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TESEKKUR

Tez konusunun belirlenmesi, ¢calismanin planlanmasi ve siirdiiriilmesi, ortaya ¢ikan
problemlerin ¢oziilmesi konularinda destegini esirgemeyen; uzmanlik egitimim siiresince
bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim, degerli hocam Prof. Dr. Nedim Yilmaz

SELCUK ’a tesekkiirii borg¢ bilirim.

Uzmanlik egitimim siiresince yardim ve desteklerini esirgemeyen tiim I¢

Hastaliklar1 Anabilim Dali 68retim iiyelerine tesekkiir ederim.

Tezin yazim asamasinda destegini esirgemeyen kadim dostum Selahattin

SAGLAM ’a tesekkiir ederim.

Tezin 6zellikle Ingilizce geviri konusunda yardimlarmi esirgemeyen ilknur SOYER

arkadasima ayrica minnettarim.

Verilerin istatistiksel analizi asamasindaki emeklerinden dolayr Sn. Adnan

KARAIBRAHIMOGLU na tesekkiir ederim.

Ayrica tezimin hazirlanmasi sirasinda biiylik yardimlarii gordiiglim hemodiyaliz

iinitesi hekim ve ¢alisanlarinda tesekkiir ederim.
Yaptigim her iste emegi ve destegi olan aileme tesekkiir ederim.

Calismalarim boyunca bana her an destek olan, sevgili esim Sevilay DOGAN’ a

destek ve sabirlar1 i¢in sonsuz tesekkiir ederim.



OZET

HEMODIYALIZ YAPILAN HASTALARDA DUSUK SODYUM iCERIKLI DIYALIZAT
KULLANIMININ UZUN DONEM SONUCLARI

Amac: Az sayida olgu igeren sinirh sayida calismada hemodiyaliz hastalarinda diyalizat
sodyumunun azaltilmasinin kan basincim azaltabildigi gosterilmistir. Biz de kronik hemodiyaliz yapilan
hastalarda plazma sodyumuna gore yiiksek veya diigiik diyalizat sodyumu kullanmilan hastalarin uzun

donem sonuglarini aragtirmayi planladik.

Hastalar ve Metodlar: Kronik olarak HD’e giren 45 hasta (21 erkek,24 kadin) retrospektif
olarak incelendi. Diyaliz oncesi plazma sodyum diizeyi diyalizat sodyum diizeyinden yiiksek olan
hastalar diisiik sodyum igerikli; diyaliz 6ncesi plazma sodyum diizeyi diyalizat sodyum diizeyinden
diisiik olan hastalar yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD’e alinmust1.Diisiik sodyum igerikli diyalizat
ile HD alinan hastalar tansiyon degerleri yiiksek, hipervolemisi olan veya tuz diyetine uyumsuz fazla
kilo ile gelen hastalardan secilmisti. Yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hastalar ise diyaliz
esnasinda sik hipotansif atak geciren hastalardi. Hastalarin her ay bakilmis olan iire, kreatinin ve plazma
sodyum diizeyi kaydedildi. Ayrica hastalarin aylik ortalama giris ve ¢ikis tansiyon degerleri, uf miktari,
hipotansif atak sayilari, antihipertansif ilag sayilari ile viicut agirhiklar1 da kaydedildi. Daha sonra diisiik
veya yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD’e alinan hastalarin ilk ay degerleri ile son ay degerleri

karsilastirilds. Istatistiki olarak Two way anova, Mc nemar, spearman korelasyon testleri kullamldu.

Bulgular: Hastalar diisiik sodyumlu diyalizatla ortalama 44,7 ay, yiiksek sodyumlu diyalizatla
ortalama 34,4 ay hemodiyalize alindi. Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hastalarin kan
basinglarinda diisiis, antihipertansif ilag¢ sayisinda azalma ve daha az uf uygulandig1 goriildii. Diyaliz
esnasinda gozlenen hipotansif atak siklig1 incelendiginde hem diisiik sodyum igerikli diyalizat hem de
yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD’e alinan hastalarda hipotansif atak sikligi artmakla birlikte
istatistiksel olarak anlamli degildi. Her iki grup arasinda ki hipotansif atak sayisinda da anlamh artis
yoktu.

Sonu¢: Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz 6ncesi Na konsantrasyonuna gore diyalizat
sodyumunun azaltilmas1 hastalarda tansiyon degerlerini diisiiriir, diyalizler arasi kilo artisim ve
antihipertansif ila¢ ihtiyacim azaltir. Bu olumlu etki, diyaliz 6ncesi serum Na diizeyindeki artisa ragmen

devam eder.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, diyalizat sodyumu, diyaliz hipotansiyonu



SUMMARY

LONG-TERM RESULTS OF USING DIALYSATE OF LOW SODIUM
CONCENTRATIONS IN HAEMODIALYSED PATIENTS

Aim: A limited number of studies, containing a few facts, have shown that decreasing
dialysate sodium in HD patients may lower the blood pressure. Hence, this study aims to search for
long-term results in patients using dialysate of high and low sodium concentrations in comparison

with plasma sodium (Na).

Method: This study retrospectively involved 45 chronically haemodialysed patients(21
men,24 women ). Patients with higher pre-dialysis plasma sodium levels were haemodialysed by
using dialysate of low sodium concentrations and the patients with lower plasma sodium were
haemodialysed by using dialysate of high sodium concentrations. Patients who received low
sodium content dialysate were chosen among the ones which have high blood pressure values,
hypervolemia, overweighted and whomin compatible with low salt diet. Patients monthly urea,
creatinine and plasma sodum levels were recorded.In addition, the average monthly values of the
input and output pressure of the patient, the amount of UF, the number of hypotensive episodes, the
number of antihypertensive drug sand body weight were recorded. Then first and last month
values of lower sodium content dialysate group compared to first and last month values of high
sodium content dialysate group.Two way ANOVA, Mc Nemar, Spearman correlation tests was

used.

Findings: Patients received HD with low sodium dialysate for average value of 44.7
months, with high sodium dialysate for average value of 34.4 months. We observed that blood
pressures ,amount of UF and antihypertensive medication needs of HD patients with dialysate of
low sodium concentrations decreased more than the other group.We observed that hypotensive
episodes recorded were increased in HD patients with dialysate of both high and low sodium
levels. However, this increase was statistically insignificant. There was no significant increase in

the number of hypotensive episodes between the two groups

Conclusion: Decreasing dialysate sodium concentration of hemodialysis patients in
comparison with Na concentration at the pre-dialysis stage reduces blood pressure, inter-dialysis
weight gain and antihypertensive medication needs of patients. This positive effect continues

despite the increase in serum Na levels at the pre-dialysis stage.

Keywords:Hemodialysis, dialysate sodium, dialyze hypotension
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HEMODIYALIZ YAPILAN HASTALARDA DUSUK SODYUM ICERIKLI
DIYALIZAT KULLANIMININ UZUN DONEM SONUCLARI

1.GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon hemodiyaliz hastalarinda en 6nde gelen mortalite ve morbititide
nedenidir. Bu nedenle hipertansiyonun kontrolii ve tedavisi hemodiyaliz hastalarinin
kardiyovaskiiler olaylardan korunmasi acisindan Onemlidir. Hipertansif hemodiyaliz
hastalarinda, diyalizat sodyumunun diisiirtilmesi antihipertansif ilag tedavisinin yaninda

tansiyonun kontrol altina alinmasi agisindan dnemlidir.

Diyalizat sodyumunun diistiriilmesi, hastalarda tuz yiiklenmesini ve susama hissini
azaltir. Tuz yliklenmesi ve susama hissinin azalmasi hastalarin interdiyalitik kilo alimini ve
voliim yiikiinii azaltir. Boylece hastalarda hipertansiyonun kontrol edilmesine yardimci

olur.

Diyalizat sodyumunun diisiiriilmesinin etkileriyle ilgili yapilan ¢ok sayida ¢aligma
olup bu caligmalar belirli hasta guruplarinda ve kisa siireli yapilmistir. Biz bu
calismamizda hemodiyalize alinan hastalarin verilerini en az hemodiyalize giren hastanim 1
yillik verileri olmak {izere 6 yila kadar olan verilerini degerlendirdik. Boylece hastalarin

daha uzun donem sonuglar1 hakkinda fikir sahibi olmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. SON DONEM BOBREK YETMEZLIiGi VE HIPERTANSIYON

2.1.1. Epidemiyoloji

Hipertansiyon diyaliz hastalarinda sik rastlanan bir bulgudur. Yapilan ¢alismalara
gore; hemodiyaliz hastalarinin % 50—60 kadarinda (bazi ¢aligmalarda ise % 85’in iizerinde)
ve Siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ile tedavi edilen hastalarmn yaklasik yiizde
30’unda hipertansiyon varligi saptanmistir(Rocco 1997; Rahman 1999). Bu oranlar diyaliz
baslangicindaki hipertansiyon oranlarindan % 80 daha yiiksektir. Bunun nedeni, genellikle
baslangic donemlerindeki daha iyi hacim regiilasyonudur. Bu nedenle diyaliz hastalarinda

daha 1y1 kan basinci kontrolii i¢in ¢aba harcanmalidir.

Hipertansiyonu olan hemodiyaliz hastalar1 1iy1 kontrol edemedikleri hacim
regiilasyonu ve artmus interdiyalitik kilo alimi1 (IDKA)’lar1 nedeniyle kalici hipertansif

durumda kalirlar(Rahman 1999; Rahman 2000).
2.1.2. Son Déonem Bobrek Hastah@inda Hipertansiyon Patogenezi

Son donem bobrek hastaligindaki hipertansiyon etiyolojisi multifaktoriyeldir
(Salem 1995).Bobreklerle atilan sodyum miktarindaki azalma, sodyum tutulumuna ve
voliim artigina sebep olur. Yapilan calismalar SAPD hastalarinda da birkag yil sonra
muhtemelen periton zarinimn ultrafiltrasyon kapasitesindeki azalma nedeniyle hipertansif
olabileceklerini gostermistir (Lameire 1996; Kawaguchi 1997).Hipertansiyonunun

patogenezinde asagida siralanan faktorler suglanmaktadir:

1. Azalmis renal atilima bagli olarak su ve sodyum retansiyonu: Diyaliz

hastalarinda hipertansiyonun gelismesinde en 6nemli faktor voliim artisidir (Argiles 2004).

Patogenezde baslica sorumlu etken olan hipervolemi ouabain benzeri maddelerin
miktarmi artirarak, renin-anjiyotensin sistemini (RAS) aktivite eder. Hiicre i¢cinde Ca+2
birikir ve vazokonstriksiyona neden olur. Bu arada aswr1 Na+ birikimide ortaya ¢ikar.

Boylece hem kalp debisi, hemde periferik direng artar.

Mekanizma ne olursa olsun, artmis sodyumun atilimi ve kuru agirhik edinimi
diyalize bagli hastalarin yiizde 60’inda kan basincinin normallesmesi ile sonug¢lanmistir
(Ozkahya 1999; Gunal 2001). Ekstrasellilervolim fazlaliginin derecesi, 6dem

olusturmakta yetersiz olabilir. Bu ylizden 6dem yoklugu hipervolemiyi diglamaz.



2. Bobreklerdeki lokal iskemik alanlara bagli RAS aktivasyonu: Renin-anjiontensin
aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu, primer damar hastalig1 veya bdlgesel iskemi

nedeniyle meydana gelir.

3. Sempatik sinir sisteminin artmis aktivitesi: Sempatik asir1 aktivite, Son donem
bobrek hastaliginda (SDBH) yaygin bir bulgudur. Bunun nasil meydana geldigi tam olarak
bilinmemektedir. Fakat sempatik aktivite anefrik hastalarda goriilmedigi i¢in afferent

sinyalin bobrek i¢cinden gelmesi olasidir(Converse 1992).

4. Endotelin diizeyinde artis: Son donem bobrek hastaligindaki hipertansiyonun
patogenezi ile ilgili ilgi cekici bir konuda, hemodinamik olarak aktif bilesiklerin,
endotelyal yanitlarin anormal olmasidir. Bir 6rnek olarak; potent bir vazokonstruktor olan
endotelin-1’in artmis seviyeleri liremik olgularda bulunmustur (Koyama 1989; Shichiri
1990). Uremiklerde diger endotelin izoformlar1 da artmus olabilir, fakat sadece endotelin-
I’in artis1 kan basinci artisi ile iligkili bulunmustur (Suzuki 1990).Bunun yaninda, bu
gozlemlerin sebep ve sonug iligkilerini kanitlamadigi kabul edilmelidir. Endotelin-1’in
aktivitesini engelleyen bir metodun (6rnegin reseptor bloker) gelistirilmesi, endotel-1’1n,

bu hastalardaki fizyolojik 6nemini belirlemede gerekli olacaktir.

5. Nitrik Oksit (NO) diizeyinde diisme: NOendotel hiicrelerinde L-arginine’nin
sentetik bir {iriiniidiir ve etkili bir vazodilatatdrdiir. Uremik plazmanm birlesimi olan ve
artmis asimetrik dimetilarjinin NO sentezini inhibe eder. Bu gozlemler SDBH hastalarinda,

hipertansiyonun gelisiminde NO un acikca katkismin olabilecegini

gostermektedir(Vallance 1992).

6. Eritropoetin’in hipertansif etkisi: Eritropoetin (EPO) ile tedavi edilen ve bobrek
yetmezligi olan hastalarin yaklasik1/3’tinde kan basincinda 10 mmHg ve iizerinde
ylikselme meydana gelebilir. Daha once hipertansiyonu olan ve anemisi hizli sekilde

diizeltilen hastalar, hipertansiyon gelisimi agisindan daha fazla risk tasirlar.
7. Hiperparatiroidizme bagli olarak intravaskiiler Ca+2 artisi
8. Arteriyel agacin kalsifikasyonu
9. Eski hipertansiyon

10. Arteriovendz fistiil varligi



11. Hiperparatiroidizm: Artmis parathormon seviyesinin intraselliller kalsiyum
seviyesini arttirmasi. Hiperparatiroidinin, D vitamini uygulanmas1 veya paratiroidektomi
ile tedavi edilmesi sonrasinda kan basincinda azalma olmasi bu hipotezi desteklemektedir
(Raine 1993). Bir c¢alismada paratiroidektomi sonrasi birka¢ ay i¢inde sistolik kan

basincinda 9 mmHg’ lik diisiis oldugu belirtilmistir (Goldsmith 1996).
12. Uremik toksinler
13. Obezite ve insiilin direnci
14. Diyette tuzun arttirilmasi
15. Diyalizatin sodyum diizeyinin yiiksek olmasi
16. Biyouyumsuz membran kullanimi

17. Uyku apnesi (normal populasyonda % 2-4 iken, hemodiyaliz hastalarinda >
%50°dir.

2.2. HEMODIYALIZ HASTASININ KAN BASINCI NE ZAMAN
OLCULMELI: DiYALiZ ONCESI Mi, DiYALIZ SONRASI MI?

Diyaliz oncesi Olglimlere gore, diyaliz sonrasi kan basinci 6l¢iimlerinin mortalite
riskiyle daha yiiksek korelasyon gosterdigi saptanmistir(Saint-Remy and Krzesinski 2005).
Mendes ve ark. ise diyaliz oncesi ve diyaliz sonrasi kan basinci diizeylerinin aritmetik
ortalamasmin alinmasmi Onermektedir(Mendes 2003). Zoccali, eger sol ventrikiil
kitlesindeki artig bir son nokta olarak kabul edilirse, diyaliz dncesi dl¢iilen kan basmcinin
diyaliz sonras1 kan basincina oranla daha saglikli bilgi verdigini ifade etmektedir (Zoccali
2003).Hemodiyaliz iinitesinde hemen seans Oncesi yada seans sonrast kan basmci 6l¢timii
yaniltic1 olabilir. Ciinkii diyaliz oncesi sistolik kan basinci’nin interdiyalitik ortalama
sistolik kan basmcindan 10 mmHg daha yiiksek, diyaliz sonrasi sistolik kan basinci’nin
interdiyalitik sistolik kan basincin’dan 7 mmHg daha diisiik oldugu belirtilmistir (Coomer
1997). Bununla birlikte, kan basinct Ol¢iimiinde en giivenilir sonuglarin ayaktan kan
basinci izlemi ile alindigr bildirilmistir(Rocco 1997; Rahman 1999). Evde yapilan

Olciimlerde hipertansiyon tanisi ve kontroliinii kolaylastirmaktadir.



2.3. HEMODIYALIZ HASTASININ OPTIiMAL KAN BASINCI NEDiR?

Hemodiyaliz (HD) hastalarinda hedef kan basincini ortaya koyacak randomize
prospektif caligmalar yoktur. Hedef kan basinct degerlerinin diyaliz 6ncesi 6l¢iimlerde
140/90 mmHg’ nin altinda, diyaliz sonras1 dl¢iimlerde 130/80 mmHg nin altinda olmasi
gerektigi genel kabul goren goriislerdir(Rocco 1997; Rahman 1999).Bazi arastiricilar asirt
disik KB’nin mortaliteyi arttirdigin1 ifade etmektedirler(Schomig 2001; Tentori
2007).Port ve ark. mortaliteyi arttiran diyaliz oncesi sistolik kan basici degerinin <110
mmHg, diyaliz sonras1 diyastolik kan basinci degerinin >110 mmHg ve diyaliz sonrasi
sistolik kan basmci degerinin >180mmHg oldugunu belirtmislerdir(Port 1999). Ayrica
kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmak i¢in, HD islemi sirasinda sistolik kan basinci’nin 100
mmHg’nm altma diismemesi ve 150 mmHg’ nin {istiine ¢ikmamasi gerekir (Saint-Remy

and Krzesinski 2005).
2.4. HEMODIYALIZ HASTASINDA HiPERTANSIYON TEDAVISi

Antihipertansif tedavide hedef kan basinci degerleri diyaliz 6ncesi Kan basmci <
150/85 mmHg ve diyaliz sonras1 Kan basinct >110/70 mmHg’dir. Hedef kan basincina

ulagmada su tedavi yontemleri tercih edilir:
2.4.1. Voliim Durumunun Kontrolii

Voliim durumunun kontrol edilmesi hem kan basincini normallestirebilir hem de
diyaliz hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunda hipertansiyonun daha kolay kontrol edilmesini
saglayabilir. Ayrica SAPD hastalarinin ¢ogu, voliim kontroliine sahip olduklarindan
normotansiftirler (Gunal 2001; Abu-Alfa 2002). Interdiyalitik periyot boyunca hastalarin
asir1 kilo almamalar1 istenilen bir durumdur. Bunu basarmak i¢in hastalarin susuzlugunun
azaltilmasina yardimci olan sik1 bir tuz diyetine uymalar1 gerekir. Giinliik 750-1000 mg
sodyum alimi1 susama hissinin azaltilmasina yardimcidir. Diger taraftan hastalarn tuz
kisitlama diyetlerine uyumlar1 suboptimaldir (Mailloux 2000; Ahmad 2004). Voliim
kontrolii kotii olan hastalarda sabit bir kuru agirliga ulasmak diyaliz tedavisine ihtiyag

duyulmaktadir(Charra 1992).
2.4.2. Kuru agirhk kavram

Diyaliz seans1 sonunda, bir diyaliz hastasinin gelecek diyaliz seansmna kadar

antihipertansif ilag kullanmadan normotansif kaldig1 viicut agirhigidir (Charra 1996).



Kuru agirhigm tespitinde biyoimpedans, inferior venakava ¢api, Atrial Natriuretik
Peptid (ANP) ve Beyin Natriuretik Peptid (BNP) diizeyleri, kan voliimii Olgtimleri
kullanilmistir. Ancak, bunlar genellikle pratikten uzak ve giivenilir olmayan yontemlerdir.
Kuru agirliga ulasmada, hastalarin antihipertansif kullanmalar1 ve kisa diyaliz seanslar1
birer engeldir. Tedavide pratik yaklasim,diyaliz sliresini uzatarak ve/veya ilave seanslar

yaparak bir ka¢ haftada kuru agirliga ulasilmasidir.

Kilo durumunun klinik degerlendirilmesi iizerine bir problemde, kuru agirliga
ulasildig1 diisiiniilen hastalar arasinda bile kilo artiginin var olmasidir. Bu olasilik kan
hacminin, Vena cava inferior (VCI) ¢ap1 ve hemodiyaliz sonrast kuru agirliginin 35 stabil
hemodiyaliz hastasinin (17’°si hipertansiyonlu 18’1 normotansif ) degerlendirildigi bir
raporda agiklanmistir (Katzarski 1997).Geleneksel klinik standartlar ile saptanan kuru
agirlik kazanimima ragmen, hipertansif hastalarin kan hacmi, diyalizden once (3,53¢ kars1
2,82 L /m2 ) ve diyalizden sonra (2,88 e kars1 2,49 L /m2) olarak ¢ok belirgin bir sekilde
normatansif hastalarinkinden yliksek saptanmistir. Bu ¢alismada, diyaliz sonras1 VCI ¢ap1
Olciimiiniin zamanlamas1 kritik 6neme sahiptir. Ciinkii plazma hacminin ve intravaskiiler
kompartmanin yeniden yapilandirilmasi i¢in belli bir zamana ihtiya¢ vardir (Luik 1997).
Voliim artisiin bircok hemodiyaliz hastasinda, kan basicinin kontroliiniin yetersizliginde
temel oldugu goriisii ekstraselliiler voliimii degerlendirmek i¢in plazma Atrial Natriuretik
Peptid konsantrasyonlarina bagh olan caligmalarda desteklenmistir (Fishbane 1996; Lins
1997). Ornegin bir ¢alismada diyaliz dncesinde ve sonrasinda Atrial Natriuretik Peptid
degerleri Olclilmiistiir. Tansiyonlar1 normallesmis olanlarla karsilastirildiginda, diyaliz
oncesi Atrial Natriuretik Peptid seviyeleri belirgin bir sekilde hipertansif hastalarda daha
yiiksek saptanmistir. Diyalize yeni baglayan hastalar arasinda, kuru agirlik edinimi ve kan
basincinin uygun kontrolii arasinda bir zamana ihtiya¢ vardir. Buna lag fenomeni denir
(Charra 1998). Bu siire hastalarin ekstraselliiler s1vi voliimiiniin yavas¢a stabilize olmasini

ve katabolik siirecten, anabolik siirece gecislerini saglar.
2.4.3. Diyalizat sodyum miktarinin azaltilmasi

Degisen diyalizat sodyum konsantrasyonu daha az antihipertansif ila¢ gereksimine
ve daha diisiik postdiyaliz kan basincma sebep olur. Ornegin Baslangicta yiiksek (155
mEq/L) diyalizat Na+ konsantrasyonundan, tedricen azaltilarak, 135 mEq/L diizeyine
inilmesiyle kan basinct daha iyi kontrol altina alinabilmektedir (Rocco 1997). Yukaridaki

Onlemlere ragmen hedef kan basmncina hala ulagilamadiysa, antihipertansif ilaglar



eklenmelidir.Bu avantajlarin daha ileri ¢caligmalarda dogrulanmasina ihtiya¢ oldugu halde,
degisen sodyum protokolii diger tedavilere cevap vermeyen, se¢ilmis hipertansif hastalarda
denenmelidir (Krautzig 1998).Diyetle tuz kisitlamasi ile kombine edilen sabit diisiik
diyalizat sodyum konsantrasyonu ile hemodiyaliz, hastalarda hipertansiyonu kontrol
etmeye yardimc1 olabilir. Ornegin, 8 hipertansif hemodiyaliz hastas1 asamali olarak azalan
sodyum diyalizat konsantrasyonu (140 mEq /L’den 135 mEq /L ‘ye 4 hafta boyunca ve
haftada 3 defa 1 mEq/L oraninda azaltilarak) diyaliz edilmis ve hastalarin tuz alim1 giinliikk
6 gramdan daha az olacak sekilde kisitlanmistir (Krautzig 1998). Calismanin sonunda
ortalama arter basinci belirgin bir sekilde daha diisiik tesbit edilmis. (108 mmHg’ya kars1
98 mmHg, p=0.02) ve 4 hastada antihipertansif ila¢ kullannommna gereksinim
duyulmamistir. Bunun yaninda tuz kisitlama diyetine uymak zordur ve diyaliz boyunca kas
kramp1 siklig1 artmistir. Bu tedavi protokolii episodik hipotansiyon riskini arttirir ve gok

temkinli diizenlenmelidir.
2.4.4. Uzun Ve / Veya Daha Sik Hemodiyaliz

Fransa’ nin Tassin bdlgesinde Dr. Charra ve ekibi tarafindan haftada ii¢ kez 8 saat
uygulanan hemodiyaliz ile antihipertansif ila¢ almaksizin hastalarm cogu normotansif
kaldig1 belirtilmig(Charra 1996). Bu sonuglar en uygun kilo kontroliine dayandirilmis
olmalarina ragmen belirtilen diger faktorlerin 6rnegin, afferent bobrek sinir aktivitesini ve
efferent sempatik aktivasyonunu diisiirebilen iirenin tam kontroliiyle iliskilidir (Chazot
1995).0rnegin bu hastalarin bir alt kiimesi, klinik kuru agirliga ulasmada basarili olurken,
artmig ekstraselliiler sivi hacmine ragmen normotansiftirler (Katzarski 1999). Bunun
sebebi heniiz bilinmemektedir. Cok sik kullanilmayan bu tedavi metodu yiiksek sag kalim

orantyla iligkilidir (Charra 1992).

Istenilen uyku saati siiresine gore uyku sirasinda bir hafta boyunca 6 veya 7 gece
diyaliz islemi gerceklestirilen nokturnal hemodiyaliz tedavisi miikemmel bir kan basinci
kontroliiyle iligkilidir. Neredeyse tiim hastalar antihipertansif ilag almaksizin
normotansiftirler (Agarwal 2003). Bunu basarmak ic¢in hedeflenen agirlik, tiim
antihipertansif ilaclar kesilinceye kadar kademeli olarak azaltilir. Crossover yapilan bir
calismada, 6 ayligina standart hemodiyaliz (4 saat haftada 3 kez) tedavisine giren 7 hasta
daha sonra 6 ay daha sik yapilan bir hemodiyaliz (2 saat haftada 6 kez) uygulanmasi ile
tedavi edilmiglerdir. Daha sik yapilan hemodiyaliz periyodu, kan basincinda ve

antihipertansif ilaglarin geri aliminda belirgin bir sekilde diismeyle sonuclandi. Buna ek



olarak, bu siire boyunca sol ventrikiil kitlesi ekokardiyografik dl¢iimle ve enddiastolik dia
metresi belirgin bir bicimde daha diisiik saptanmistir. Bu olumlu gelismelerin asil nedeni;
toplam viicut sivisinda bir diismenin olmasidir. Bu durum, sik araliklarla yapilan
hemodiyaliz tedavisinin ideal kuru agirhiga ulagmaya daha kolay izin verdigini

gostermektedir.
2.5. ANTIHIPERTANSIF iLAC TEDAVISi

Voliim kontroliine ragmen hipertansiyonun sebat ettigi %?25-30 arasindaki HD
hastasinda ensik kullanilan antihipertansiflerin kalsiyum kanal blokerleri (KKB) oldugu
saptanmistir (Saghker Y 2005). KKB kullanim orant %70 olup, bunlar1 kullanim sikligina
gore ACEI, alfa blokerler, beta-blokeler izlemektedir.

Antihipertansif ila¢ kullanimmin hasta sag kalimi tzerine etkisini inceleyen
kontrollii prospektif c¢alisma yoktur(Griffith 2003; Horl and Horl 2004). Tim
antihipertansif ila¢ gruplar1 HD hastalarinda kullanilabilir.Bunun tek istisnasi

diiiretiklerdir, fakat idrar miktar1 yeterli olanlarda loop diiiretikleride kullanilabilir.

HEMO (Hemodialysis) ¢aligmasinda, HD hastalarinda antihipertansif kullanim
oranmnin ¢ok da ha yiiksek oldugu (%72) gosterilmistir. Bu ¢caligmada ilk siray1 %48 ile
KKB alirken,ACEI (%24) ve beta blokerler (%21) ardindan gelmektedir (Leypoldt
2002).Hipertansif HD hastalarinda mortalite ve morbidite caligmalar1 olmasa da, bazi son
noktalar ile ilgili ¢alismalar yapilmaktadir. Ornegin, sol ventrikiil hipertrofisi gerilemesi
acisindan antihipertansif tedavinin ¢ok yararl oldugu ve bunun kullanilan ilacin tiirtinden

bagimsiz bir olumlu etkiye sahip bulundugu saptanmistir (Horl and Horl 2004).
2.5.1. Kalsiyum Kanal Blokerleri

KKB’ler, hipervolemisi olan HD hastalarinda bile yeterli etkinlige sahip olup, yan etkileri
azdir (Rahman 1999). Ozellikle Sol ventrikiil hipertrofisiolan ve diastolik disfonksiyonu
ekokardiyografi ile saptanmis hastalarda etkindir. Iki ayr1 ¢calismada KKB kullaniminin
HD hastalarinda kardiyovaskiiler mortaliteyi azalttigi ortaya konmustur (Kestenbaum
2002; Tepel 2002). Periton diyalizi hastalarinda nifedipin kullaniminin rezidiiel bobrek
islevlerini korudugu da gosterilmistir. Bu hastalarda rezidiiel islevler lizerine Anjiotensin
converting enzim inhibitorii (ACEI) ve beta blokerlerin olumlu etkisi olmadigi

bildirilmistir (Selgas 1998).



2.5.2. ACE inhibitorleri

ACE inhibitorleri 6zellikle, sistolik disfonksiyona sekonder kalp yetmezligi olan ve
miyokart infarktiisii ge¢irmisolan hastalarda tavsiye edilen ilaglardir. Bunun yaninda ACE
inhibitorleri sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesini saglar (Cannella 1997). ACE
inhibitorleri diyalize giren hipertansif hastalarda 6liim oranini diisiirebilir. Hipertansif 60
ve 66 hastanin ACE inhibitorleri ile veya ACEI olmadan antihipertansif ilaglarla
yonetildigi bir calismada, ACE inhibitorlerinin 6liim oraninda% 52 azalma sagladigi
gosterilmistir (Efrati 2002). Oliim oraninda azalma dramatik olarak 65 yasalt1 hastalarda
%79oraninda olmak tizere daha fazla tespit edildi. Survideki bu artis antihipertansif etkiden
bagimsizdi(Efrati 2002).ACE inhibitérleri SDBH’ da baz1 yan etkilere sahiptir. Bu yan
etkiler eritropoetinin etkisinin engellenmesi ve anafilaktoid reaksiyona yol agmasi olarak
sayilabilir. ACE inhibitorlerinin eritropoez tizerindeki etkisi EPO salgisinin azalmasi veya
EPO’nun etkisinin engellenmesi ile agiklanabilir (Dhondt 1995; Le Meur 2001). Diyaliz
hastalarinda ACE inhibitorlerinin, eritropoetin dozlarina etkisi iizerine az sayida veri
vardir. Bunun yaninda ACE inhibitorii ile tedavi edilen kronik hemodiyaliz hastalar

arasinda, hiperkalemi gelisme riski de vardir (Horl and Horl 2004).
2.5.3. Anjiotensin Reseptor Blokerleri

Son donem bobrek hastaliginda anjiotensin reseptor bloker (ARB)’leri ile ilgili
sinirli deneyim vardir. 20°si diyalize giren 89 SDBH hastasinda 6nemli yan etki
gostermeksizin bu ilaglarin hastalarda i1yi kan basinci kontrolii sagladigi belirtilmistir (Toto
1998).ARB ve ACE inhibitorleri, hiperkalemi ve eritropoezisi engelleme gibi benzer yan
etkilere sahiptirler(Toto 1998; Horl and Horl 2004). Buna ek olarak ARB’ler bradikinin
seviyesini etkilememesine ragmen, hemodiyaliz sirasinda ARB alan hastalar arasinda da

anafilaktoid reaksiyonlar rapor edilmistir (John 2001; Krieter and Canaud 2002).
2.5.4. Beta blokerler (BB)

Yakin zamanda miyokart infarktiisii gecirmis olan hastalarda tercih edilirler. Yine,
sistolik disfonksiyonu olan kalp yetmezlikli HD hastalarinda da kullanim endikasyonlar1
vardir. Hemodinamik etkilerin en aza inmesi i¢in en diisiik dozla baslanmalidirlar.Yan
etkileri santral sinir sistemi depresyonu ve bradikardi olabilir. Verapamil veya diltiazem ile
birlikte negatif kronotrop ve negatif inotrop etkileri dolayisiyla kombine edilmemelidir.

HD hastalarmin hipertansiyonlarini tedavi etmekte kullanilan bir kag beta bloker vardir.



Metoprololun metabolizmas1 karaciger iizerindendir ve SDBY hastalarinda doz
ayarlamasina ihtiya¢ yoktur. Bu nedenle HD hastasinda tercih edilen bir BB’dir (Horl and
Horl 2004). Aksine, atenolol bobrekten atilan bir BB’dir, bu nedenle HD hastasinda yar1
omrii cok uzundur ve kan basinci kontrolii i¢in verilme siklig1 azaltilmalidir. Her diyaliz
seans1 sonun da verilecek 50 mg atenolol yeterli olur (Agarwal 1999). Dilate
kardiyomiyopatisi olan HD hastalarinda karvedilol yararli bulunmustur. Ayrica bu ilacin
sikligin1 azalttig1 ve kardiyovaskiiler mortaliteyi diislirdiigi de belirlenmistir (Horl and
Horl 2004). Metoprolol ve karvedilolun natriuretik peptik diizeylerini diisiirdiigli, hasta
sagkalimini artirdig1 saptanmis olsada, ilging bir sekilde tiim HD hastalarinda BB kullanim
oranlart %8.5’dur(Horl and Horl 2004). Non selektif BB’ler hiperkalemi yaparlar. Bu
ilaclar ile aclik hiperkalemisi ve postegzersiz hiperkalemi goriiliir.Beta stimulanlar bu
etkileri beta-2 reseptorler araciligiyla ortadan kaldirirlar.Alfa-1 stimulasyon ise
hiperkalemiye neden olur. Karvedilol nonselektifBB olmak yaninda, alfa-1 blokaji da

yapar. Bu nedenle post egzersiz hiperkalemiye neden olmaz.
2.5.5. Diger antihipertansifler

Ozellikle ciddi merkezi sinir sistemi yan etkileri nedeniyle metil dopa ve
klonidinden kaginilir. Bazi arastiricilar klonidin bantlarinin yararli oldugunu ifade ederler.
Potent bir vazodilatér olan minoksidil de bir baska alternatiftir. Tagikardi yaptig1 icin bir
BB ile kombine edilmelidir. Transdermal klonidin tedavisiyle belirgin bir yan etki

gozlenmedigi gibi, sonuglar1 da yiizgiildiiriiciidiir (Ross 2002).
2.6. HEMODIYALIZ HASTASINA OZGU HIPERTANSIiYON TURLERI
2.6.1. Intradiyalitik hipertansiyon

Uzerinde uzlasiya varilmis bir intradiyalitik hipertansiyon (IHT) tanimi yoktur,

bunun yerine ¢esitli arastiricilarin yaptigi farkli tanimlamalar vardir:(Chen 2006)

1. Hemodiyaliz swrasinda yada hemen bitiminde ortalama arter basmncinda 15

mmHg’lik bir yiikselme,

2. Hemodiyalizin 2-3. saatlerinde belli bir miktar ultrafiltrasyon (UF) yapildiktan

sonra goriilen hipertansiyon,

3. UF’ye direncli AKB yiikselmesi,
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4. Tim HD seanslarinin yarisindan fazlasina, diyaliz sonras1t AKB > diyaliz dncesi
AKB olmasi.Dorhout Mees’e gore HD hastalarinin %5-15’in de UF’ye direngli
hipertansiyon mevcuttur (Dorhout Mees 1996). IHT temelinde hizli UF islemine bagl
olarak RAS ve sempatik sinir sistemi (SSS) aktivasyonu oldugu disiiniiliir. Hizli UF
sonucunda vendz doniis ve kardiyak onylik artar, baroreflekslerin aracilik ettigi sempatik
desarj ve RAS aktivasyonu sonucunda IHT gelistigi diisiiniiliir (Chen 2006).Hipervolemi
HD hastasindaki hipertansiyonun temel nedenidir. HEMO c¢alismasmma goére plazma
voliimiindeki her %5 azalma, SKB’de 1.5 mmHg ve DKB’de 2.56 mmHg diisme
saglamaktadir (Leypoldt 2002).

2.6.2 IHT Tedavisi:

1. intravaskiiler voliimiin diyette su ve tuz kisitlamasi ile azaltilmasi siiretiyle kuru

agirhiga ulasilmasi,
2. Bilateral nefrektomi neredeyse hi¢ uygulanmayan bir tedavi onerisidir,
3. ACEI veya ARB kullanilmasi,
4. Alfa ve/veya beta blokerlerin kullanilmasi,
5. Santral etkili antihipertansifler (alfa metil dopa, klonidin) kullanilabilir,
6. Kisa-giinliik diyaliz yada uzun-gece diyalizi yapilabilir,
7. Diyalizat Na+ konsantrasyonu azaltilabilir,
8. Diyalizat Ca++ konsantrasyonu azaltilabilir.
2.6.3. Direncli hipertansiyon

Direncli HT, biri diiiretik olmak iizere, etkili dozda ti¢farkl ilagla kan basincinin
140/90 mmHg’nin altina indirilememesi olarak tanimlanir (Dorhout Mees 1996; Calhoun
2008). Ancak, hastalarin diizenli ilag aliyor olmalar1 gerekir. Direngli HT, kontrolsiiz
HT’den farkhidir. Kontrolsiiz HT, yalanci direnci ve ilag uyumsuzlugunuda kapsar.Direncli
HT’nin gerg¢ek sikligi bilinmemektedir. Gozlemsel ve klinik sonug c¢alismalarma gore,
siklik %15 ile %27 arasinda degismektedir (Cushman 2002; Hajjar and Kotchen 2003;
Dahlof 2005).En biiyiik HT ¢alismasinda (ALLHAT), hastalarin%?27°si 3 veya daha fazla
ilag almigtir (Cushman 2002). Diyabet, KBH, ileri yas ve sismanliga paralel direncli HT
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siklig1 da artar. Genel hipertansif popiilasyonun ancak yarisida kan basmci hedefine
ulasilmaktadir (Hajjar and Kotchen 2003).Ulkemizde ise bu oran %20’dir. Yaslilarda,
diyabetiklerde ve KBH [kreatinin >1.5 mg/dL veya proteiniiri >300 mg/ 24 saat] olanlarda
kontrol oran1 daha da diisiiktiir (Hajjar and Kotchen 2003; Calhoun 2008). Diren¢li HT nin
prognozu kotiidiir. Ciinkii cogu hastada, hedetf organ hasari, diyabet, dislipidemi, obezite,
obstriiktif uyku apnesi ve KBH vardir (Hajjar and Kotchen 2003; Calhoun 2008).
Tedaviyle kardiyovaskiiler riskin ne kadar azalacaginin kesin olarak bilinmemesine karsin

beklenen yarar fazladir.

Bazi diyaliz hastalar1 hem voliim kontrolii, hem de antihipertansif tedaviye ragmen
refrakter hipertansiyona sahiptirler. Bu durumda diistiniilmesi gereken ve kan basincini
arttiran faktorler sunlardir: Aspirin gibi non steroid antiinflamatuar ila¢ kullanima,
renovaskiiler hipertansiyon, diyete uyumsuzluk ve polikistik bobrek hastasinda kist
boyutunun biiylimesi sayilabilir. Eger hastalarda tedavi edilebilecek neden bulunamazsa,
refrakter  hipertansiyonun tedavisinde minoksidil kullanilmast kan basincinin
diistiriilmesinde etkili olabilir. Evde ila¢ almay1 reddeden, itaatkar olmayan hipertansiyon
hastalari, diyaliz {initesinde yapilacak antihipertansif tedaviden faydalanabilirler. Hastanin
klinik 6zelliklerine bagli olarak lisinopril, amliodipin ve/veya transdermal klonidin’in baz1
bilesenlerinin uygulandig1 tek merkezli ve 16 hasta lizerinde yapilan bir caligmada,
prediyaliz sistolik ve diyastolik kan basincmin swasiyla 15 ve 12 mmHg diistiigi
gosterilmistir (Ross 2002). Itaatkar olmayan ve voliim kontrolii ile hipertansiyonu kontrol
edilemeyen hemodiyaliz hastalari, SAPD tedavisine alinarak hipertansiyonlar1 kontrol
altma alinabilir. Neredeyse tiim SAPD hastalar1 voliim kontroliine sik1 bir sekilde uyarak
normotansif kalabilirler (Gunal 2001). Refrakter hastalarda kan basinci kontroliinde SAPD
nin etkisi, daha diizenli volim transportu ve daha tutarhh kuru agirlik kazanimiyla
iliskilidir(Saldanha 1993; Gunal 2001). SAPD uzunhemodiyaliz tedavisi kullanimi haric,
hemen hemen tiim g¢alismalarda hemodiyalizden dahadiisiik sistolik kan basinglariyla
iligkili bulunmustur (Coomer 1997). Daha onceden de bahsedildigi gibi uzun, yavas
hemodiyaliz ve/veya nokturnal hemodiyaliz neredeyse tiim hastalarda antihipertansif ilag
almaksizin uygun tansiyon kazanimu ile iligkilidir. Bu tedaviler daha 1yi voliim kontrolii ve
bobrek afferent sinir aktivitesini diisiirebilen iiremik metabolizmanin daha 1yi tasinmasina
yardime1 olur .Uzun-yavas HD veya gece diyalizi birer alternatiftir. Bilateral nefrektomi

simdilerde biiyiik dl¢iide terkedilmistir. Fakat etkili antihipertansif ajanlarin her tarafta
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mevcut olmadig1 zamanlarda seyrek de olsa, bilateral nefrektomi kan basincinin kontrolii

icin kullanilirdi.

Tablo — 1 : Direngli hipertansiyon sebepleri

DIRENCLI HIPERTANSTYON SEBEPLERI

1- YALANCI DIRENC
- Yanls 6lcim
- Beyaz onliik etkisi
- Tedaviye uyumsuzluk

- Psodohipertansiyon

\S]
]

GERCEK DIRENC
- Asiri tuz alimi
- Sigmanlik (obezite)
- Alkol alimi (etanol >30 ml/giin)
- Suboptimal tedavi (uygunsuz doz ve kombinasyon, diiiretik olmamasi vs )
- laglar (non-steroidal antiinflamatuvar ajanlar, sempatomimetikler, steroidler,oral
kontraseptifler, antidepresanlar, immunsupresifler (siklosporin, takrolimus)
- Bitkisel maddeler (meyan kokii vs)
- Uyaricilar (amfetamin, kokain)

- Sekonder hipertansiyon sebepleri

2.6.4. Genel oneriler

Hemodiyaliz hastalarinda hipertansiyonun tedavisi ve degerlendirmesi hakkinda az
bilgi olmasina ragmen, hastalarda genel tavsiyeler uygundur. Tim diyaliz hastalar1
kardiyovaskiiler durumlarinin ayrtili bir degerlendirilmesinden ve risk faktorleri igin
degerlendirmeden faydalanabilirler. Uygun modaliteler ambulatuar kan basinci takibi ve
kardiyak ekokardiyografiyi icermektedir. Istenilen hedefler, genellikle her bir hastanin
ozelligine gore, en diisiik kan basinci degerlerinin, hastanin kendini i1yi hissetmesi ve
interdiyalitik hipotansiyon yoklugu ile gergeklestirilmelidir. Diyalizdeki ¢ogu hasta igin
prediyaliz kan basmci hedefi 140/90 mmHg’den diisiik bir deger olmalidir. Eger klinik
ozellikler izin verirse, ambulatuar kan basinci 6l¢limii ile normal bir kan basinci giin i¢inde

135/85 mmHg nin altinda olmalidir. Bunu saglamak i¢in:
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1-Herhangi altta yatan kalp rahatsizlig1 i¢in gereken ilaclar disinda, antihipertansif

ilaglar hastanin gergek kuru agirligi ortaya ¢ikarken yavagga kesilmelidir.

2-Sayet kan basinct kuru agrlik kazanimimna ragmen yiiksek kalmissa,
antihipertansif ilaglar uygulanmalidir. ilag se¢imi hastanin klinik durumuna ve ilaglarin
avantajlarina gore se¢ilmelidir. Fakat antihipertansif ajan tercihen doz programlanarak

giinde bir kez olmak {izere aksam uygulanmalidir.
3-Hastalar uygun sekilde diyaliz olmalidirlar.

4-Subkutan eritropoetin diisiik dozlarda uygulanmalidir ve hedeflenen hematokrit

degerine yavas bir bigimde ulasilmalidir.
2.7.SU VE SODYUM DENGESI
2.7.1. Su Metabolizmasi

Eriskin erkeklerde viicut agirhigmim yaklasik % 60’11, kadinlarda ise % 50-55’ini
su olusturur. Viicut suyunun 2/3’i hiicre i¢i ve 1/3’1 hiicre dis1 kompartmanlarda bulunur.
Hiicre dis1 suyun yaklasik 2/3’1 interstisyel, 1/3’1 intravaskiiler boliimlerde dagilmistir.

Yaglanma ile birlikte toplam viicut suyu azalma egilimi gosterir.

Su metabolizmasi alinan ve atilan su arasindaki dengeyi temsil eder. Bu denge
fizyolojik olarak regiile edilen ve edilmeyen bilesenlerden olusur. Normal kosullarda sivi
aliminin biiylik kismu fizyolojik olarak diizenlenmez. Susama hissinin algilanmasina yanit
olarak gergeklesen sivi alimi ise daha ¢ok voliim eksikligi ve hiperozmolar durum gibi
patolojik kosullarda su dengesinin korunmasini saglar. Normal kosullarda 2200 mL i¢ecek
ve yiyeceklerle alinan ve 300 mL metabolizma sonucu olusan olmak iizere viicuda yaklasik
2500 mL su girisi olur. Bu suyun 1500 mL’si idrar, 800-900 mL’si deri ve solunum
yoluyla hissedilmeyen kayip seklinde, 100 mL’si digki ve 50 mL’si terle olmak iizere
tamami viicuttan atilir. Bobrekte suyun geri emilimi proksimal tiibiiller (% 65), Henle

kulpunun inen kolu (% 10) ve toplayici kanallarda (% 5-24) gerceklesir.
2.7.2. Sodyum Metabolizmasi

Sodyum ana hiicre dis1 katyondur. Toplam viicut sodyumunun yaklasik % 85-90°1
hiicre dis1 boliimde bulunur. Toplumlarin ve bireylerin beslenme aligkanliklarmma gore

oldukca degisken olmakla beraber, normal bir diyetle giinde yaklagik 150 mmol sodyum
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almir ve bunun % 95’1 bobrekler, geri kalam1 digki ve ter yoluyla olmak iizere tamami
viicuttan atilir. Giinde yaklasik 20.000-25.000 mmol sodyum yiikiiniin glomeriillerden
filtre edilmesi gerekir. Glomeriillerden serbestge siiziilerek ultrafiltrata gegcen sodyumun %
65’1 proksimal tiibiiller, % 25’1 Henle kulpunun ¢ikan kalin kolu, % 5’1 distal kivrintili
tiibiiller ve % 4-5’1 toplayic1 kanallardan olmak tizere % 99’undan fazlasi geri emilir,
ancak % 1’den az1 idrarla atilir. Sodyumun geri emilimi biiyiikk oranda Na,K-ATPaz

pompasi araciligiyla gerceklesir.

Diyetle alinan tuz miktarmin oldukg¢a genis oynamalar gostermesine karsin, viicutta
sodyum dengesi sabit olarak korunur. Diyetle tuz alimmnin tamamen kesilmesinden sonra
idrarla sodyum atilimi1 3-5 giin icinde 5 mmol/L’nin alt1 gibi oldukca diisiik diizeylere
azaltilir. Akut bir tuz yiiklenmesinden sonra ise hizli bir natrilirez yanit1 ortaya ¢ikar. Renal
sodyum atilimi biiyilik 6lciide etkin arteriyel voliim tarafindan diizenlenir. Etkin arteriyel
voliim normal ise bobrekler yaklasik diyetle alinan miktar kadar sodyumu uzaklastirirlar.
Etkin arteriyel voliim azaldiginda baroreseptdrler uyarilir ve renin-anjiotensin-aldosteron
sistemi aktiflesir. Sistemin efektdr hormonlar1 olan anjiotensin II proksimal, aldosteron ise
distal tiiblillerden sodyum geri emilimini arttirir.  Gelisen afferent arterioler
vazokonstriksiyon ve mezangial kontraksiyon glomeriiler filtrasyon hizini azaltarak filtre
edilen sodyum miktarini sinirlar. Ayrica, peritiibiiler kapillerlerde hidrolik basing arterioler
vazokonstriksiyon sonucu azalirken, onkotik basing yiiksek protein konsantrasyonu ve
artmig filtrasyon fraksiyonu nedeniyle artar. Bu hemodinamik degisiklikler proksimal
tiibiillerden sodyum ve suyun geri emilimini hizlandirir. Etkin arteriyel voliimiin artmasi
ise renal hemodinamiklerde aksi yonde degisikliklere yol acar. Ustelik, hiicre disi sivi
voliimiindeki artisa yanit olarak salgilanan atrial natriiiretik peptid hem glomertiler
filtrasyon hizin1 arttirarak, hem de toplayici kanallarda sodyum geri emilimini inhibe

ederek natriiirez saglar.
2.7.3. Susama Hissi

Susama hissi viicut sivilarindaki eksikligi algilama ve su tiiketimini arttirma
seklinde isleyen mekanizmadir. Ekstraselliiler sivi ozmolalitesindeki artisin neden oldugu
intraselliiler dehidratasyon ve ekstraselliiler sivi kaybma bagl intravaskiiler hipovolemi
susama hissini uyarir. Vazopressin sekresyonuna benzer sekilde, ozmotik susamaya

anterior hipotalamusta bulunan ozmoreseptorlerin, hipovolemik susamaya ise diisiik veya
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yiiksek basing baroreseptorlerinin ve dolasimdaki anjiotensin II’nin aracilik ettigi

diistiniilmektedir.

Susama hissi i¢in en giiclii uyar1 hipertonisitedir. Saglikli eriskinlerde etkin plazma
ozmolalitesinde % 2-3 artis gii¢lii bir su igme istegi dogurur. Bu yanit, ekstraselliiler sivi
veya plazma volimiindeki degisikliklerden bagimsizdir. Ozmotik susama esigi genetik
faktorlere bagh bireysel degiskenlikler gostermekle beraber, saglikli eriskinlerde yaklagik
295 mOsm/kg H,O’dur.

2.7.4 Diyaliz Hastalarinda Su Ve Sodyum Dengesi

Aralikli HD tedavisi altindaki aniirik hastalardaki su ve sodyum dengesi, normal
bobrek fonksiyonlarina sahip olan kisilerden farklhidir. Normal kisiler su ve sodyum
atilimmi devaml bir sekilde tiim giin boyunca yaparlarken, HD hastalarinda 3 giin
boyunca alman su ve sodyum birka¢ saatlik diyaliz seansinda atilmaktadir. Bunun
sonucunda normal kisilerde asla goriilmeyen ancak HD hastalarinda goriilen kramp,
semptomatik hipotansiyon, susama gibi yan etkiler olusur. Interdiyalitik dénemde fazla
biriken su ve sodyum o6zellikle ESS da birikir. ESS nin iki ana subkompartmani olan,
intertisiyel ve intravaskiiler alanimn fazla olan siviyr depolama kapasitesi vardir. HD
hastalarinda total viicut sodyum konsantrasyonu interdiyalitik donemdeki su ve tuz alimina
ve diyaliz siiresince su ve tuz hareketine baglidir. SDBH hastalarinda sayet kisinin aldigi
su ve tuz miktari, onu takip eden diyaliz seansinda ¢ekilen su ve sodyum miktarina esitse
sodyum -su dengesi saglanmis olur. Sodyum diyaliz membranindan kolayca gecebildigi
icin diyalizat sodyumu plazma sodyum konsantrasyonunu etkiler ve hemodiyaliz siiresince
sivt akist ve sonugta viicut sivi sifti gergeklesir. Fazla sodyumun ¢ogu su ile beraber
konveksiyon yoluyla atilir (Ultrafiltrasyon). Saf ultrafiltrat proteinsizdir ve plazmaya
benzer sodyum konsantrasyonuna sahiptir. Sonug olarak; plazma sodyumunun ultrafiltrat
sodyumuna orani 1 e yakindir. Bu yilizden plazma sodyum konsantrasyonu 140 mmol/L
oldugunda, ultrafiltratin her bir litresi ile 140 mmol sodyum atilir. Fakat ultrafiltrat plazma
ile esit miktarda klorid icermez. Ultrafiltrat 120 mmol/L klorid ve ¢ogunlugu bikarbonat
olan 20 mmol/L anyon igerir. Sonug olarak ultrafiltratin her bir litresiyle yaklasik 6.7 gram
sodyum klorid (NaCl) atilir Plazma su — sodyum kansantrasyonu, plazma proteinlerinin
isgal ettigi voliim nedeniyle, total plazma sodyum konsantrasyonundan %7 daha fazladir.
Kabaca; 6zellikle albumin gibi negatif yiiklii proteinlerin etkisi sonucu membranin plazma

tarafinda kiiciik elektriksel potansiyel farki olusur. Donnan effekt denilen bu durum pozitif
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yiiklii olan sodyum iyonlarmin hareketini yavaslatir. Sayet difflizyonla anlamli miktarda
sodyum kazanilip kaybedilmezse diyaliz tedavisi izonatremik olarak adlandirilabilir.
Plazmadan diyalizata sodyum kaybimni Onlemek i¢in, diyalizat sodyum konsantrasyonu
plazma sodyum konsantrasyonundan % 2 daha fazla tutulmalidir (Stone 1994). Ancak
baslangigtaki sodyum aktivitesi ve diyalizin dinamikleri (ultrafiltrasyon orani, sodyumun
aktif gradiyenti, plazma protein konsantrasyonu ve Ph ) nin hastadan hastaya ve tedaviden
tedaviye degiskenlik gostermesi nedeniyle izonatremik diyaliz saglamak zordur (Flanigan
1998). Klinikte diffiiz sodyum kaybimni ya da alimmi garanti etmese de plazma sodyum

konsantrasyonlarina yakin ya da esit konsantrasyonda sodyum igeren diyalizatlar kullanilir.
2.8. SODYUM PROFILI

Sodyum profili; diyaliz sivisinin sodyum igeriginin diyaliz tedavisi siiresince

degisiminin, plazma sodyum diizeyine etkisi olarak tanimlanir. Sodyum profili 3’ e ayrilir.

1. Notral Sodyum Dengesi: Diffiiz sodyum dengesi acisindan profil notrdiir. Seans
sonunda ne plazma osmolaritesi ne de sivi dagilimi agisindan ISS ve ESS de degisiklik

olmaz.

2. Pozitif Sodyum Dengesi: Plazma sodyum konsantrasyonu ve osmalaritesi artar.

S1v1 ISS den ESS alana kayar.

3. Negatif Sodyum Dengesi: Sodyum kaybina neden olur. Plazma sodyum

konsantrasyonu ve plazma osmolaritesi azalir. Stvi ESS den iSS kompartmanina kayar.

Plazma sodyum profilinin amaci; osmotik disequilibriumu, plazma tekrar dolumunu
desteklemek, intradiyalitik hipotansiyon sikligini ve diyaliz boyunca santral sinir sistemi
rahatsizliklarin1 azaltmaktir. Diyalizde plazma osmolaritesindeki diislistin primer nedeni
plazma sodyum kaybidir. Plazma osmolaritesindeki azalma, diyalizat sodyumunun
hastanin sodyum konsantrasyonununa gore ayarlanarak en aza indirilebilir. Buna ek olarak;
diyalizat sodyum konsantrasyonlar1 sadece intraselliiler sivi alimin1 6nlemek i¢in degil ayn1
zamanda ESS’ ye sivi gecisini ve plazma tekrar dolumunu desteklemek icinde
kullanilabilir (Raja and Po 1994; Bonomini 1997). Ancak bu etki, ultrafiltrasyonun yol
actig1 s1v1 — hacim kaybina oranla oldukga azdir (Koomans and Blankestijn 1995). Ornegin
ESS ‘deki sodyum konsantrasyonunda 1 mmol/L’lik artigESS alanda % 1,3 ( 130 ml ) ve
intravaskiiler alanda ise sadece 30 ml genislemeye neden olur. Sonug olarak, ESS alandaki

sodyum konsantrasyonunda 5 mmol/L’lik artis oldugunda intravaskiiler sivi genislemesi
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sadece 150 ml olur. Bu miktar her seansda ultrafiltrasyon yoluyla alman 600-1000ml
voliim kaybiyla kiyaslandiginda azdwr. Yiiksek diyalizat sodyumuyla diyaliz yapildiginda
hastalarda postdiyaliz susama hissi ve IDKA artis olur. Bu durumda hipertansiyon
meydana gelir. Bununla beraber sodyum diizenlenmesinin hastalar i¢in uzun donemde
avantajli olmast ancak notral sodyum profili saglandiginda miimkiindiir. Dengelenmemis
yiiksek diyalizat sodyumu, diyaliz sonrasinda plazma sodyum konsantrasyonunda belirgin

artisa ve sodyum birikimine neden olur (Mann and Stiller 1996).
2.8.1. Klinikte Sodyum Profili Nasil Uygulanir

Sodyum profili klinikte genis degiskenlik (azaltmak, artirmak ve degisken) farkl
profil formlar1 (lineer, basamakli, ekspansiyonel) seklinde uygulanir. En fazla uygulanan
sodyum profili azaltmak tarzindaki formdur. Ultrafiltrasyonun en 1yi tolere edildigi, tedavi
baslangicindaki yiiksek diyalizat sodyumunun plazma osmolaritesi ve plazma tekrar
dolusuna olan etkilerinin pozitif avantajlarindan yararlanilir. Alterne (degisken)
hipo/hipernatremik diyaliz profillerinin kullanimi 1980’lerde 6ne siiriilmiistiir. Buradaki
amag, hiicre zarindan siv1 gegisini degistirerek iiremik toksinlerin hiicre disina tasinmasini
saglamakti. Bu profille disequilibrium sendromu gelisime riski azdir. Sodyum profilinin
artirilmasi en az kullanilan yontemdir. Ultrafiltrasyonun yiiksek oldugu hastalarda diyalizin
son periyodunda,plazma voliimiinii korumak i¢in uygulanir. Bu metotla 6zellikle miiskiiler
kramp riski azalir (de Vries 1991). Sodyum profili uygulamasinin en iyi, geng - eriskin ve
geriartrik hastalarda avantajli oldugu goriilmiistiir (Raja 1996). Sodyum profilinin acil ve

tehlikeli riskleri: Sodyum birikimi, artmis susama hissi, IDKA artis1 ve hipertansiyondur.
2.8.2. Ultrafiltrasyon Ve Sodyum Diizenlenmesinin Kombinasyonu

Ultrafiltrasyon (UF) diizenlenmesi hipovolemiye bagli diyaliz i¢i komplikasyonlari
azaltmada sodyum diizenlenmesinden daha basarili oldugu gosterilmistir. Ayrica diyaliz
sonras1 plazma sodyum konsantrasyonunda artis riski de tasimamaktadir. Hem UF hem de
sodyum diizenlenmesi yapabilen makineler mevcuttur. UF’ nin hem tek basina hem de
sodyum diizenlenmesi ile kombine halde kullanilmasinin kan basinci stabilizasyonu yapici
etkisi oldugu bildirilmistir. Ancak bunun uzun dénem etkileri ile ilgili yeterli yayin yoktur.
Kombinasyon tedavisinin post diyaliz sodyum konsantrasyonlarini artirmadan daha iy1 kan
basinci kontrolii sagladig1 ve antihipertansif ilag ihtiyacini azalttig1 gosterilmistir (Flanigan

1997).
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Yiksek UF hizlar1 yiiksek diyalizat sodyumlariyla kombine edilmelidir. Sonug
olarak; sodyum diizenlenmesinin literatiirde yer alan etkilerinin pratik olarak goézlenen
faydalarmin ¢ogu halen tamamen kanitlanamamistir. Yapilan ¢alismalarin ¢ogu kisa (2
haftadan az) siirelidir ve bunlarmm sonuglarma bakarak sodyum diizenlenmesinin uzun
sireli etkileri hakkinda yorum yapilamaz. Nefrologlar arasinda yapilan bir anket
sonucunda, 2400 uluslararasi nefrologun %26’s1 tiim hastalar, %33’i asir1 kilo alimi
(IDKA’s1 fazla) olan, %38’si ise sadece bazi se¢ilmis hastalarda sodyum diizenlenmesinin

yapilmasini savunmuglardir.
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3. MATERYAL- METOT
3.1. HASTA SECiMi

Bu c¢alisma Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
hemodiyaliz iinitesinde 2008-2015 aras1 kronik hemodiyalize alman hastalarda yapildi.
Hemodiyaliz {initesinde takip edilen hastalardan 44 hastanin 2008-2015 aras1 degerleri
calismaya dahil edildi. Calismaya alinan 21 erkek hastanin yas ortalamasi 60,6 ve 24 kadin
hastanin yas ortalamasi 53,9 idi. Calismaya diizenli HD siiresi 1 yildan az olan hastalar
dahil edilmedi. Caligmaya alinan hastalarin rutin HD programina devam siireleri
degerlendirildiginde;Rutin HD programina devam siiresi 1-3 yil arasi olan hasta sayis1 12,
4-6 yil olan hasta sayis1 8, 7-9 yil olan hasta sayis1 13, 10-12 yil olan hasta sayis1 6 iken
12-15 y1l olan hasta sayis1 ise 4 idi. 1 hasta ise 28 yi1ldir HD programina devam ediyordu.

Biitiin hastalara tuzdan fakir diyet onerilmisti. Fakat hastalar geriye doniik olarak

sorgulandiginda hastalarin diyetine dikkat etmedigi ve normal tuzlu diyet aldiklar1 goriildii.

Prediyaliz plazma sodyum diizeyi diyalizat sodyum diizeyinden yiiksek olan
hastalar diisiik sodyumlu diyalizat, prediyaliz plazma sodyum diizeyi diyalizat sodyum
diizeyinden diisiik olan hastalar yiiksek sodyumlu diyalizat ile HD’e alinmis sayildi.

Asagidaki kriterlerden bir veya birden fazlasini tasiyan hastalarin diisilk sodyum

icerikli diyalizat ile HD’e alindig1 goriildii:
1-Tansiyon degerleri > 140/90 mm Hg olanlar
2-Antihipertansif ila¢ kullanan hastalar
3-Hipervolemisi olan hastalar
4-Tuz diyeti uyumsuz olan fazla kilo ile gelen hastalar

Yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD’e alinan hasta grubuna dahil edilen

hastalar ise hemodiyaliz esnasinda hipotansif atak sayisi fazla olan hastalardi.

Hastalarin diisiik veya yiliksek sodyum igerikli diyalizat ile HD’e devam siireleri
degerlendirildiginde ise;diisiik veya yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD devam siiresi
1-2 yil olan hasta sayis1 15, 3-5 yil olan hasta sayis1 22 iken 6-7 yil olan hasta sayis1 7
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idi.Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD’e giren hastalarin ortalama siiresi 44.7 ay iken

yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD’e alinan hastalarin ortalama stiresi 34.4 aydu.
3.2. CALISMA PROTOKOLU

Calismaya alman hastalar rutin HD programina kayitli hastalardi. Her hasta diizenli

olarak haftada 3 giin ve her hemodiyalizde ortalama olarak 4 saat HD’e alinmaist.

Her hastanin standart olarak HD baslangici ve bitisinde birer kez, HD ortasinda ise
2 kez olmak iizere en az 4 kez tansiyon Ol¢iimleri aneroid manometre ile yapilmisti.
Hemodiyaliz siiresince hipotansif atak gibi hastanin klinik durumuyla ilgili bir farklilik
izlendiginde ise daha fazla kan basinci 6l¢iimii yapildi. Caligsmaya alinan hastalarin diyaliz
girisi ve diyaliz ¢ikisinda Ol¢lilmiis olan kan basinci degerlerinin ortalamalar1 ayr1 ayri

belirlendi.

Calismaya alman biitiin hastalarin her HD o6ncesi ve sonrasi kilo Olglimleri
yapilmisti. Hastalarin HD oncesi dl¢iilen agirligi ile HD sonrasi dlgiilen agirligi arasindaki

fark uf miktar1 olarak kabul edildi. Hastalarm her HD’de 6lgiilen uf miktarlar1 kaydedildi.

Diyalizat sodyum diizeyleri HD cihazinda kondiiktivite ayarlar1 kullanilarak ve HD

baslangicinda ayarlanmaist.

Hastalarin diyalizat sodyum diizenlenmesi ile HD programma bagladiklar: ilk ayin
viicut agirhik degeri baslangi¢ viicut agirligi, diyalizat sodyum diizenlenmesi ile HD’e
devam ettigi son aymn viicut agirhigi ise bitis donemi viicut agirlik degeri olarak kabul

edildi.

Hastalarin her ay Olciilmiis plazma sodyum diizeyine gore diyalizat sodyum
diizeyleri ayarlandi. Diyalizat sodyum diizeyi her hemodiyaliz islemi boyunca sabit
tutuldu. Diisiik sodyum icerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubundaki hastalarin her ay
diisik sodyum igerikli diyalizat ile HD’e alindig1 tesbit edildi. Aymi sekilde yiiksek
sodyum icerikli diyalizat ile HD’e alinan hasta grubundaki hastalarin da her ay yiiksek
sodyum igerikli diyalizat ile HD’e alindiklar1 goriildii.

Calisma boyunca diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalar
bir grup, yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalar ise diger bir
grubu olusturdu. Bir hasta baz1 seanslar yiiksek sodyum igerikli diyalizat, baz1 seanslar ise

diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD alinmis ise bu hasta ¢alisma dis1 birakild.
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Hastalarin hemodiyaliz baslangicindaki ilk 1 ay iire, kreatinin, plazma sodyum,
diyalizat sodyum, giris ve ¢ikis tansiyon degerleri calisma sonu son 1 ay degerler ile

karsilagtirildi.

Hastalarim hemodiyaliz baglangicindaki ilk 6 aylik ortalama plazma sodyum,
diyalizat sodyum, giris ile ¢ikis tansiyon degerleri, idrar miktari, hipotansif atak sayilari, uf

miktar1 ve viicut agirlig1 ¢aligma sonu 6 aylik ortalama degerler ile karsilastirildi.

Calismadaki hastalarm almis olduklar1 antihipertansif ilaglarin ACE inhibitorii -
ARB, kalsiyum kanal blokori, beta blokor, diiiretik ve diger ilaglar olmak tlizere 5 ana
gruptan hangi gruba ait oldugu kaydedildi. Hastalarmm sodyum diizenlemesi ile HD’e
basladiklar1 ilk ay aldiklar1 antihipertansif ilaglar ve son ay almis olduklar1 antihipertansif

ilaglar kaydedildi.
Biitiin hastalarin giinliik ortalama idrar miktarlar1 kaydedildi.

Diyalizde hipotansif atak; hemsire miidahalesi gerektirecek tansiyon degerlerinde
diisme olmasi olarak degerlendirildi. Hastalarin hemsire takip dosyalarindan bunlar tesbit
edildi.

3.3. ISTATIKSEL METOD

Tiim istatistiksel analizlerde non parametrik testler uygulandi. Iki grubun kendi
icerisinde degisimini gostermek icin wilcoxon analizi kullanildi. Gruplarin degisimlerini
karsilagtrmak i¢in ise general lineer model repeated measures kullanildi (two way
ANOVA). Tim hastalarm son ay degerlerinin birbir1 ile olan korelasyonunu

degerlendirmek i¢in spearman korelasyon analizi kullanild.

Hastalarin antihipertansif ila¢ kullanim oranlarinin karsilastirilmasinda McNemar

test kullanildi.
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4. BULGULAR VE ISTATISTIKSEL ANALIZ
Calismaya alinan hastalarm 23’1 kadin (% 52,3), 21’1 erkek (% 47,7) idi.

Calismaya alinan hastalarin %31,8 inde son donem yetmezliginin sebebi diyabetes
mellitus iken %13,6’sinda sebep hipertansiyondu. Ayica %11,4 hastada postrenal hastalik,
%9,1’inde polikistik bobrek hastaligi, %4,5 amiloidoz, %?2,3’linde glomerulonefrit,
%2,3’tinde pyelonefrit etyolojide sebepti. Diger hastaliklarin sebep olma oran1 %13.6 iken
%6,8 inde ise etyoloji bilinmiyordu. (Grafik - 1)

Grafik 1:Son donem bobrek yetmezligine neden olan hastahiklarin dagilhinm

Son donem bobrek yetmezligine neden olan
hastaliklarin dagilimi
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M Hipertansiyon

M Polikistik bobrek hastaligi
M Pyelonefrit

2% H Postrenal hastalik
5% M Glomerulonefrit
2% M Renal vaskuler hastalik
2% M Amiloidoz

i Multipl myelom
M Diger

i Bilinmiyor

9%

Diislik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta sayis1 20 iken yiiksek
sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta sayis1 24 idi.

HASTALARDA BAZI PARAMETRELERIN BASLANGIC VE BiTi$
DEGERLERININ 1 AYLIK ORTALAMALARININ KARSILASTIRILMASI

Hastalarin ilk ay ile son ay degerlerinin karsilagtirmali sonuglar1 asagidaki Tablo —
2-3-4-5 ve 6’da verildi.

23



Diisiik sodyumlu diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalardan ilk ay % 80’1
antihipertansif tedavi aliyorken son ay bu oran % 60’a geriledi. Yani hastalarin %20’si1 hi¢
ilag almiyorken bu oran %40’a ¢ikmisti. Bu oran istatistiksel olarak anlamliya yakindi
(P=0.063). Yiiksek sodyumlu diyalizat ile hemodiyalize alnan hastalarda ise ilk ay
antihipertansif ila¢ alan hasta oram1 % 66.6 iken son ay oran bu % 62.5’a

geriledi.(P=0.688)( Tablo —2)

Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubunda ilk ay 3 hasta ii¢
farkli grup antihipertansif ilag alirken son ay bu say1 2 ye gerilemisti. Ayni1 sekilde tek grup
antihipertansif ila¢ alan hasta sayisi ilk ay 8 iken son ay 5’e gerilemisti.Fakat 2 farkli grup

antihipertansif ila¢ alan hasta sayis1 ilk ay 4 hasta iken son ay da yine 4 hastaydi.( Tablo-2)

Yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD alnan hasta grubunda 3 farkli gruptan
antihipertansif ila¢ alan hasta sayis1 ilk ay 4 hasta iken son ay 1 hastaya gerilemisti. Fakat
bu grupta 2 farkli antihipertansif ila¢ alan hasta sayisi ilk ay 3 hasta iken son ay 6 ya
cikmisti. Yine tekli antihipertansif ilag alan hasta sayis1 da ilk ay 9 iken son ay 8‘e
gerilemisti. ( Tablo —2)

Tablo — 2: Hastalarin antihipertansif ajan kullanma oranlan

Baslangi¢ donemi Bitig donemi
Diyalizat hasta grubu | Kullanilan antihipertansif | n % n %
ilag
Diisiik sodyumlu Kullanmiyor 4 20,0 8 40,0
diyalizat Kullaniyor 16 80,0 12 60,0
Ace 3 15,0 1 5,0
Kkb 1 5,0 0 0
Bb 4 20,0 4 20,0
Ace-kkb 3 15,0 2 10,0
Ace-bb 1 5,0 1 5,0
Kkb-bb 0 0 1 5,0
Ace-kkb-bb 3 15,0 2 10,0
Ace-kkb-bb-diger 1 5,0 1 5,0
Total 20 100,0 20 100,0
Yiiksek sodyumlu Kullanmiyor 8 33,3 9 37,5
diyalizat Kullaniyor 16 66.6 15 62.5
Ace 2 8,3 3 12,5
Kkb 2 8,3 0 0
Bb 5 20,8 5 20,8
Ace-kkb 0 0 2 8,3
Ace-bb 3 12,5 3 12,5
Kkb-bb 0 0 1 4,2
Ace-kkb-bb 4 16,7 1 4,2
Ace-kkb-bb-diger 0 0 0 0
Total 24 100,0 24 100,0

Ace : Anjiyotensin doniistiiriicii enzim veya Angiotensinreseptor blokorleri
KKkb : Kalsiyum kanal blokorii Bb: Beta blokor Diger : Diger antihipertansif ilaclar.
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Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalarmn ilk ay %20 si

diiiretik tedavi aliyorken son ay % 15’1 diiiretik aliyordu. Yiiksek sodyum igerikli diyalizat

ile hemodiyalize alinan hastalarmn ilk ay %8,3’1 diiiretik tedavi aliyorken son ay %4,2’s1

diiiretik altyordu. ( Tablo —3)

Tablo — 3: Hastalarin diiiretik ajan kullanma oranlan

Ik ay Son ay

Diyalizat hasta grubu Diliretik tedavi N % N %
Diistik sodyum igerikli Almiyor 16 80,0 17 85,0
diyalizat Aliyor 4 20,0 3 15,0

Total 20 100,0 20 100,0
Yiiksek sodyumlu igerikli Almiyor 22 91,7 23 95,8
diyalizat Aliyor 2 8,3 1 4,2

Total 24 100,0 24 100,0
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Hem diistik sodyum igerikli diyalizat hemde yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile
hemodiyalize alinan hastalarmiire ve kreatinin degerlerinin ilk ay ve son ay degerleri

arasinda anlamli farklilik yoktu. Bu iki grup karsilastirildiginda da yine iki grubun iire ve

kreatinin degerlerindeki diisme arasinda da anlamli farklilik yoktu. ( Tablo — 4 )

Tablo - 4: Hasta gruplarnin ilk ay ve son ay plazma iireve kreatinindiizeylerinin

karsilastiriimasi

Plazma Ure ve
kreatinin ortalama

Dusuk sodyum diyalizatl

Yuksek sodyum diyalizath

iki analizin
karsilastirma degeri

degeri hastalar hastalar
Mean £ ss P Mean £ ss P F P

Baslangi¢ plazma iire 120.62+23.62 122.09+26.11

.069 198 .046 .831
Bitis plazma uire 110.31424.77 111.85+26.28
Baslangig plazma 7 9741.97 7 60+2.19
kreatinin 679 958 204 639
Bitis plazma kreatinin 7.94+1.75 7.69%+2.44

Diisiik sodyum icerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubunun son ay ortalama

plazma sodyum diizeyi (Na:139.1) ile ilk ay ortalama plazma sodyum diizeyi (Na:139.2)
arasinda anlamh farklilik yoktu. Yiiksek sodyum icerikli diyalizat ile HD alinan hasta
grubunun ise son ay ortalama plazma sodyum diizeyi (Na:133.0) ilk ay ortalama plazma
sodyum diizeyine (Na:134.9) gore istatistiksel olarak anlamli dl¢iide daha yiiksekti
(p=0.022). Bu iki grup karsilastirildiginda ise yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD
alman hasta grubunun plazma sodyum diizeyindeki yiikselme, diisiik sodyum igerikli
diyalizat i1le HD alinan hasta grubunun plazma sodyum degerindeki yiikselmeden

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazlaydi (p<0.01).(Tablo — 5)

Tablo - 5: Hasta gruplarinin ilk ay ve son ay plazma sodyum ve diyalizat sodyum
diizeylerinin karsilastirilmasi

Plazma ve diyalizat Dugiik sodyum diyalizatli Yiiksek sodyum diyalizatli iki analizin
sodyum Ortalama hastalar hastalar karsilastirma degeri
degerleri Mean = ss P Mean = ss P F P
ik ay plazma sodyum 139.16+£2.16 133.00+£2.78

.860 022 54.60 .000
Son ay plazma sodyum 139.26+2.57 134.94+2.48
ik ay diyalizat sodyum 135.78+1.08 137.1742.06

.015 .595 5.85 .021
Son ay diyalizat sodyum 136.68+1.29 137.41+1.50
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Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalarin ¢ikis sistolik ve
diyastolik kan basinglarinin son ayi ilk ay1 ile karsilastirildiginda anlamli olarak diistiigii
g0oriildii(p=0.047, p=0.005). Bu hasta grubunun giris sistolik ve diyastolik kan basinglarindaki
diisme ise son ay ile ilk ay kiyaslandiginda anlaml1 degildi (p>0.05). (Tablo — 6)

Yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubunun giris sistolik ve
diyastolik kan basinglarinda son ay ile ilk ay arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Yine bu
hasta grubunda ¢ikis diyastolik kan basincinda son ay ile ilk ay arasinda anlamli fark yoktu
(p=0.65). Fakat hastalarin ¢ikis sistolik kan basincinda son ay ilk ay ile karsilastirildiginda anlamli
olarak azaldig1 goriildii (p=0.044).(Tablo — 6)

Diisilik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubu ile yiiksek sodyum
icerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubunun tansiyon degerlerindeki diisme
karsilastirildiginda ise: iki grubun biitiin tansiyon degerlerinde diisme olmakla birlikte iki grup

arasindaki bu diisiisler arasinda anlamli farklilik yoktu (P>0.05).(Tablo — 6)

Tablo — 6: Hasta gruplarimin ilk ve son ay giris ile ¢ikis tansiyon degerlerinin karsilastirilmasi

. Diisiik sodyum Yiiksek sodyum diyalizatli iki analizin
Ortalama tansiyon divalizath h karsilastirma degeri
degerleri iyalizatli hastalar hastalar
Mean + ss P Mean + ss P F P

ik ay giris sistolik 128.12+14.27 126.09+10.30

672 296 544 466
Son ay giris sistolik 126.43+19.01 121.90+18.73
ilk ay giris diyastolik 75.68+8.49 75,5746.77

.902 .051 .859 .360
Son ay giris diyastolik 75.43+8.77 71.2349.15
ik ay cikis sistolik 120.43+16.03 114.95+10.84

.047 .044 1.919 175
Son ay cikis sistolik 114.12+14.17 108.28+14.91
ilk ay cikis diyastolik 70.37+8.34 67.19+6.60

.005 .065 1.559 220
Son ay cikis diyastolik 65.81+8.28 63.23+8.74

HASTALARDA BAZI PARAMETLERININ BASLANGIC VE BITIS
DEGERLERININ 6 AYLIK ORTALAMALARININ KARSILASTIRILMASI

Hastalarin degerlerinin ilk 6 ay ortalamasi ile son 6 ay ortalamasinin karsilastirmali
sonuglar1 asagidaki Tablo —7-8-9 ve 10°da verildi.
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Diisiik sodyum icerikli diyalizat ile HD alian hasta grubunun bitis donem plazma
sodyum diizeyi (Na:138.9) ile baslangi¢ donem plazma sodyum diizeyi (Na:138.1) arasinda
anlaml farklilik yoktu. Yiiksek sodyum icerikli diyalizat ile HD alman hasta grubunun ise
bitis donem plazma sodyum diizeyi (Na:135.9) baslangi¢ donem plazma sodyum diizeyine
(Na:134.1) gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢tide daha yiiksekti (p=0.039). Bu iki grup
karsilastirildiginda ise yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubunun
plazma sodyum diizeyindeki yiikselme, diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hasta
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazlaydi ( p<0.01 ). ( Tablo —7)

Tablo - 7: Hasta gruplarinin baslangig (ilk 6 ay) ve bitis donem (son 6 ay) plazma
sodyum ve diyalizat sodyum diizeylerinin karsilastirilmasi

ggﬁ':;?éfive bitis | piisiik sodyum igerikii Yiiksek sodyum igeriki iki grubun analiz
diyalizat ile HD alinan diyalizat ile HD alinan hasta sonuglarinin
karsilastirma degerleri
hasta grubu grubu
Mean * ss P Mean = ss P F P
Baslangig plazma 138.13+2.30 134.14+2.28
sodyum
~ .094 .039 39.19 .000
Bils plazma 138.94+1.98 135.9541.77
sodyum
Baslangig diyalizat 135.7551 12 137 4742.04
sodyum
. .014 481 6.15 .018
Bitis diyalizat 136.8141.32 137.1941.53
sodyum
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Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalarin bitis donem ¢ikis

diyastolik kan basinglar1 baslangi¢c dénemi ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha diisiiktii

(p=0.002). Bu grubun baslangi¢ ve bitis donem giris sistolik kan basinci, giris diyastolik kan

basinci ve ¢ikis sistolik kan basinglari arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05).(Tablo — 8)

Yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta gruplarinin bitis donem

girig diyastolik ve ¢ikis diyastolik kan basinglar1 baslangic donemine kiyasla anlamli olarak daha

diisiiktii (p=0.037, p=0.019). Fakat baslangi¢ ve bitis donemi giris sistolik ve ¢ikis sistolik kan

basinglar1 arasinda anlaml farklilik yoktu (p>0.05).(Tablo — 8)

Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubu ve yiiksek sodyum

icerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubunun tansiyon degerlerindeki degisimler

karsilastirildiginda ise bu iki grubun tansiyon degerleri arasindaki diisiisler arasinda anlaml

farklilik izlenmedi. (p>0,05) (Tablo — 8)

Tablo — 8: Hasta gruplarimin baslangi¢ (ilk 6 ay) ile bitis donem (son 6 ay) giris ve cikis

tansiyon degerlerinin karsilastirilmasi

Dusuk sodyum diyalizatl

Yuksek sodyum diyalizatl

iki analizin

karsilastirma degeri

hastalar hastalar
Mean £ ss P Mean £ ss P F P

Baslangig giris sistolik 127.93+14.26 125.85£12.51

777 .258 557 461
Bitis giris sistolik 127.37+18.58 122.33£17.92
Baslangig giris diyastolik 76.37+7.74 75.47+6.46

.377 .037 512 479
Bitis giris diyastolik 75.00+8.86 72.47+8.13
Baslangic cikis sistolik 120.25+14.34 113.5249.13

114 .076 2.53 120
Bitis cikis sistolik 115.37+16.38 108.95£14.26
Baslangic cikis diyastolik 71.12+7.28 67.33+4.30

.002 .019 2.42 128
Bitis cikis diyastolik 66.18+8.31 63.57+7.54
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Hastalara uygulanan uf miktar1 karsilastirildiginda diisiik sodyum igerikli diyalizat
ile hemodiyaliz uygulanan hastalarin baslangic ve bitis uf miktarlar1 arasinda anlamli
farklilik yoktu (p=0.698). Aynm sekilde yliksek sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyaliz
uygulanan hastalarinda baslangic ve bitis uf miktarlar1 arasinda anlamli farklilik
yoktu(p=0.217). Fakat bu iki grup karsilastirildiginda ise diisilk sodyum icerikli diyalizat
ile hemodiyaliz uygulanan hastalarin uf miktarlar1 yiiksek sodyum icerikli diyalizat ile

hemodiyalize alinan hastalardan anlamli olarak daha azdi (p=0.006).(Tablo — 9 )

Hastalarin hipotansif atak sayilari, diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize
alman hastalarin bitis doneminde baslangic donemine oranla istatistiksel olarak anlamliya
yakin oranda daha fazla hipotansif atak gecirdigi belirlendi (p=0.051). Yiiksek sodyum
icerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalarin ise baslangic ve bitis donemleri
arasinda gegirdikleri hipotansif atak agisindan arasinda anlamli fark yoktu (p=0.091).
Diisiik sodyum icerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubu ve yliksek sodyum
icerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta gruplar1 karsilastirildiginda ise bu iki grubun

hipotansif atak sayilar1 arasinda anlamli fark yoktu(p=0.946).(Tablo —9)

Tablo — 9: Hasta gruplarinin baslangig (ilk 6 ay) ve bitis donem (son 6 ay) uf
miktarlar ve semptomatik hipotansiyon oranlan

?al?/?stlacglﬁ?n Duslk sodyum diyalizatl Yuksek sodyum diyalizatlh iki analizin
miktari hastalar hastalar karsilagtirma degeri
ortalamalari Mean = ss P Mean = ss P F P
Baglanglg 0.87+1.45 1.42+2.89
hipotansiyon sayisi

T . .051 091 .005 .946
Bitis hipotansiyon 2934438 2.2842 .66
saylsl
Baslangic uf (It ) 1.55+0.72 2.22£1.15

.698 217 8.402 .006

Bitis uf ( It) 1.62+0.74 2.58£1.14
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Hastalarin idrar miktarlar1 incelendiginde hem diisiik sodyum icerikli diyalizat ile
hemodiyalize alinan hastalar hemde yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize
alman hastalarin baglangica gore bitis donem idrar miktarlar1 anlamli olarak azalmisti
(p=0,011 ve p=0,007). Fakat diisiik sodyum icerikli diyalizatla hemodiyalize alman
hastalar ile yiikksek sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalar

karsilastirildiginda idrar miktarindaki azalmada anlamli farklilik yoktu. (Tablo — 10 )

Tablo — 10: Hasta gruplarinin baslangic (ilk 6 ay) ve bitis donem (son 6 ay) idrar
miktarlar oranlan

?r:g[anr;ila(ts?rl Diigiik sodyum Yiiksek sodyum diyalizatli iki analizin -
diyalizatl hastalar hastalar karsilagtirma degeri
Mean £ ss P Mean £ ss P F P

Baslangig idrar 503.75+638.19 552.384576.73

(mligiin) 011 007 002 963

Bitis idrar (ml/giin) 356.25+480.23 380.95+511.48

Diistik sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubu ve yiiksek sodyum
icerikli diyalizat ile HD alman hasta grubunun kuru agirliklarindaki degisim
karsilastirildiginda ise;Hem diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubunun
hem de yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubunun kuru agirliklarinda
istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildi (p=0.000, p=0.000). Burada diisiik
sodyum icerikli diyalizat ile HD alinan grubunun kuru agirligindaki azalma daha fazla
olmasina ragmen istatistiksel olarak fark yoktu. (diisiik sodyum diyalizath grupta 2.72 kg
yiiksek sodyum diyalizath grupta 1.45kg azalma).(Tablo — 11 )

Tablo — 11: Hasta gruplarinin baslangic (ilk 6 ay) ve bitis donem (son 6 ay) viicut
agirhklarinin karsilastirilmasi

Disiik sodyum Yiksek sodyum diyalizath | | _ rgl'l';i;r‘;'zié‘egeri
diyalizatli hastalar hastalar
Mean £ ss P Mean + ss P F P
Baslangic viicut agirlik 70.62+17.51 71.90+19.68
.000 .000 107 746
Bitis viicut agirlik 67.90+15.81 70.45+18.36
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Hemodiyalize alman tiim hastalar bitis donemindeki yas, iire, kreatinin, plazma
sodyum, kan basinci, idrar miktar1 ve uf miktarlarinin birbiri ile olan korelasyonu

incelendi;

Hastalarin yasi ile iire kreatinin degerleri arasinda negatif korelasyon izlendi yani
yas arttikga hastalarin iire kreatinin degerleri azalmist1 (P= <0.001, R= -0.550). Ure ile
kreatinin degerleri arasindaki iliski ise; ilire degeri yiiksek olan hastalarin kreatinin

degerleri de ayn1 sekilde yiiksekti (P<0.01, R= 0.460) (Tablo — 12)

Hemodiyalize alinan hastalarin plazma sodyum diizeyleri ile yapilan uf miktar
arasinda negatif iligki izlendi. Yani plazma sodyum degerleri yiiksek olan hastalara daha az

uf uygulanmist1 (P=<0.001, R=-0.528). (Tablo — 12)
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5. TARTISMA
Diyalizat sodyumunun bireysellestirilmesi ile ilgili tartisjma halen devam etmekte
olup tek bir sabit diyalizat konsantrasyonunun ideal bir diyaliz i¢in son derece fizyolojiden

uzak oldugu goriisii savunulmaktadir.

Hemodiyaliz teknolojisindeki ilerlemeler sayesinde diyalizat sivi elektrolit
konsantrasyonlar1 ve diyaliz kontrol parametreleri degistirilerek hastanin ihtiyacina gore

diyaliz yapilabilmektedir.

Calismamizda kronik hemodiyaliz hastalarinda diyalizat sodyumunun prediyaliz
serum sodyum degerine gore diisiiriilmesinin kan basincini diisiirdiigli, antihipertansif ilag¢

ithtiyacmni ve interdiyalitik kilo alimini azalttigini saptadik.

Bu c¢aligmada diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta
grubunda bitig donem tansiyon degerlerinde baslangic donemine gore azalma mevcuttu ve
bu azalma istatistiksel olarak anlamhiydi Yiiksek sodyum icerikli diyalizat ile
hemodiyalize alinan hasta grubunun tansiyon degerleri baslangic donemine kiyasla bitis
doneminde azalma olmakla birlikte bu azalma istatistiksel olarak anlamli degildi.Bu iki
grup kiyaslandiginda diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta
grubunun tansiyon degerlerindeki azalma yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan
hasta grubuna gore anlamli olarak daha fazlaydi Antihipertansif ila¢ ihtiyacindaki azalma

diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alman grup da daha belirgindi.

Paula ve ark. (2004) yaptiklar1 calismada bireysellestirilmis diyalizat sodyumlariyla
tedavinin 6zellikle kontrolsiiz hipertansiyonu (kan basinci 150/85 mmHg) olan hastalarda
kan basincmi diisiirdiigii, buna karsin tansiyonu 150/85 mmHg nin altinda olan (kontrollii
hipertansiyon) hastalarda kan basincini degistirmedigini belirlemislerdir (de Paula 2004).
Bizim hastalarin ortalama kan basinglar1 kontrolsiiz hipertansiyon diizeyinde degildi. Buda
diisiik sodyum icerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubundaki tansiyon degerlerindeki

diismenin neden daha fazla olmadigini agiklayabilir.

Genel popiilasyonda diyetteki tuz alimi ile kan basinci seviyeleri arasindaki iliski
aciktir. Hipertansif hastalarda diisilk sodyumlu diyetle kan basincinin diisiiriilebilecegi
degisik calismalarda ortaya konulmustur (Midgley 1996; Sacks 2001). Diyette siki tuz
kisitlamasi, direngli hipertansiyonlu hastalarda kan basmcinin diisiiriilmesinde etkilidir ve

diyetteki sodyum fazlaligi, tedaviye direncli kontrolsiiz HT gelisimi ile iliskili bulunmustur
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(Pimenta 2009). Hemodiyaliz hastalarindaki hipertansiyon tuza hassastir. Hastalar diyette
tuz kisitlamasina genellikle riayet etmezler ve bu nedenle kan basinci kontrolii i¢in ilag
tedavisine siklikla bagvurulmaktadir. Diyalizat sodyumunun diisiiriilmesi, antihipertansif
ilag tedavisine ek olarak, hastalarda susama hissini azaltarak, voliim artigin1 azaltarak ve
interdiyalitik kilo alimmi diisiirerek tansiyonu kontrol altina alabilir.Tassin deneyiminde
haftada 3 kez 8 saat hemodiyaliz, diisiik diyalizat sodyumu ve sodyumdan kisith diyetle
tedavi edilen hemodiyaliz hastalarmin %98.4° iinde kan basmcinin normallestigi
gosterilmistir (Charra 1999). Antihipertansif kullanim ihtiyac1 ortadan kalkmis ve hasta sag
kalimlar1 belirgin diizeyde iyilesmistir. Ozkahya ve arkadaslar1 ise diyaliz uzunlugunun
degil, sodyum kisitlamasinin sol ventrikiil hipertrofisini gerilettigini, antihipertansif
kullanilmaksizin kan basincini diizelttigini bildirmisler ve bunu haftada ii¢ kez dorder
saatlik diyalizler ile saglamislardir (Ozkahya 2002). Yapilan diger bir ¢aligmada, siki
sodyum kisitlamas1 ve agresif ultrafiltrasyon ile kan basinct ve kardiyotorasik orandaki
iyilesmenin 36 aya varan siirelerde gerceklestigi bildirilmektedir (Blumberg 1967)(11).
Krautzing ve arkadaslari, diyaliz siiresini uzatmaksizin diyalizat sodyum konsantrasyonunu
azaltarak normotansiyon saglamislardir(Krautzig 1998). Bizim ¢alismamiz incelendiginde
hastalarin diisiik tuz igerikli diyete uymadiklar1 goriilmiistii. Ayrica bizim hastalarin kan
basinglari ilaglarla da olsa genel olarak kontrol altindaydi ve ortalama tansiyon degerleri
direncli hipertansiyon diizeyinde degildi.Ayrica hastalarin diyaliz siireleri uzatilmamis ve
hastalar haftada 3 kez 4 saat hemodiyalize alinmisti. Boylece calismamizda hastalarin
diyalizat sodyum degerleri diisiiriilerek antihipertansif ihtiyacinin azaltilabilecegi ve

tansiyon degerlerinin diisiiriilebilecegi goriilmiistiir.

Kronik hemodiyaliz hastalarindaki kan basinci iizerine voliim durumunun etkisinin
onemi pek cok calismada ele almmistir. Diyaliz hastalarindaki hipertansiyonun
patofizyolojisini izah etmeyi amaglayan bir ¢alismanin sonucunda, vakalarin %90’inda
sodyum ve voliim yiikii tespit etmis, geri kalan %10’ luk grupta ise yliksek renin aktivitesi
saptamiglardir  (Grekas ~ 2000).  Hemodiyaliz ~ hastalarindaki  hipertansiyonun
patofizyolojisinde volim yikiiniin roline dair tartigmali ve celiskili sonuglar
bildirilmektedir. Leypoldt ve arkadaslari, plazma voliimii ve viicut agirliginin azalmasi ile
prediyaliz ve post diyaliz sistolik kan basmcindaki azalma arasindaki korelasyonu ortaya
cikarmiglardir (Leypoldt 2002). Lins ve arkadaslarmin yapmis oldugu calismada
intradiyalitik sistolik kan basincindaki diismeyi gdstermesi agisindan, intradiyalitik plazma

voliimii, intradiyalitik viicut agirlik kaybindan daha dogru bir gosterge olarak bulunmustur
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(Lins 1992).Hemodiyaliz hastalarinda hipertansiyonun patofizyolojisinde interdiyalitik kilo
alimmin roli, baz1 ¢alismalarda farklilik arz etmektedir. Hipertansif hemodiyaliz hastalar1
normotansif hastalarla karsilastirildiginda esit interdiyalitik kilo alimlarinda daha fazla kan
basinci artig1 olugsmaktadir (Rahman 1999). Rahman ve arkadaslari, hipertansif hastalarda
progresif interdiyalitik kilo alimi ile diastolik kan basinci arasindaki lineer artisa dikkati
cekmistir (Rahman 1999). Bu calismalarda akut ve kronik voliim degisikliklerinin
birbirinden farkli oldugu vurgulanmistir. Ciinkii kan basincindaki degisimler, ekstraselliiler
voliim degisikliklerinden giinler-haftalar sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bizim ¢alismamizda ise
diisiik sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalarin baslangi¢ donemindeki
tansiyon ortalamalar1 yliksek sodyum igerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hastalara
kiyasla zaten daha yiiksekti. Yani diisiik sodyum icerikli diyalizat ile hemodiyaliz
uygulanan hastalar daha hipertansifti. Calismamizda hastalarin kuru agirliklarindaki
azalmalarda farklilhik goriildi. Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD alinan hastalarin
kuru agirliklarinda ortalama olarak 2.72 kg kadar azalma izlenmisken yliksek sodyum
icerikli diyalizat ile HD alinan grupta ki azalma 1.45 kg kadardi. Yani diisik sodyum
icerikli diyalizat ile HD alinan hasta grubunda daha fazla kilo kaybi izlendi. Ayrica
calismamizda diisiik sodyum icerikli diyalizat ile hemodiyalize alman hasta grubunda
interdiyalitik kilo alim1 1.62 kg iken yiiksek sodyum igerikli diyalizat ile HD alman hasta
grubunda 2.58 kg 1di. Bunu diisiik sodyum icerikli diyalizat ile hemodiyalize alman hasta
grubunda susama hissinde azalma ile izah edebiliriz.Calismamizda diisiik sodyumlu
diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubunda uygulanan uf miktar1 yliksek sodyumlu
diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli olarak

daha azdi ( p<0.05).

Hemodiyaliz baglangicindan bugiine bircok gelisme gostermesine ragmen
hemodiyaliz komplikasyonlar1 6nemli sorun olmaya devam etmektedir. Hipotansiyon ve
buna bagl goriilen komplikasyonlar diyaliz konforunu olumsuz yonde etkiledikleri gibi sik
hemsire miidahaleleri gerektirerek is gilicii kaybma neden olan komplikasyonlardir.
Hemodiyalizde goriilen hipotansiyonun en dnemli sebepleri plazma ozmotik basincindaki
diisiis ve ultrafiltrasyon (UF) ile siv1 ¢ekilmesidir. Ure ve diger toksik metabolitlerin
diyaliz ile uzaklastirilmasi plazma osmotik basmncindaki diisiisiin en 6nemli sebebidir (Po

1993).

UF modellemesi yapilarak daha iyi bir hemodinamik kontrol saglanabildigi ve

semptomlarin azaltildig1 yoniinde yayinlar vardir (Bauer and Franz 1989; Mann 1989).
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Jenson ve arkadaslar1 yalnizca sodyum modellemesi yaparak hipotansiyon insidansinin
azaldigini, ayn1 zamanda trendelenburg pozisyonuna getirme ve transmembran basinci
azaltma gibi hemsire miidahalelerin de azaltildigini bildirmislerdir (Jenson 1994). Po ve
arkadaslari UF ve sodyum modellemesinin kombine uygulanmasi sonucu daha az
hipotansif atak gozlenmesini plazma geri dolusunun diizeltilmesine ve diyalizin erken
doneminde olan ozmotik degisikliklerin azalmasina baglamislardir (Po 1993). Bizim
calismamizda diyaliz seansi sirasinda goriilen semptomlar incelendiginde hipotansif atak
sayisi1 diisiik sodyum diyalizath hasta grubunda bitis doneminde baslangic donemine oranla
arttig1 gorildi. Yiiksek sodyum icerikli diyalizat ile hemodiyalize alinan hasta grubunda da
bitis donemindeki hipotansif atak sayis1 baslangic donemine kiyasla arttig1 goriildi fakat
bu artigs da istatistiksel olarak anlamli degildi. Diisiik sodyum igerikli diyalizatla
hemodiyaliz uygulanan hasta grubunda semptomlardaki artis daha fazla goriilmesine karsin
yiiksek sodyum igerikli diyalizatla hemodiyalize alinan hasta grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05). Diisiik sodyum igerikli diyalizat ile HD alman
gruptaki hipotansif atak sayisindaki artis sodyum diizeyi ile aciklanabilir. Yiiksek sodyum
icerikli diyalizat ile HD aliman gruptaki hipotansif atak sayisindaki artig ise hastalara

uygulanan uf miktarindaki artisla ilgili olabilir.

Birgok hemodiyaliz {initesinde hastalara standart Na diyalizat1 ile tedavi
uygulanmaktadir. Bununla beraber diyalizat sodyumunun ayarlanmasi kolay olup bunun
uygun bir sekilde bireysellestirilmesi gerekmektedir. Biz bu ¢alismada hastalarin prediyaliz
serum Na konsantrasyonlarma gore diyalizat sodyumunun azaltilmasmin hastalarda
antihipertansif ilag ihtiyacini, interdiyalitik kilo alimini azalttigin1 ve diyaliz esnasinda

hipotansif atak sikligin1 degistirmedigini belirledik.
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6. SONUCLAR

Diyalizat sodyum diizeyinin hastalarin prediyaliz sodyum diizeyine gore
disiiriilmesi hemodiyaliz hastalarinda kan basincini1 diistirmiis ve antihipertansif ilag
ithtiyacin1 azaltmistir. Diyalizat sodyumunun diisiiriilmesi hastalarin interdiyalitik kilo
alimlarmi azaltmistir. Ayrica hastalarda gelisebilecek intradiyalitik hipotansiyon riski de

artmamistir.
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