUMU

Klirens 6l¢iimiinde, Kt/V ve kreatinin klirensi kullanilmistir. Her ikisinin de hem peritoneal

hem de rezidiiel komponenti ayr1 ayr1 hesaplanmistir.
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3.3.1.1. Kt/V’nin OLCULMESI

Kt/V, fraksiyonel iire klirensini 6lgen birimsiz bir indekstir (60). Peritoneal Kt/V, drene edilen
diyalizatin 24 saat siire ile toplanmasi ve iire iceriginin Olg¢lilmesiyle hesaplanmistir. Elde
edilen deger, klirens terimi Kt’yi vermek tizere, ayni1 24 saatlik periyoda ait ortalama plazma
ire diizeyine boliinmiistiir. Rezidiiel renal Kt, 24 saatlik idrar toplanarak ayni sekilde
hesaplanmistir. Daha sonra, iki Kt sonucu toplam Kt’yi vermek iizere toplanip, total viicut
swvisint gosteren V’ye gore normalize edilmistir. Bu sonug giinliik Kt/V’yi vermektedir.
Sonrasinda bu, periton diyalizinde klirensin geleneksel olarak ifade edildigi sekliyle haftalik

degeri vermek tizere 7 ile carpilmistir (60).

3.3.1.2. KREATININ KLIRENSi OLCUMU

Kt/V’nin 6lglimiine benzer sekilde hesaplanmistir. Peritoneal komponent 24 saat siire ile
toplanan drenaj sivisinin kreatinin igerigi dl¢iilerek hesaplanip bu degerin serum kreatininine
boliinmesi ile elde edilmistir. Bu sonug daha sonra 1.73 m*lik viicut yiizey alanma gore

diizeltilmistir. Viicut yiizey alaninin hesaplanmasinda DuBois formiilii [Viicut yiizey alani

(BSA) (m’) = 0.007184 x W*** x H*7?* (W: agrrlik; kg, H: boy; cm)] kullanilmustir (60).

3.3.2. PERITONEAL ESITLENME (PET) TESTi PROTOKOLU

a) Hastanin periton boslugu 2 L %2.5 dekstroz i¢eren bir diyaliz soliisyonunun kullanildig: 8-
12 saatlik gece degisiminden sonra en az 20 dakika siire ile drene edilmistir.

b) %2.5 dekstroz igeren, 2000 mL 1sitilmis periton diyaliz soliisyonu tartilarak hastanin
periton bosluguna verilmistir.

c¢) Bekleme periyoduna gegilip hastadan kan 6rnegi alimmustir. Dort saatlik bekleme siiresinin
sonunda diyalizat 20 dakikada drene edilmistir. Bu sividan 6rnek alinip kan, diyalizat
orneklerinden kreatinin ve glukoz konsantrasyonlar1 6l¢iilmiistiir.

d) Drenajdan sonra diyalizat tekrar tartilmus, ultrafiltrasyon agirligi ve dolayisiyla voliimii

hesaplanmistir (61).

3.4. ISTATISTIK

Istatistik, SPSS programinda (SPSS, Inc., Chicago, Illinois, USA) yapilmistir. Tanimlayici
istatistik kullanilarak sonuglar ortalama deger + standart sapma olarak gdsterilmis, ayrica say1
ve ylzdelik degerlendirme yapilmistir. Hasta gruplarin karsilastirilmasinda numerik veriler
icin Student's #-test ve Mann Whitney U testi, kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise Chi-

square testi kullanilmistir. SAPD hastalarnda LVMi degerlerine gore olusturulan
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subgruplarin karsilastirilmasinda Bonferroni diizeltmesi yapilarak Kruskall-Wallis varyans
analizi uygulanmigtir. SAPD hastalarinda rezidiiel GFR ile klinik, biyokimyasal ve
ekokardiyografik parametrelerin birbirileri ile iligkilerinin saptanmasinda Spearman sira
korelasyonu kullanilmistir. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda kreatinin klirensi ile
klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik parametrelerin karsilastirilmasinda yine Spearman
sira korelasyonu kullanilmistir. P degerinin 0.05 den kiigiik bulunmasi, istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya SAPD tedavisi alan 50 hasta, KBH evresi 3 ve 4 olan 41 hasta olmak {izere
toplam 91 hasta alinmistir. Son donem bobrek yetmezlikli olup SAPD tedavisi alan hastalar,
KBH’Ii hastalarla klinik ve tedavi bakimindan farkhiliklar gosterdiginden ayr1 ayri
degerlendirilmislerdir.

Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin klinik 6zellikleri tablo 1 de verilmistir.

Tablo 1. Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin klinik 6zellikleri

Toplam (n = 50)

Yas (y1l) 50+25
Erkek cinsiyet n (%) 22 (44)
Sigara igmis n (%) 20 (40)
SDBY nedeni n (%)
Diyabetik nefropati 11 (22)
Hipertansif nefroskleroz 10 (20)
Polikistik bobrek hastalig 6 (12)
Kronik glomeriilonefrit 3(6)
Reflii nefropatisi ve cerrahi sonrasi 3(6)
FMF Amiloidoz 2(4)
Bilinmiyor 15 (30)
SAPD tedavisi siiresi (ay) 29 +21
Viicut agirhig kg 71 + 14
Boy cm 163+9
Sistolik kan basinc1t mmHg 135+ 19
Diyastolik kan basmc1 mmHg 79 £ 10
Nabiz basinc1t mmHg 56 + 14
Ortalama arteryel kan basinct mmHg 98 £ 12
Hemoglobin g/dL 11.1+1.7
Eritropoetin kullanimi # (%) 11 (22)
Serum albumin g/dL 3.8+0.4
Serum tire mg/dL 112 +37
Serum kreatinin mg/dL 7.8+3.3
Total Kt/V 2.2+0.6

SDBY: Son dénem bobrek yetmezligi, FMF: Ailevi Akdeniz atesi, SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi, Total
Kt/V: Total haftalik iire klirensi (iirenin dagilim voliimiine boliinmiis)

Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin ortalama sol ventrikiil kitle indesi (LVMi)

degeri 166 + 43 (range: 91-256) g/m’ olarak tespit edilmistir. Cinsiyetlere gore
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degerlendirildiginde kadin ile erkek hastalar arasinda LVMi degerleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamuistir (erkeklerde 166 + 48’ e karsilik kadinlarda 165 + 40 g/mz;
P=0.769, Mann Whitney-U test). Framingham kriterlerine gore 50 hastanin 43 {inde (%86)
LVH oldugu saptanmis, 7 hastada LVMi degeri normal bulunmustur (Grup 1). LVH olan
hastalar LVMi degerlerine gore; LVMi degeri dagilimin median (50. persentil) degeri olan
168.00 g/m”® nin altinda olanlar (Grup 2, n = 21), ve LVMi degeri 168.00 ile 255.50 g/m’
arasinda olanlar (Grup 3, n = 22) olmak lizere iki ayr1 gruba boliinmiislerdir. Bu {i¢ grubun

klinik 6zellikleri tablo 2 de verilmistir.

Tablo 2. SAPD hastalarinda sol ventrikiil kitle indeksinin durumuna gore belirlenen ii¢

grubun klinik 6zellikleri

I 11 111 P
(LVH yok) (LVMi (LVMi degeri
(n=7) <168 g/m?) >168 g/m’)
(n=21) (n=22)

Yas 49+20 48+17 51+13 0.847
Erkek cinsiyet n (%) 6(86) 7(33) 9(41) 0.050
Diyaliz siiresi (ay) 2427 27+16 33+24 0.392
Diyabetik hasta sayisi n (%) 7(29) 3(14) 6(27) 0.532
Sigara igen n (%) 5(71) 9(43) 6(27) 0.109
Kilo kg 69+14 70+13 72+15 0.874
Boy cm 16713 162+9 164+8 0.264
Viicut kitle indeksi kg/m2 2543 27£5 27£5 0.399
Sistolik kan basmci mmHg 124+18 130£13 144420 0.019
Diyastolik kan basinc1t mmHg 7710 7710 82+11 0.148
Nabiz basinct mmHg 47+14 53+11 62+14 0.040
Ortalama arteryel basing mmHg 93+11 94+10 103+13 0.010
Kullanilan antihipertansif sayisi 1.3+0.5 1.5+0.8 2.3+1.1 0.015
Beta bloker kullanimi 7 (%) 0(0) 5(24) 12(55) 0.013
Kalsiyum antagonisti kullanimi 7z (%) 2(29) 7(33) 13(59) 0.159
ACE inhibitorii kullanimi 7 (%) 1(14) 2(10) 2(9) 0.919
Anjiyotensin reseptor antagonisti kullanimi n (%) 2(29) 12(57) 9(41) 0.344

SDBY: Son doénem bdbrek yetmezligi, FMF: Ailevi Akdeniz atesi, SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi,
ACE: Anjiotensin konverting enzim

Degiskenler ortalama + standart sapma (SD) olarak verilmistir. Istatistiksel olarak anlamli saptanan P degerleri
koyu yazili gosterilmistir.

Gruplar arasinda sistolik kan basinci, nabiz basinci, ortalama arteryel kan basinci,
kullanilan antihipertansif ila¢ sayis1 ve beta bloker ilag kullanimi agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark mevcuttu (Kruskall Wallis varyans analizi). Sistolik kan basincindaki farklilik, 2.
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ve 3. grubun kendi aralarindaki istatistiksel olarak anlamli farkliliktan kaynaklanmaktaydi (P
= 0.015, Bonferoni Correction with Mann Whitney-U test). Nabiz basincindaki farklilik
gruplar arasi trend gostermekteydi. Ortalama arteryel kan basincindaki farklilik, 2. ve 3.
grubun kendi aralarindaki istatistiksel olarak anlamli farklhiliktan kaynaklanmaktaydi. (P =
0.005, Bonferoni Correction with Mann Whitney-U test). Ug grup arasinda yas, tedavi siiresi
ve diyastolik kan basinci agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (tablo 2).

Bu ti¢ grup rezidiiel renal fonksiyonlarin varligi (rezidiiel idrar miktar1 >200 mL/giin), diyaliz
yeterliligi ve inflamasyon belirtecleri agisindan incelendiginde, lic grup arasinda rezidiiel

diiirezin varlig1 agisindan anlamli farklilik oldugu saptandi (Tablo 3).

Tablo 3. SAPD hastalarinda sol ventrikiil kitle indeksinin durumuna gore rezidiiel renal

fonksiyonlar, diyaliz yeterliligi parametreleri ve baz1 biyokimyasal veriler

I 11 111 P
(LVH yok) (LVMi (LVMi degeri
(n=7) <168 g/m’) >168 g/m’)
(n=21) (n=22)

Rezidiiel renal fonksiyonu olan n (%)* 7(100) 14(67) 9(41) 0.015
Total haf. kreatinin klirensi (L/hafta/1.73m?) 106+35 97+£57 70+38 0.037
Haftalik total Kt/V 2.310.4 2.3+0.7 2.1+£0.6 0.406
Haftalik peritoneal Kt/V 1.7£0.4 1.7+0.3 1.7+0.3 0.882
Haftalik renal Kt/V 0.6+0.3 0.8+0.7 1.24+0.7 0.345
Total haf. peritoneal klirens (L/hafta/1.73m’) 41+£10 43+8 45+9 0.519
Hemoglobin g/dL 11.3+1.9 11.5£1.8 10.7+1.6  0.327
Serum albumin g/dL 4.0+0.3 3.8+0.4 3.7+£0.7 0.057
C-reaktif protein mg/dL 0.7+0.7 0.5+0.4 0.7+0.6 0.263
Fibrinojen mg/dL 5.0+0.6 5.0+1.2 6.0+0.8 0.013

Degiskenler ortalama + standart sapma (SD) olarak verilmistir. Istatistiksel olarak anlaml1 saptanan P degerleri
koyu yazili gosterilmistir. *200 mL/glin’{in lizerinde idrar olan hastalar rezidiiel renal fonksiyonu var olarak
degerlendirilmistir.

Sol ventrikiil kitle indeksi normal olan hastalarin tiimiiniin RRF’un oldugu, LVH
siddetli grupta ise aniirik hastalarin sayisinin en fazla oldugu goriilmistir (P = 0.015, Chi-
square testi). Haftalik total kreatinin klirensi agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (I. grupta 106+35 L/haf/1.73 m?, II.
Grupta 97+57 L/haf/1.73 m?, III. Grupta 70+38 L/haf/1.73 m?, P = 0.037, Kruskall Wallis
varyans analizi). Sol ventrikiil kitle indeksine gore hasta gruplarinda haftalik total kreatinin

klirensi dl¢timlerinin grafigi sekil 3’te verilmistir. Haftalik total Kt/V’nin LVH siddetli grupta
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en distik oldugu saptanmis ancak farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1r bulunmustur
(P=0.406). Gruplar arasinda haftalik peritoneal Kt/V, haftalik renal Kt/V ve total haftalik
peritoneal klirens degerleri acisindan farklilik olmadigi saptanmistir (tablo 3). Bir
inflamasyon belirteci olan fibrinojeninin serum seviyesinin III. grupta en yiiksek oldugu (P =
0.013, Kruskall Wallis varyans analizi), serum CRP ve albumin diizeylerinin ise gruplar

arasinda anlamli farklilik gostermedigi bulunmustur (Tablo 3).
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Total haftalik kreatinin klirensi (L/haf/1.73m2)
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Sol ventrikiil kitle indeksi

Sekil 3. Sol ventrikiil kitle indeksine gore hasta gruplarimin haftahk total kreatinin

klirensleri acisindan degerlendirilmesi

Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalar1 rezidiiel renal fonksiyonu olanlar ve
olmayanlar (giinliik idrar miktar1 <200 mL) olarak iki gruba ayrilip, ayrica analiz edildi
(Tablo 4). Gruplarin yas (P=0.782) ve cinsiyet (P=0.055) acgisindan benzer ancak diyaliz
stiresi agisindan farkli oldugu (P=0.032) bulundu. Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarin
sistolik kan basinci ve nabiz basinglart RRF’u olmayanlara gore anlamli olarak diisiik
saptand1 (sistolik kan basinci:130+£15’e karsilik 144421 mmHg, P=0.011; nabiz basinci:
51+13’e¢ karsilik 63+13 mmHg, P=0.004). Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarin
hemoglobin ve albumin konsantrasyonlar1 ise RRF’u olmayanlara gore anlamli olarak ytiksek

bulundu (hemoglobin: 11.6+1.8’e karsilik 10.3£1.2 g/dL, P=0.006; albumin 4.0+0.4’¢ karsilik
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3.6+0.3 g/dL. P<0.001). Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarin sol ventrikiil kitle indeksi
(LVMi) RRF’u olmayanlara gore diisiik saptanmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (158+44’¢ karsilik 178+41 g/m’, P=0.060). Yine rezidiiel renal fonksiyonu olan
hastalarin sol ventrikiil fraksiyonel kisalmas1 RRF’u olmayanlara goére daha yiiksek bulundu
ancak bu parametre i¢in de fark istatistiksel anlamlilik diizeyine erismedi (414+8’e karsilik

38410, P=0.075).

Tablo 4. SAPD hastalarinda (n= 50) rezidiiel renal fonksiyonlarin varhgina gore klinik,

biyokimyasal ve ekokardiyografik parametrelerin tablosu

RRF var RRF yok P

(n=30)* (n=20) degeri
Yas 49+14 50+17 0.782
Erkek cinsiyet, n (%) 17(77) 5(23) 0.055
Diyaliz siiresi (ay) 25421 3620 0.032
Sistolik kan basmc1 mmHg 130+15 144+21 0.011
Diyastolik kan basinc1 mmHg 78+9 81£12 0.437
Nabiz basinc1t mmHg 51%13 63=+13 0.004
Ortalama arteryel basing mmHg 95+10 102+14 0.082
Kullanilan antihipertansif sayis1 1.5+0.7 2.4+1.1 0.004
Hemoglobin g/dL 11.6+1.8 10.3£1.2 0.006
Serum albumin g/dL 4.0+0.4 3.6£0.3 <0.001
Serum kalsiyum mg/dL 9.1£0.6 9.4£1.2 0.165
Serum fosfor mg/dL 4.8+1.0 4.8+1.8 0.322
Kalsiyum x fosfor diizeyi mg’/dL’ 38.0+8.7 45.6+17.4 0.201
Paratiroid hormon seviyesi pmol/L 170+200 324+569 0.480
Serum CRP mg/dL 0.7+0.6 0.5+0.4 0.753
Fibrinojen g/L 5.2+1.0 5.9£1.1 0.053
Ferritin ng/mL 408+294 4834313 0.352
Homosistein mg/dL 31£30 29+13 0.387
Total haf. Kreatinin klirensi (L/haf/1.73 m?) 114+46 48+12 <0.001
Haftalik total Kt/V 2.5+0.6 1.8+0.4 <0.001
Haftalik peritoneal Kt/V 1.6+0.3 1.8+0.4 0.110
Total haf. Peritoneal klirens (L/haf/1.73 m?) 4148 48+12 0.021
LVMi g/m’ 158+44 178+41 0.060
LVEF 7119 6711 0.213
LVEFS 41+8 38+10 0.075
Rezidiiel GFR (mL/dak) 7.4+4 4 - -

RRF: Rezidiiel renal fonksiyon; CRP: C-reaktif protein; GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi; LVMi: Sol ventrikiil
kitle indeksi; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVFS: Sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi; Total Kt/V:
Total haftalik tire klirensi (iirenin dagilim voliimiine bdliinmiis). Degiskenler ortalama + standart sapma (SD)
olarak verilmistir. Istatistiksel olarak anlamli saptanan P degerleri koyu yazili gosterilmistir. *200 mL/giin’iin
iizerinde idrar1 olan hastalar rezidiiel renal fonksiyonu var olarak degerlendirilmistir.
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Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarda (n = 30) rezidiiel GFR, hemoglobin
konsantrasyonu ile pozitif yonde orta derecede (r = 0.666, P<0.001) istatistiksel olarak
anlamli korelasyon gdstermekteydi (Tablo 5). Rezidiiel GFR, bu hasta grubunda serum fosfor
(r =-0.518, P=0.003), kalsiyum fosfor ¢carpimi (» = -0.470, P = 0.009), kreatinin (r = -0.761,
P < 0.001) ve serum ferritin seviyesi (» = -0.503, P = 0.005) ile negatif yonde istatistiksel
olarak anlamli korelasyon gostermekteydi. Rezidiiel GFR, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) ve sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi (LVFS) ile pozitif yonde korelasyon
gostermekteydi; ancak korelasyon istatistiksel olarak anlamli degildi (LVEF igin: » = 0.318,
P=0.087; LVFS icin = 0.348, P=0.064) (Tablo 5).

Tablo S. Rezidiiel renal fonksiyonlar1 olan hastalarda (»=30) glomeriiler filtrasyon hiz1

ile klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik parametreler arasindaki korelasyonlar

r P
Yas 0.424 0.020
Diyaliz siiresi (ay) -0.061 0.749
Sistolik kan basmci mmHg -0.201 0.216
Diyastolik kan basinc1t mmHg -0.136 0.473
Nabiz basinct mmHg -0.095 0.697
Ortalama arteryel basing mmHg -0.198 0.294
Hemoglobin g/dL 0.666  <0.001
Serum kalsiyum mg/dL 0.065 0.733
Serum fosfor mg/dL -0.518 0.003
Kalsiyum x fosfor mg’/dL’ -0.470 0.009
Kan iire azotu mg/dL -0.303 0.104
Kreatinin mg/dL -0.761  <0.001
Serum albumin g/dL -0.244 0.193
Serum CRP mg/dL 0.062 0.753
Fibrinojen g/L -0.054 0.815
Ferritin ng/mL -0.503 0.005
Parathormon pmol/L -0.091 0.638
Homosistein mg/dL -0.161 0.403
LVMi g/m’ 0.180  0.341
LVEF 0.318 0.087
LVES 0.348 0.064

RREF: rezidiiel renal fonksiyon; CRP: C-reaktif protein; GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi; LVMi: Sol ventrikiil
kitle indeksi; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVFS: Sol ventrikiil fraksiyone kisalmasi. r =
Spearman korelasyon katsayisi. Istatistiksel olarak anlamh saptanan P degerleri koyu yazili gosterilmistir.

Calismaya dahil olan kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarm klinik 6zellikleri

tablo 6’da verilmistir. Bu hastalarda (n= 41) bobrek hastaliginin evresine gore klinik,
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biyokimyasal ve ekokardiyografik parametreler ise tablo 7 de sunulmustur. Sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonu acisindan karsilastirildiginda, kronik bobrek hastaligi Evre 11T (GFR: 30-

59 ml/dak) olan hastalar ile evre IV (GFR: 15-29 ml/dak) hastalar arasinda istatistiksel olarak

belirgin fark vardi (P=0.013).

Tablo 6. Kronik bobrek hastahgi olan hastalarin klinik 6zellikleri

Toplam (n = 41)

Yas (y1l)

Erkek cinsiyet n (%)

Sigara kullanimi1 z (%)

SDBY nedeni n (%)
Diyabetik nefropati
Hipertansif nefroskleroz
Polikistik bobrek hastaligi
Kronik glomeriilonefrit
Reflii nefropatisi ve cerrahi sonrasi
FMF Amiloidoz
Bilinmiyor

Hastalik stiresi (ay)

Viicut agirhig kg

Boy cm

Sistolik kan basmc1 mmHg

Diyastolik kan basmc1 mmHg

Nabiz basinct mmHg

Ortalama arteryel kan basinct mmHg

Hemoglobin g/dL

Serum albumin g/dL

Serum tire mg/dL

Serum kreatinin mg/dL

Kreatinin klirensi mL/dak

53417
23 (56)
17 (42)

8 (20)
13 (32)
1(2)

4 (10)
5(12)
1(2)
9(22)
25 +37
71+ 14
164 + 10
130+ 17
81+ 10
49 + 12
97 +£12
122+1.5
43+0.5
90 + 38
2.5+0.9
342 +9.8
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Tablo 7. Kronik bobrek hastahig1 olan hastalarda (n= 41) bobrek hastah@inin evresine

gore klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik parametrelerin tablosu

Evre 111 Evre IV P

(n=26) (n=15) degeri
Yas 54+17 51+16 0.659
Erkek cinsiyet, n (%) 14(54) 9(60) 0.702
Bilinen hastalik siiresi (ay) 33+44 12+10 0.314
Sistolik kan basmc1 mmHg 128+17 134+18 0.341
Diyastolik kan basmc1 mmHg 80+10 83+10 0.369
Nabiz basinc1t mmHg 48+12 50£11 0.640
Ortalama arteryel basing mmHg 95+10 100+12 0.149
Kullanilan antihipertansif sayis1 1.6+0.8 1.7£1.0 0.952
Hemoglobin g/dL 12.7+£1.3 11.4£1.5 0.008
Serum albumin g/dL 4.4+0.4 4.1+0.5 0.034
Serum kalsiyum mg/dL 9.2+0.5 8.8+0.7 0.053
Serum fosfor mg/dL 3.4+0.4 4.0+0.7 0.003
Kalsiyum x fosfor diizeyi mg’/dL’ 31.7+4.6 35.6+6.6 0.037
Parathormon pmol/L 113+59 2414400 0.383
Kan tire azotu mg/dL 34+£12 56+18 <0.001
Serum kreatinin mg/dL 2.0+0.5 3.2+0.8 <0.001
Serum CRP mg/dL 0.5+0.6 1.8+£3.0 0.317
Fibrinojen g/L 4.6x1.0 5.1£1.3 0.351
Ferritin ng/mL 88+72 204+260 0.041
Homosistein mg/dL 25+12 2149 0.389
GFR mL/dak 40.848.1 23+3.3 <0.001
LVMi g/m’ 158+58 149+41 0.904
LVEF 71+12 66+7 0.013
LVEFS 4249 3845 0.160

Kronik bobrek hastaligi olan hastalar Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) degerlerine gore evre III (EGFR = 30-59
mL/mdak) ve evre IV (15-29 mL/dak) olarak gruplandirilmistir.

Degiskenler ortalama + standart sapma (SD) olarak verilmistir. CRP: C-reaktif protein; GFR: Glomeriiler
filtrasyon hizi; LVMi: Sol ventrikiil kitle indeksi; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVFS: Sol
ventrikiil fraksiyonel kisalmas. Istatistiksel olarak anlamli saptanan P degerleri koyu yazili gosterilmistir.

Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda ortalama sol ventrikiil kitle indeksi
(LVMi) degeri 154 + 52 (range: 60-307 g/m?) olarak tespit edildi. Cinsiyetlere gore
degerlendirildiginde kadin ile erkek hastalar arasinda LVMi degeri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (erkeklerde 157 + 42’ye karsihik kadmnlarda 151 £ 65 g/m’;
P=0.270, Mann Whitney-U test). Framingham kriterlerine gore 41 hastanin 32’sinde (%78)
LVH oldugu saptandi, 9 hastada LVMi degeri normal bulundu. Sol ventrikiil kitle indeksi
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normal sinirlarda olan hastalar (n=9), LVH olanlarla (»=32) klinik, biyokimyasal ve bobrek
fonksiyonlar1 acisindan  karsilastirildi  (Tablo  8). Kreatinin  klirensi  agisindan
karsilastirildiginda LVH olan hastalar ile LVH olmayan hastalar arasinda fark yoktu (P =
0.865). Proteiniiri miktar1 a¢isindan karsilastirildiginda ise LVH olan hastalarda giinliik
proteiniiri miktarinin daha siddetli oldugu ancak farkin istatistiksel anlamlilik diizeyine
erismedigi goriildii (P=0.106). Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda olmayanlara kiyasla
serum albumin seviyesinin istatistiksel olarak anlamli disiik (P=0.028), serum CRP

seviyesinin ise istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu (P=0.012) saptandu.

Tablo 8. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda sol ventrikiil kitle indeksinin

durumuna gore belirlenen iki grubun klinik 6zellikleri

I 1
LVH yok LVH var P

(n=9) (n=32) degeri
Yas 45+15 55£16 0.470
Erkek cinsiyet, n (%) 6(67) 17(53) 0.470
Sistolik kan basmc1 mmHg 129+12 131+19 0.769
Diyastolik kan basmc1 mmHg 767 83+10 0.075
Nabiz basinct mmHg 5347 48+12 0.086
Ortalama arteryel basing mmHg 93+8 98+13 0.841
Kullanilan antihipertansif sayis1 1.6+0.5 1.7+0.9 0.929
Hemoglobin g/dL 12.6+0.9 12.1£1.6 0.410
Serum albumin g/dL 4.5+0.4 4.2+0.4 0.028
Serum kalsiyum mg/dL 9.1£0.6 9.4£1.2 0.273
Serum fosfor mg/dL 4.8+1.0 4.8+1.8 0.074
Kalsiyum x fosfor diizeyi mg’/dL’ 38.0+8.7 45.6+17.4 0.162
Serum CRP mg/dL 0.24+0.2 1.2+2.1 0.012
Fibrinojen g/L 4.0+0.2 5.0£1.1 0.065
Ferritin ng/mL 89+56 144+196 0.772
Homosistein mg/dL 19+12 24+10 0.134
Kreatinin klirensi m//dak 36=£15 34+£10 0.865
Proteintiri mg/giin 657+1100 13001421 0.106
LVMi g/m’ 100+21 170+48 <0.001
LVEF 69+9 69+12 0.841
LVEFS 4143 40+9 0.810

Degiskenler ortalama + standart sapma (SD) olarak verilmistir. CRP: C-reaktif protein; GFR: Glomeriiler
filtrasyon hizi; LVMi: Sol ventrikiil kitle indeksi; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVFS: Sol
ventrikiil fraksiyonel kisalmas. Istatistiksel olarak anlamli saptanan P degerleri koyu yazili gosterilmistir.
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Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda (n = 41) kreatinin klirensi, hemoglobin
konsantrasyonu ile (» = 0.444, P=0.004), serum kalsiyum diizeyi ile (» = 0.414, P=0.007) ve
serum albumini ile (» = 0.441, P=0.004) pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gostermekteydi (Tablo 9). Kreatinin klirensi, bu hasta grubunda serum ferritini (» = -0.334,
P=0.038) ve serum parathormon diizeyi (» = -0.343, P = 0.032) ile negatif yonde istatistiksel
olarak anlamli korelasyon gostermekteydi. Kreatinin klirensi, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) ve sol ventrikiil fraksiyonel kisalmast (LVES) ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gostermekteydi (LVEF i¢in: » = 0.414, P=0.007; LVFS
icin » = 0.376, P=0.018) (Tablo 9).

Tablo 9. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda (n=41) tahmini glomeriiler filtrasyon

hiz1 ile Kklinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik parametreler arasindaki korelasyonlar

r P
Yas 0.070 0.964
Bilinen hastalik siiresi (ay) 0.100 0.535
Sistolik kan basmci mmHg -0.297 0.059
Diastolik kan basincit mmHg -0.266 0.093
Nabiz basinct mmHg -0.156 0.331
Ortalama arteryel basing mmHg -0.384 0.013
Hemoglobin g/dL 0.444 0.004
Serum kalsiyum mg/dL 0.415 0.007
Serum fosfor mg/dL -0.315 0.051
Kalsiyum x fosfor mg’/dL’ -0.166 0313
Kan iire azotu mg/dL -0.741  <0.001
Kreatinin mg/dL -0.774  <0.001
Serum albumin g/dL 0.441 0.004
Serum CRP mg/dL 0.028 0.867
Fibrinojen g/L -0.129 0.557
Ferritin ng/mL -0.334 0.038
Parathormon pmol/L -0.343 0.032
Homosistein mg/dL 0.122 0.486
LVMi g/m’ 0.083 0.607
LVEF 0.414 0.007
LVFS 0.376 0.018

CRP: C-reaktif protein; GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi; LVMi: Sol ventrikiil kitle indeksi; LVEF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu; LVFS: Sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi. » = Spearman korelasyon katsayisi. Istatistiksel
olarak anlamli saptanan P degerleri koyu yazili gosterilmistir.

Kronik bobrek hastaligi olan hastalar [evresine gore evre 111 (n=26) ve evre IV (n=15)]

SAPD tedavisi uygulanan son donem bobrek yetmezlikli hastalarla (n=50) sol ventrikiil kitle
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indeksi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi agisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik elde edilememistir (Tablo 10).

Tablo 10. Farkh evre kronik bobrek hastahigi olan hastalarda hastah@in evresine gore

sol ventrikiil fonksiyonlarinin karsilastirilmasi

Evre 111 Evre IV EvreV P
(n=26) (n=15) (SAPD) degeri
(n=50)
LVMi1 g/m2 158+58 149441 166+43 0.193
LVEF 71+£12 667 69+10 0.435
LVFS 4249 38+5 4049 0.256

Kronik bobrek hastaligi olan hastalar Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) degerlerine gore evre III (EGFR = 30-59
mL/mdak), evre IV (15-29 mL/dak) ve evre 5 (son dénem bdbrek yetmezlikli) olarak gruplandirilmustir.
Degiskenler ortalama + standart sapma (SD) olarak verilmistir. LVMi: Sol ventrikiil kitle indeksi; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; LVFS: Sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi. SAPD: Siirekli ayaktan periton
diyalizi; (Kruskal Wallis Varyans Analizi)

Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarmin klinik, demografik verileri, diyaliz
yeterliligi parametreleri, rezidiiel GFR degerleri, ekokardiyografik parametreleri tablo 11, 12
ve 13 de verilmistir. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarin bazi klinik ve demografik
verileri, kreatinin klirensi degerleri ve ekokardiyografik parametreleri tablo 14 ve 15 de

verilmistir.
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Tablo 11. Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarimn bazi klinik ve demografik verileri

Sistolik
Diyaliz kan Diyastolik Nabiz
Hasta Adive siiresi  basmnci1  kan basine1  basinci Ortalama arteryel

no Soyadi Yas Cinsiyet (ay) (mmHg) (mmHg) (mmHg) basin¢ (mmHg)
1 T.S. 39 K 36 140 70 70 93.3
2 A.G. 42 K 18 130 80 50 96.6
3 S.K. 41 K 12 130 90 40 103
4 N.S. 77 K 30 140 80 60 100
5 R.E. 29 E 11 130 90 40 103.3
6 F.O. 22 E 27 130 80 50 96.6
7 Y.C. 51 E 8 100 70 30 80
8 A.O. 38 K 48 110 70 40 83.3
9 LA. 27 K 36 140 80 60 100
10 I.G. 40 E 15 150 90 60 110
11 AH. 36 E 24 130 70 60 90
12 M.S. 55 E 6 130 80 50 96.6
13 S.A. 57 E 42 140 70 70 93.3
14 M.A. 68 E 24 140 70 70 93.3
15 R.K. 42 K 54 120 70 50 86.6
16 K.K. 57 K 30 170 80 90 110
17 R.C. 60 E 6 130 70 60 90
18 E.C. 64 E 30 130 80 50 96.6
19 M.K. 50 E 36 160 80 80 106.6
20 R.O. 55 E 22 110 70 40 83.3
21 O.K. 55 E 36 130 90 40 103.3
22 T.C. 69 E 34 180 100 80 126.7
23 Z.X. 33 K 60 140 90 50 106.6
24 AA. 31 K 13 140 80 60 100
25 NY. 58 K 66 130 80 50 96.6
26 E.D. 57 K 42 140 80 60 100
27 A.C. 70 E 38 110 60 50 76.7
28 0O.B. 30 E 24 160 100 60 120
29 AA. 31 K 56 140 90 50 106.6
30 SY. 77 K 57 140 80 60 100
31 K.S. 50 E 40 140 90 50 106.6
32 C.B. 29 K 84 150 80 70 103
33 A.B. 66 K 9 120 80 40 93.3
34 A.S. 33 E 18 130 90 40 103.3
35 T.S. 57 K 12 160 80 80 106.6
36 AA. 45 E 14 110 70 40 83.3
37 LK. 41 E 84 130 80 50 96.6
38 AS. 54 K 14 130 80 50 96.6
39 Z.X. 60 K 10 120 60 60 73.3
40 S.D. 53 K 8 150 80 70 103.3
41 M.O. 49 E 12 150 90 60 110
42 0.0. 26 K 18 150 90 60 110
43 H.A. 66 K 8 110 60 50 76.6
44 L.T. 60 K 8 130 80 50 96.7
45 F.P. 41 K 30 100 70 30 80
46 H.D. 67 K 22 170 90 80 116.6
47 S.G. 79 E 12 130 80 50 96.6
48 A.O. 70 K 10 130 60 70 83.3
49 M.T. 23 K 84 110 70 40 83.3
50 G.A. 50 K 24 180 100 80 126.7
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Tablo 12. Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarimn diyaliz yeterliligi parametreleri ve

rezidiiel GFR degerleri *0: RRF yok, 1: RRF: var

Hasta Adive T.Haf.Kr.KIli. Rezidiiel GFR
no Soyadi Yas Cinsiyet Total Kt/V (L/haf/1.73m?) RRF* (mL/dak)
1 T.S. 39 K 1.75 52.37 0 0
2 A.G. 42 K 1.89 71.8 1 3.9
3 S.K. 41 K 2.04 89 1 4.7
4 N.S. 77 K 1.57 39.51 0 0
5 R.E. 29 E 1.72 50.04 1 1.76
6 F.O. 22 E 2.71 177 1 11.4
7 Y.C. 51 E 2.29 101.34 1 6.16
8 A.O. 38 K 1.83 58.75 0 0
9 LA. 27 K 2.59 80.8 0 2.2
10 I.G. 40 E 3.53 132.56 1 11
11 A.H. 36 E 1.75 57.68 1 1.78
12 M.S. 55 E 2.38 75.1 1 4.62
13 S.A. 57 E 2.11 129 1 9.4
14 M.A. 68 E 2.49 159.1 1 12.7
15 R.K. 42 K 2.13 56.7 0 0
16 K.K. 57 K 1.56 45.57 0 0
17 R.C. 60 E 1.7 48.07 0 0
18 E.C. 64 E 2.31 118.28 1 8.21
19 M.K. 50 E 1.38 35.6 0 0
20 R.O. 55 E 1.79 188.8 1 15
21 O.K. 55 E 3.1 157.29 1 14.57
22 T.C. 69 E 1.88 50.6 0 0
23 Z.K. 33 K 2.22 52.2 0 0
24 AA. 31 K 2.31 82 1 5.6
25 N.Y. 58 K 2.21 53.05 1 1.38
26 E.D. 57 K 1.3 31.9 0 0
27 A.C. 70 E 2.33 203 1 11.8
28 O.B. 30 E 1.69 43.2 0 0
29 AA. 31 K 2.07 62.41 0 0
30 S.Y. 77 K 1.3 26.07 0 0
31 K.S. 50 E 2.12 120.2 1 9.7
32 C.B. 29 K 2.27 57.49 1 1.76
33 A.B. 66 K 3.7 196.4 1 14
34 A.S. 33 E 2.9 137.49 1 8.5
35 T.S. 57 K 2.27 78 1 3.6
36 AA. 45 E 2.27 139 1 11
37 L.K. 41 E 1.32 44.52 0 0
38 A.S. 54 K 2.23 85.59 1 4.33
39 Z.K. 60 K 4.22 219.31 1 14.9
40 S.D. 53 K 2.44 77.44 1 2.44
41 M.O. 49 E 2.04 97.02 1 6.9
42 0.0. 26 K 2.05 54.1 0 0
43 H.A. 66 K 1.68 42.48 0 0
44 L.T. 60 K 3.46 153.76 1 9.9
45 F.P. 41 K 2.17 89.39 1 3.24
46 H.D. 67 K 1.79 51.9 0 0
47 S.G. 79 E 2.38 104.61 1 6.75
48 A.O. 70 K 2.27 46.3 0 0
49 M.T. 23 K 2.91 94.23 1 2.1
50 G.A. 50 K 1.5 35.5 0 0

35



Tablo 13. Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarimn ekokardiyografik parametreleri *0: LVH
yok, 1: LVH var

Hasta Adi ve LVMi

No Soyadi Yas Cinsiyet (g/m?) LVH* LVEF LVFS
1 T.S. 39 K 124.7 1 71.19 40.26
2 A.G. 42 K 143.2 1 58.31 31.18
3 SK. 41 K 110.6 1 75.14 44.09
4 N.S. 77 K 155.8 1 64 30

5 R.E. 29 E 128.3 0 66.91 37.18
6 F.O. 22 E 157.8 1 68.74 38.64
7 Y.C. 51 E 116.1 0 60.76 32.56
8 A.O0. 38 K 103 1 87.77 57.14
9 LA. 27 K 145.8 1 62 33

10 I.G. 40 E 236.2 1 55 29

11 AH. 36 E 131.3 1 86.73 56

12 M.S. 55 E 202.2 1 70.18 39.78
13 S.A. 57 E 140.9 1 51.06 26.14
14 M.A. 68 E 125.3 0 82.85 51.76
15 RK. 42 K 220.7 1 65.02 35.44
16 KK. 57 K 170.1 1 49.81 25.71
17 R.C. 60 E 172.2 1 53.22 27.66
18 E.C. 64 E 147.5 1 72.54 41.67
19 M.K. 50 E 168.1 1 60 31

20 RO. 55 E 148.6 1 76.69 45.83
21 OK. 55 E 243.8 1 76.19 45.45
22 T.C. 69 E 232.7 1 65.2 36.27
23 ZK. 33 K 170.8 1 80.19 48.78
24 AA. 31 K 144.2 1 75.53 44.68
25 N.Y. 58 K 150 1 62.99 34.44
26 E.D. 57 K 232.8 1 68.32 38.64
27 AC. 170 E 220.3 1 75 44

28 OB. 30 E 165.2 1 58.97 31.08
29 AA. 31 K 202.7 1 92.39 65.48
30 S.Y. 77 K 144.4 1 70.02 39.29
31 K.S. 50 E 252.5 1 74.67 44.44
32 CB. 29 K 170.3 1 64.46 35.53
33 AB. 66 K 161.5 1 81.51 50.6
34 A.S. 33 E 140.7 1 71.55 40.58
35 T.S. 57 K 218.8 1 63.94 35.11
36 AA. 45 E 105.3 0 78.53 47.06
37 LK. 41 E 212.8 1 63.36 34.67
38 A.S. 54 K 164.4 1 76.58 45.45
39 ZK. 60 K 149.2 1 87.39 56.76
40 S.D. 53 K 171.9 1 75.38 44.79
41 M.O. 49 E 105.7 0 68.23 38.1
42 0.0. 26 K 205.1 1 56.23 29.41
43 HA. 66 K 168.2 1 66.73 37.23
44 L.T. 60 K 201.1 1 61.73 33.93
45 F.P. 41 K 151.2 1 76.64 45.65
46 H.D. 67 K 255.5 1 73 43

47 S.G. 79 E 104.2 0 62.66 31

48 AO. 70 K 122.7 1 76.13 44.62
49 M.T. 23 K 90.7 0 61.84 32.84
50 G.A. 50 K 191.4 1 58 30
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Tablo 14. Kronik bobrek hastahigi olan hastalarin baz klinik ve demografik verileri

Sistolik
kan Diyastolik Nabiz
Hasta Adi ve basiner  kan basiner  basinci Ortalama arteryel
No soyadi Yas Cinsiyet (mmHg) (mmHg) (mmHg) Basin¢ (mmHg)
1 S.0. 48 K 120 80 40 93.3
N.O. 38 K 130 80 50 77
3 I.D. 82 E 130 70 60 90
4 D.F. 80 E 180 100 80 126.6
5 H.T. 71 K 125 85 40 98.3
6 M.E. 35 E 110 70 40 83.3
7 A.0. 61 E 130 80 50 96.6
8 N.T. 60 E 120 80 40 93.3
9 K.G. 57 E 130 80 50 96.7
10 N.B. 75 E 140 70 70 93.3
11 S.A. 55 K 110 60 50 76.6
12 N.O. 58 K 110 70 40 83.3
13 UE. 63 K 120 80 40 93.3
14 N.K. 30 K 130 80 50 96.6
15 LA. 72 E 130 80 50 96.6
16 N.T. 38 E 130 80 50 96.7
17 M.B. 33 K 120 80 40 93.3
18 R.U. 55 E 160 90 70 113.3
19 H.A. 51 K 140 80 60 100
20 S.H. 70 E 140 100 40 113.3
21 M.G. 39 K 130 70 60 90
22 0O.B. 27 K 130 80 50 96.7
23 H.M. 33 E 120 80 40 93.3
24 N.B. 37 K 100 70 30 80
25 K.S. 45 K 130 90 40 103.3
26 E.K. 40 K 140 80 60 100
27 N.P. 50 E 180 110 70 133.3
28 S.T. 37 E 130 80 50 96.7
29 M.Y. 65 K 140 90 50 106.7
30 C.L. 70 E 105 70 35 82
31 I.B. 52 E 160 100 60 120
32 B.S. 60 K 120 80 40 86.7
33 M.H. 74 K 100 70 30 80
34 R.O. 50 E 140 90 50 106.7
35 AS. 56 K 120 85 35 96.7
36 M.K. 71 E 140 80 60 100
37 R.E. 55 E 140 90 50 106.7
38 H.Y. 22 E 125 80 35 95
39 O.A. 52 E 140 80 60 100
40 B.A. 18 E 130 80 50 96.7
41 I.C 75 E 120 80 40 93.3
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Tablo 15. Kronik bobrek hastahgi olan hastalarin kreatinin klirensi degerleri ve

ekokardiyografik parametreleri *0: LVH yok, 1: LVH var

Hasta Adi ve GFR LVMi
No Soyadi Yas Cinsiyet (mL/dak) (g/m?) LVH* LVEF LVFS
1 S.0. 48 K 44.8 262.8 1 76.16 45.36
2 N.O. 38 K 37.7 107.8 1 74 46
3 I.D. 82 E 37.6 238 1 62.18 34.18
4 D.F. 80 E 39.7 185.5 1 70.07 39.58
5 H.T. 71 K 26.7 124.1 1 66.71 36.9
6 M.E. 35 E 60 119.5 0 68.86 39.57
7 A.O. 61 E 21 199.8 1 69.49 39.51
8 N.T. 60 E 24.3 165.7 1 59.86 31.82
9 K.G. 57 E 28 121.4 0 64.14 35.16
10 N.B. 75 E 48.1 179.7 1 77 46
11 S.A. 55 K 59 90.5 0 77.73 46.03
12 N.O. 58 K 25.2 208.4 1 67.28 37.63
13 U.E. 63 K 30.6 100.1 1 78.38 46.67
14 N.K. 30 K 25.5 121.9 1 64.4 35
15 LA. 72 E 40.6 184.7 1 76.55 45.78
16 N.T. 38 E 354 103.3 0 70 39
17 M.B. 33 K 36.6 113 1 70.95 40.24
18 R.U. 55 E 20.7 160.8 1 59.72 31.76
19 H.A. 51 K 23.9 177.3 1 77.55 46.34
20 S.H. 70 E 34 182.5 1 21.78 10
21 M.G. 39 K 42.9 95.5 0 74.32 43.04
22 O.B. 27 K 34.7 194.9 1 85.07 54.74
23 H.M. 33 E 38.5 134.8 1 67.01 37.36
24 N.B. 37 K 52.9 111.9 1 79.71 48
25 K.S. 45 K 442 117.3 1 91 61
26 E.K. 40 K 18.4 88 0 70.53 39.74
27 N.P. 50 E 26 181.5 1 61.56 32
28 S.T. 37 E 36 141.3 1 66.43 36.78
29 M.Y. 65 K 16.2 131.3 1 76.64 45.65
30 C.L. 70 E 22 175.7 1 68.44 38.36
31 I.B. 52 E 44 223.1 1 65.42 35.25
32 B.S. 60 K 54 307.2 1 73 43
33 M.H. 74 K 40 231.4 1 63 35
34 R.O. 50 E 22 173.9 1 61.49 33.33
35 A.S. 56 K 38.6 134.9 1 83.51 52.75
36 M.K. 71 E 34.7 125.8 0 75.35 44.29
37 R.E. 55 E 38 143 1 68.74 38.24
38 HY. 22 E 26 140 1 70.98 39.71
39 O.A. 52 E 29.5 91.8 0 71 41
40 B.A. 18 E 21.2 60.3 0 48 28
41 I.c 75 E 30.1 174.8 1 63 34
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5. TARTISMA

Rezidiiel renal fonksiyonun SAPD hastalarinda sag kalimin o©nde gelen
belirleyicilerinden biri oldugu belirtilmistir (10,11). Diyaliz hastalarinda ileri yas,
hipertansiyon, kronik anemi, hipoalbuminemi ve hastalik siiresinin LVH gelisimi i¢in risk
faktorleri oldugu bilinmektedir (12). Kronik bobrek hastaligi (KBH) olup heniiz diyaliz
tedavisine baslanmamis hastalarda, kreatinin klirensi ile sol ventrikiil kitle indeksi arasinda zit
yonlii bir iligki tespit edilmistir (14). Bu gdzlemler, rezidiiel renal fonksiyon mevcudiyeti ve
iremi derecesinin LV kitle indeksinin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu diistindiirmektedir
(12). Kesitsel ve gozlemsel olarak yapilan bu ¢alismada, SAPD tedavisi alan ve KBH olan
hastalarda rezidiiel renal fonksiyonlar ile LVH gelisim derecesi arasindaki iligkinin
belirlenmesi amaclanmisti. Calisma sonucglar1 degerlendirildiginde, SAPD hastalarinda
rezidiiel renal fonksiyon varliginin sol ventrikiil hipertrofisinin derecesi iizerine negatif yonde
etkili olabilecegi gosterilmistir. Ayrica rezidiiel renal fonksiyon ve diyaliz dozunun toplamini
yansitan total haftalik kreatinin klirensinin, LVH gelisiminde yine negatif yonde etki ettigi
gosterilmistir. Bir inflamasyon belirteci olan serum fibrinojen seviyesinin siddetli LVH olan
hasta grubunda en yiiksek 6l¢iilmesi inflamasyonun da LVH gelisiminde katki yapabilecegini
disiindiirtmiistiir. Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda RRF’u olanlarm RRF’u
olmayanlara gore daha yliksek serum albumin ve hemoglobin konsantrasyonlarmin oldugu
bulunmustur. Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarda rezidiiel GFR’nin, yine bir
inflamasyon belirteci olarak kabul edilen serum ferritin seviyesi ile negatif korelasyon
gostermesi, RRF’un anemi ve beslenme parametreleri yaninda inflamasyonun derecesine de
etki edebilecegini gostermektedir. Rezidiiel renal fonksiyonu olan SAPD hastalarinda,
rezidiiel GFR ile serum fosfor diizeyi ve serum kalsiyum-fosfor carpimi degerleri arasinda
saptadigimiz negatif korelasyonlar, RRF’un SDBY hastalarindaki kalsiyum-fosfor dengesinin
idamesi acisindan 6nemini ortaya koymaktadir.

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda ise bobrek hastaliginin evresi agisindan
bakildiginda evre III KBH ile evre IV KBH arasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
acisindan belirgin farklilik saptanmistir. Bu sonugla, bobrek hastaliginin evresinin ilerlemesi
veya bir bagka ifade ile kreatinin klirensi ile 6l¢iilen GFR nin kayba ile sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun azaldig1 gosterilmistir. Bu hasta grubunda GFR ile LV ejeksiyon fraksiyonu ve
LV fraksiyone kisalmasi arasinda pozitif korelasyonlar saptanmistir. KBH hastalarinda, serum
albumininin, LVH olanlarda LVH olmayanlara kiyasla diisiik oldugu, serum CRP seviyesinin

ise LVH olanlarda, olmayanlara kiyasla yiliksek oldugu saptanmistir. Serum albumininin
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negatif bir akut faz reaktan1 oldugu, CRP’in ise iizerinde en ¢ok arastirma yapilan pozitif
inflamasyon belirteci oldugu bilindiginden, bu sonu¢ bize bu hasta grubunda inflamasyonun
derecesinin LVH gelisimine katkida bulundugunu gostermektedir.

Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda rezidiiel renal fonksiyonun derecesi ile
LVH arasindaki iligkinin arastirildigr ilk calisma 2002 yilinda yayimmlanmistir (12). O
calismada Wang ve arkadaslar1 SAPD tedavisi uygulanan, diyabetik olmayan 158 hastada
rezidiiel renal fonksiyonlar ile ekokardiyografi yapilarak degerlendirilen sol ventrikiil
fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi arastrmuslardir. Hastalar1 sol ventrikiil kitle indeksinin
derecesine gore 4 gruba aymrmislar ve gruplar arasinda sol ventrikiil kitle indeksi arttikca
rezidiiel GFR, total haftalik Kt/V ve total haftalik kreatinin klirensinin azaldigini
gostermislerdir (12). O ¢alismada hasta gruplar1 arasinda peritoneal Kt/V degerlerinin farklilik
gostermemesi, LVH gelisimi i¢in rezidiiel GFR’nin korunmasmin Onemini ortaya
koymaktadir. Bizim calismamiz, metot bakimindan bu calismadan farkliliklar gostermekte
olsa da benzer sonuglar elde edilmistir. Calismamizin yonteminin farkl oldugu ana noktalar;
SAPD hasta sayisinin daha az olusu ve KBH olan hastalarin caligmaya dahil edilmis
olmasidir. Siirekli ayaktan periton diyalizi hasta sayisi rolatif olarak az oldugu icin sol
ventrikiil kitle indeksine gore belirlenen gruplar arasinda rezidiiel GRF agisindan
karsilastirilma yapilmamis, ancak rezidiiel renal fonksiyon varligi ylizdesi bakimindan
karsilagtrma yapmak miimkiin olabilmistir. Bu noktada elde edilen sonucglar 6nemlidir.
Calismamizda sol ventrikiil kitle indeksi normal olan hastalarin tiimiiniin RRF’un oldugu,
LVH siddetli grupta aniirik hastalarin sayisinin en fazla oldugu saptanmistir. Calismamizda,
Wang ve arkadaslarinin c¢alismasinda elde edilen sonuglara benzer olarak gruplar arasinda
LVMi arttikca total haftalik kreatinin klirensinin ve total Kt/V’nin azaldigini saptanmis, ancak
istatistiksel anlamlilik sadece total haftalik kreatinin klirensinde elde edilebilmistir. Rezidiiel
renal fonksiyonlarin varligi ile LVH arasindaki zit yonlii iliski bir baska yakin tarihli
calismada da gosterilmistir (9). 231 PD hastast ile yapilan bir calismada, aniirik PD
hastalarinda LVH’nin daha siddetli oldugu, peritoneal klirens ile LVH derecesinin ise bir
iligki gostermedigi bulunmustur (9). Calismamizda aniirik PD hastalarinda LVMi’nin, RRF’u
olanlara kiyasla artmis oldugu bulunmus, ancak fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir
(Tablo 4). P degerinin sadece 0.06 saptanmasi dikkatle degerlendirilmelidir. Hasta sayisinin
bir onceki caligmaya kiyasla rolatif olarak az olusu (n = 50) istatistiksel anlamli farkin elde
edilmesine engel olmus olabilir.

Sol ventrikiil hipertrofisi siddetinin, RRF ile zit yonlii iliskisi ¢esitli mekanizmalarla

aciklanabilir. Bunlardan birincisi RRF un kaybi ile iliskili epo {iretiminin azalmasidir (12, 62).
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Diger mekanizmalar tiremik toksinlerin klirensinin azalmasi (14), sivt ve sodyum klirensinin
azalmasina bagl artan nabiz basinci (12), renin anjiyotensin sistemi aktivasyonu (63), bobrek
fonksiyonlarmin tamamen kaybi ile olusan sempatik aktivite artis1 (64) olarak siralanabilir.
Calismamizda RRF’u olan hastalarin, serum hemoglobin ve serum albumin
seviyelerinin, RRF’u olmayanlara kiyasla yiiksek oldugu bulunmustur. Rezidiiel renal
fonksiyonlar1 korunmus hastalarda, rezidiiel GFR ile hemoglobin konsantrasyonlar1 arasinda
pozitif yonde giclii bir korelasyon saptanmistir. Bu sonuglar PD hastalarinda hedef
hemoglobin diizeylerinin idamesinde ve beslenme durumlarinin iyilestirilmesinde RRF’un
korunmasmin onemli bir yere sahip oldugunu gostermektedir. Bu sonuglar bu konuda
yapilmis diger calismalarla karsilastirilmistir (12,43,65): Lopez-Menchero ve arkadaglar1 37
SAPD hastasinda yaptiklar1 caligmalarinda bizim sonuglarimiza benzer sekilde rezidiiel GFR
ile hemoglobin ve serum albumin diizeyleri arasinda pozitif korelasyonlar saptamiglardir (65).
Yukarida bahsedilen Wang ve arkadaslarinin 158 SAPD hastasinda yaptiklar1 ¢alismalarinda
ise; rezidiiel GFR 2 mL/dak’nim iizerinde olanlarin (n = 43), rezidiiel GFR olmayanlara (n =
52) ve 0 - 2 ml/dak arasinda olanlara (» = 63) kiyasla hemoglobin ve albumin
konsantrasyonlarmin istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek oldugunu saptamislardir (12).
Klinigimizde yapilan ve PD hastalarinda RRF varligmin, hastalarin klinik ve laboratuar
parametrelerine etkilerinin arastirildig1 bir calismada yine mevcut ¢alismada elde edilenlere
benzer sonuglar elde edilmistir (43). Calismamizda RRF’u olan hastalarm sistolik kan basinc1
ve arteryel nabiz basinci, RRF’u olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli diistik
saptanmistir (sistolik kan basinci i¢in; P = 0.011, nabiz basinci i¢in; P = 0.004). Bu sonug,
RRF’u korunmus olan hastalarin, su ve tuz atilimi yani sivi kontrolii agisindan ve dolayisiyla
LVH ve LV dilatasyonu acisindan daha iyi durumda olabileceklerine isaret etmektedir.
Rezidiiel renal fonksiyonu olan SAPD hastalarinda, rezidiiel GFR ile serum fosfor
seviyesi ve kalsiyum-fosfor ¢arpimi arasmnda buldugumuz negatif korelasyonlar, RRF’un
fosfor kontrolii iizerindeki etkisini ortaya koymaktadir. Fosfor kontroliinde karsilasilan
giiclikler SDBY olan hastalarda sik rastlanan bir sorun olup, bu hastalarda artmig
mortaliteden de sorumludur (66). Rezidiiel renal fonksiyonlar1 korunmus 136 SAPD
hastasinda yapilan bir ¢aligmada, mevcut calismadakine benzer sekilde rezidiiel GFR ile
serum fosfor seviyesi arasinda negatif bir korelasyon saptanmistir (42). Calismamizda
rezidiiel GRF ile hastalarin sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarmi yansitan sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil fraksiyonel kisalmasi arasinda saptadigimiz, ancak

istatistiksel olarak anlamli olmayan pozitif korelasyonlar (LVEF i¢in: » = 0.318, P=0.087;
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LVES i¢in » = 0.348, P=0.064) yine bu hastalarda RRF un korunmasinin, kardiyak morbidite
ve mortalite iizerine olan etkilerinin degerlendirilmesi agisindan 6nemlidir.

Bu sonuglar bir biitiin olarak degerlendirildiginde, SDBY hastalarinda morbidite ve
mortalitenin azaltilabilmesi, yasam kalitesinin artirilabilmesi amaciyla rezidiiel renal
fonsiyonunlarin korunmasi i¢in her tiirli ¢abanin gdosterilmesi gerektigi agiktir (67). Bu
amagcla, bu hastalarda diizenli rezidiiel GFR 6l¢iimleri, genel anestezi veya cerrahi miidahale
gereksinimi oldugunda hidrasyona dikkat edilmesi, agresif ultrafiltrasyon gereksinimini en
aza indirmek i¢in uygun dozda diiiretik kullanimi, aminoglikozitler, radyokontrast madde ve
nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar gibi potansiyel nefrotoksik ilaclarin kullanimindan
kacimak gereklidir (9, 12, 68).

Calismamizda KBH olan hastalarda, hastaligin evresinin ilerlemesi ile dlgiilen LV
ejeksiyon fraksiyonunun azaldigi, bu hasta grubunda GFR ile LV ejeksiyon fraksiyonu ve LV
fraksiyonel kisalmas1 arasinda pozitif korelasyonlar oldugu saptanmistir. Ejeksiyon
fraksiyonunda boyle bir azalma egilimi, bobrek yetmezliginin ilerlemesi ile sol ventrikiil
disfonksiyonunun derecesinin arttigini gostermektedir. Kreatinin klirensi ile LVMi arasinda
ise bir iligki tespit edilememistir. Oysaki Levin ve arkadaglar1 1996 ve 1999 yillarinda
yaptiklar1 birbirine benzer nitelikli iki ardisik caligmada renal fonksiyonlar kaybi, bir baska
ifade ile kreatinin klirensinin azalmasi ile LVMi’nin artis gosterdigini saptamislardir (14, 69).
Calismaya dahil olan hasta sayimizin (n =41) bahsi gegen diger ¢alismalara gore nispeten az
olusu, kreatinin klirensinin azalmasi ile LVMI1 artis1 arasindaki iliskinin tespit edilememesine
sebep olmus olabilir. Calismamizda KBH olan hastalarda serum albumininin, LVH olanlarda
LVH olmayanlarla kiyasla diisiik (P = 0.028), serum CRP seviyesinin ise LVH olanlarda,
olmayanlara kiyasla ytiksek (P = 0.012) oldugunu saptamis olmamiz, inflamasyonun bu hasta
grubunda LVH gelisimine etki edebilecegini diisiindiirtmiistiir. Bu sonug literatiirdeki diger
calismalarla birlikte degerlendirildiginde, heniiz diyaliz tedavisine baslanmamis bobrek
yetmezlikli hastalarda obezite, sistolik kan basinci ytliksekligi ve anemi yaninda malniitrisyon
ve inflamasyonun da LVH gelisimi i¢in risk faktorii oldugu sonucuna varilabilir (70-72).

Calismamizin ¢esitli limitasyonlar1 mevcuttu. Bunlarim birincisi hasta gruplarimizi
olusturan 6rnek sayisinmn azlig1 idi (SAPD i¢in n = 50; KBH icin n = 41). Ikincisi ¢alismanin
kesitsel-gozlemsel olarak yapilmis olmasidir. Saptanan iliskilerin ve elde edilen
korelasyonlarin neden - sonug iligkisini her zaman i¢in yansitmayacagi ifade edilmelidir.
Ugiinciisii hastalarin tibbi tedavilerinin (epo ve fosfor baglayici ajanlar) calismada arastirilan

klinik parametreler iizerine olan etkileri arastirilamamustir.
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Sonug olarak, ¢calismamizda rezidiiel renal fonksiyonlarin korunmus olmasinin sol ventrikiil
hipertrofisinin siddetine etki edebilecegi gdsterilmistir. Rezidiiel renal fonksiyonun LVH ile
iliskisinin, diger bilinen LVH risk faktorleri olan artmis nabiz basinci, anemi ve
hipoalbuminemi lizerinden oldugu ileri siiriilebilir. Rezidiiel renal fonksiyonun varligi anemi,
beslenme ve fosfor metabolizmasinda 6nemli bir yere sahiptir. Siirekli ayaktan periton
diyalizi hastalarinda rezidii renal fonksiyonlarin, KBH hastalarinda ise renal fonksiyonlarin
zaman igerisinde azalmasinmm, LVH gelisimi i¢in tek basmna bagimsiz bir rol oynayip
oynamadigmi anlamak ic¢in ileriye doniik daha ¢ok hastanin katilacagi ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Bu caligsma ile siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda rezidiiel renal fonksiyon
varliginin sol ventrikiil hipertrofisinin derecesi iizerine negatif yonde etkili olabilecegi
gosterilmistir. Rezidiiel renal fonksiyon ve diyaliz dozunun toplamini yansitan total haftalik
kreatinin klirensinin, LVH gelisiminde yine negatif yonde etki ettigi saptanmistir. Bir
inflamasyon belirteci olan serum fibrinojen seviyesinin siddetli LVH olan hasta grubunda en
yiiksek Olctilmesi inflamasyonun da LVH gelisiminde katki yapabilecegini diistindiirtmiistiir.
Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda ise bobrek hastaliginin evresi agisindan bakildiginda
evre [II KBH ile evre IV KBH arasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu agisindan belirgin
farklilik saptanmistir. Bu sonucla, bobrek hastaliginin evresinin ilerlemesi ile sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunun azaldigi gosterilmistir. Evre III ve evre [V KBH hastalarinda, GFR
ile LV ejeksiyon fraksiyonu ve LV fraksiyonel kisalmasi arasinda pozitif korelasyonlar
saptanmistir. KBH hastalarinda serum albumininin, LVH olanlarda LVH olmayanlarla kiyasla
diisiik, serum CRP seviyesinin ise daha yiiksek oldugunun saptanmis olmasi inflamasyonun
bu hasta grubunda LVH gelisimine etki edebilecegini diistindlirtmiistiir.

Bu sonuglar degerlendirildiginde SAPD hastalarinda rezidiiel renal fonksiyonlarin,
heniiz renal replasman tedavisine baslanmamis KBH hastalarinda ise mevcut renal
fonksiyonlarin korunmasinin sol ventrikiil fonksiyonlarina dolayisiyla kardiyak morbidite ve
mortalite {izerine olumlu etki edebilecegi gosterilmistir. Periton diyalizi hastalarinda rezidi
renal fonksiyonlarin, KBH hastalarinda ise renal fonksiyonlarin zaman igerisinde azalmasinin,
LVH gelisimi i¢in tek basmna bagimsiz bir rol oynayip oynamadigint anlamak i¢in ileriye

dontik daha ¢ok hastanin katilacagi calismalara ihtiyag vardir.
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7. OZET

Kardiyovaskiiler hastaliklar, son donem bobrek yetmezlikli (SDBY) hastalarda
morbidite ve mortalitenin en Onde gelen nedenleridir. SDBY hastalarinda yapilan
calismalarda %80’lere varan oranlarda ekokardiyografik anormallikler oldugu, bunlarin
icerisinde ise en sik goriilenin sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) oldugu saptanmistir. Bu
calismanin amaci, periton diyalizi ve evre III-IV kronik bobrek hastalarinda rezidiiel renal
fonksiyonlarin (RRF) derecesi, inflamasyon mevcudiyeti ile LVH gelisimi arasindaki iliskinin
belirlenmesidir.

Calismada, 50 siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ile 41 kronik bobrek hastaligi
(KBH) olan hastanin, ekokardiyografi ile sol ventrikiil (LV) kitle indeksi (LVMi) dl¢iilerek,
SAPD hastalarinda RRF ve diyaliz yeterliligi parametreleri, KBH hastalarinda ise kreatinin
klirensi ile iliskisi degerlendirilmistir. Tiim hastalarda serum fibrinojen, C-reaktif protein
(CRP) ve albumin gibi biyokimyasal belirte¢leri de analiz edilerek ayrica degerlendirilmistir.

SAPD grubunda; 50 hastanin 43 iinde (%86) LVH oldugu saptanmis, 7 hastada LVMi
degeri normal bulunmustur (Grup 1). LVH olan hastalar LVMi degerlerine gore; LVMi degeri
dagilimin median degeri olan 168.00 g/m” nin altinda olanlar (Grup 2, n = 21), ve LVMi
degeri 168.00 ile 255.50 g/m” arasinda olanlar (Grup 3, n = 22) olmak iizere iki ayr1 gruba
boliinmiislerdir. Sol ventrikiil kitle indeksi normal olan hastalarin (Grup 1) tiimiiniin
RRF’unun oldugu, LVH siddetli olan grupta (Grup 3) ise aniirik hastalarin sayisinin en fazla
oldugu gorilmiistiir (P = 0.015). Gruplar arasinda LVMi arttik¢a, total haftalik kreatinin
klirensinde istatistiksel olarak anlamli diisiis gozlemlenmistir (P = 0.037). Serum fibrinojen
seviyesinin 3. grupta en yiiksek oldugu (P = 0.013), serum CRP ve albumin diizeylerinin ise
gruplar arasmnda anlamli farklilik gostermedigi bulunmustur. KBH hastalarinda (n= 41);
LVMi degeri normal sinirlarda olan hastalar (n=9), LVH’s1 olanlarla (n=32), kreatinin klirensi
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmamistir (P = 0.865).
LVH olan hastalarda, olmayanlara kiyasla serum albumin seviyesinin diisiik (P=0.028), CRP
seviyesinin ise yiikksek oldugu (P=0.012) bulunmustur.

Sonu¢ olarak, ¢alismamiz kronik bobrek yetmezlikli hastalarda RRF varliginin,
inflamasyon derecesinin, sol ventrikiil hipertrofisi gelisimi ve siddetine etki edebilecegini
gostermistir. Rezidiiel renal fonksiyonlarm SAPD ve KBH hastalarinda zaman igerisinde
azalmasinin, LVH gelisiminde tek basma bir faktor olup olmadigini anlamak i¢in ileriye
dontik, daha ¢ok hastanin katilacagi ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kkelimeler: Siirekli ayaktan periton diyalizi, rezidiiel renal fonksiyon,

inflamasyon, sol ventrikiil hipertrofisi, kronik bobrek hastaligi
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8. ABSTRACT
(The Relationship between Renal Function, Inflammation and Left Ventricular
Hypertrophy in Peritoneal Dialysis and Stage I1I - IV Chronic Kidney Disease Patients)

Cardiovascular diseases are the leading cause of morbidity and mortality in patients
with end stage renal disease (ESRD). Previous studies revealed that echocardiographic
abnormalities are present in ESRD patients up to 80 percent and the left ventricular
hypertrophy (LVH) is the most frequent one among them. The aim of this study is to
determine the association between the degree of residual renal function, inflammatory status
and presence of LVH in peritoneal dialysis and stage I1I-1V chronic kidney disease patients.

In 50 patients on continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD) and 41 patients
with chronic kidney disease (CKD), the left ventricular (LV) mass index (LVMi) was
determined by using echocardiography, and its association with RRF and parameters of
dialysis adequacy in CAPD patients and its association with creatinine clearance in patients
with CKD were evaluated. In all patients various biochemical variables including serum
fibrinogen, C-reactive protein (CRP) and albumin were analyzed.

In patients on CAPD, 43 of 50 (86%) patients have LVH and 7 patients have normal
LVMi (Group 1). Patients with LVH were stratified into two groups according to their LVMi
value as ones with the median values of the distribution were below 168.00 g/m* (Group 2, n
= 21), and ones with the values of between 168.00 and 255.50 g/m” (Group 3, n = 22). We
found that all patients with normal LVMi had RRF (Group 1), whereas the number of anuric
patients were higher in the severe LVH group (Group 3) (P = 0.037). Across the groups of
patients with increasing LVMi; there was a statistically significant decline in total weekly
creatinine clearance (P = 0.037). Serum fibrinogen level was the highest in the 3rd group (P =
0.013), however mean serum CRP and albumin levels were not significantly different among
these groups. In patients with CKD (n= 41), patients with normal LVMi (n = 9) and patients
with LVH (n = 32) were not significantly different with respect to creatinine clearance (P =
0.865). However, patients with LVH had lower serum albumin (P=0.028) and higher serum
CRP (P=0.012) levels.

In conclusion, our study demonstrated that the presence of RRF and the degree of
inflammation may effect to the severity of left ventricular hypertrophy in patients with
chronic renal failure. Prospective studies with more patients are needed to determine if a
decline in RRF with time is independently associated with the development of LVH in

patients on CAPD and with CKD.
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