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GIRIS VE AMAC

1947 yilinda William Kolff “Ureminin tedavisinde yeni yollar” baslikli makalesinde ilk yapay
bébrek modelini ortaya atmistir (1). Hemodiyaliz baglangicindan bugtine bir gok gelisme
gbstermesine ragmen hemodiyaliz komplikasyonlari ©nemli sorun olmaya devam
etmektedir (2). Hipotansiyon ve buna bagl gériilen komplikasyonlar diyaliz konforunu
olumsuz yonde etkiledikleri gibi sik hemsgire miidahaleleri gerektirerek is glicli kaybina
neden olurlar (3,4). Hemodiyalizde goérulen hipotansiyonun en 6énemli sebepleri plazma
ozmotik basincindaki disis ve ultrafiltrasyon (UF) ile sivi gekilmesidir (5,6). Ure ve diger
toksik metabolitlerin diyaliz ile uzaklastinimas! plazma osmotik basincindaki disusiin en
6nemli sebebidir (7). Plazma osmotik basincindaki dislis diyalizat sodyum
konsantrasyonunun  arttinimast  ile  azalblmistr  (5,8,9,10,11). Sodyum, (re
konsantrasyonundaki azalma ile olusan ozmotik basing degisikligini dengeleyerek
hipotansiyon ve buna bagll gériilen komplikasyonlarin sikhigini azaltir (12). Surekli yuksek
diyalizat sodyumu ile diyaliz yapmak sodyum birikimine neden olacagindan diyaliz
seansinin ilerleyen bélimlerinde diyalizat sodyum konsantrasyonu azaltiimalidir. Bu olaya
sodyum modellemesi adi verilmigtir. Sodyum modellemesi kullanilarak hipotansiyon ve
buna bagh goérilen komplikasyonlar azaltilirken, sodyum birikmeside 6nienmis olur
(13,14,15).

Standart hemodiyaliz tedavisinde UF hizi sabittir. UF hizini degistirerek, UF ile ¢ekilen sivi
miktarinin degistiriimesi ile (UF modellesi) daha iyi bir hemodinamik kontrol saglanmigtir
(5,8,9,10,11).

Literatlirde sodyum ve UF modellemesi tek tek yada kombine edilerek yapilan ¢aligmalarda
hipotansiyon ve buna bagl komplikasyonlarin azaltildigini gosteren calismalar vardir
(16,17,18,19,20).

Bu calismada basamakh sodyum ve basamak UF modellemesini kombine ederek
hemodiyaliz semptomlarinin gérilme sikhginin degisip degismedigi arastinidi. Diyalizin ilk
yarisinda diyalizat sodyum konsantrasyonunu ve UF hizini arttinp, diyalizin ikinci yarfsmda
her iki parametreyi de azaltarak hemodiyalizde goérllen hipotansiyon ve buna bagh
komplikasyonlarin gérilme sikhginin ve hemsire miidahale sayisinin azalip azalmadidini
bulmaya galigtik. Diyalizin ilk saatlerinde diyalizat sodyum konsantrasyonunun arttiriimasi
ile volim faziasinin biyiik bir kisminin gekilebilecegini, daha sonraki zamanda ise daha az
sivi gekilmesinin diyaliz yan etkilerini azaltabilecegini diistindik.



GENEL BILGILER

HEMODIYALIZ SISTEMI
Hemodiyalizde hastadan alinan tremik toksinleri tagiyan kan, ézel olarak hazirlanmig
diyalizat ile diyalizer adi verilen yari gegirgen bir zar sisteminde kargilagtinhr. Diyalizatla kan
arasindaki etkilesimden sonra Gremik toksinlerden temizlenen kan hastaya geri verilir.
Kanin hastadan alinmasi ve tekrar hastaya ulastirnimasi diyaliz makinasi yardimiyla olur.
Hemodiyaliz olayini sadlayan sistem 4 ana baslik altinda incelenebilir.
1. Diyalizer
Diyalizerler dért girigi olan kutu yada tiplerdir. Iki giris kan, diger iki giris diyalizat ile
iliskidedir. Bu iki ortam yan gegirgen bir membran yardimiyla biribirinden ayrilir. lki ortam
arasindaki sinirlayici bolge hollow fiber yada paralel tabakalar kullanilarak miimkun oldugu
kadar arttirnimaya caligilir. Bu esasa gérede diyalizerler pratikte iki ana guruba ayrilirlar.

1) Hollow fiber

2) Paralel plate
Hollow fiber diyalizerier daha sik olarak kullanilirlar. Kan konsantrasyonu sabit olarak
tutulabilir ve yeniden kullaniima (re-use) olanagi vardir.
Diyalizerler yapisinda bulunan maddelere gére de 3 guruba ayrilabilir.

1) Selitiloz (Cuprophan, Cupramonium rayon)

2) Modifiye sellilloz (Hemophan)

3) Sentetik [Polyacrylonitril (PAN), Polysulphon, Polymetylmetacrilat ]
Sentetik membranlar ile daha etkin diyaliz yapilabilir ve daha biyo-uyumludurlar. Ancak
daha pahalidiriar. Uretici firmalar diyalizerin sahip oldugu bir takim 6zellikleri in- vitro test
ederek diyalizer Gizerinde belirtirler. Bu ézellikler sunlardr,;
Kuf: Bir diyalizerden 1 mmHg transmembran basing (TMP) uygulandiinda membrandan
gegen sivinin milimetre kiip yada mililitre cinsinden miktarini gésterir. Bu deger 0.4-113
ml/mmHg/saat arasinda degisebilmektedir.
Kilirens: Diyalizerlerdeki klirens kavrami dogal bébrekle aynidir. Belirli bir zaman diliminde
belli bir solutten temizlenme miktarint verir. Kan akim hizi 200 mi/dk civarinda iken
hesaplama yapilir. Ure klirensi genellikle 150-175 ml/dk dir. Kreatinin klirensi bunun
%80'idir. Invitro olarak hesaplanan vitamin B;, klirensi ise membranin orta dereceli
molekilere karg! olan gegirgenligi hakkinda fikir verir.
Yiizey bliyiikitidd: Diyalizerlerin yizeyi 0.8-1.4 m? arasinda degisir. Teorik olarak genis
ylizey alanina sahip membranlar daha yiiksek dre klirensine sahiptirler. Fakat daha delikli
olan kigik ylzeyli diyalizerler daha fazla klirens degerine sahip olabilirler.
Hazirlama voliimi: 60-120 mi arasinda degisir.




2. Diyaliz tedavisi igin su

Bir hasta igin her diyaliz seansi boyunca yaklasik 120 litre antiimig su kullaniimaktadir. Su
icerisinde bulunan butun kigik agirhikh molekillerin kana gegebilmesi nedeniyle diyalizde
kullanilan suyun belli 6zellikleri olmasi gerekmektedir. Bu ylizden su bir takim iglemlerden
gecirilerek hastaya ulastirlir. Uygulamalarin gogunda segilen birinci iglem tersine ozmozdur.
Tersine ozmozla inorganik kirletici ve bakteri sayisi azaltihr. Diyaliz igin kullanilan suda
bakteri Gst sinirt 200 CFU/ml'dir. Suda bulunan kloraminin uzaklagtiriimasinin tek yolu ise
sisteme karbon baglamaktir. Kalsiyum ve Magnezyum gibi iyonlar her ne kadar tersine
ozmozla uzaklastirilabiliyorsa da mebranlarin émriinti  kisalttiklan igin yumusaticilar

kullanilir.

3. Diyaliz soliisyonu

Hasta igin zararli olabilecek maddelerden arindinlan su, diyalizat adi verilen 6zel
hazirlanmis konsantratlarla karistirilarak hastaya ulagtirilir (1:34 oraninda karisim yapilir).
Burada amag, hastaya ulasan siviyi fizyolojik olarak hastanin extrasellliler alaninda
bulunan siviyla benzer bir hale getirmektir. Ca', Mg"™, asetat yada bikarbonat gibi
maddeler diyalizattan kana gegerken, K* kandan diyalizata gegerek viicuttan uzaklastirilir.
Asetat ve bikarbonat icermelerine gére diyalizatlar iki gruba ayrilirlar. Asetat ve bikarbonat

diyalizatlarin igerikleri Tablo 1'de sunulmustur.

Tablo 1. Asetat ve bikarbonat diyalizatlarin igerikleri

azalmaktadir.

Icerik (mEg/L) | Asetat Diyalizat | Bikarbonat Diyalizat
Sodyum 135-145 135-145
Potasyum 0-4 0-4
Kalsiyum 2.5-35 2.5-3.5
Magnezyum 0.5-1 0.5-1
Klorar 100-119 100-124
Asetat 35-38 2-4
Bikarbonat - 30-38
Dekstroz (mg/di) | 11 11
PCO2 (mm Hg) | 0.5 40-100
Ph degisken 7.1-7.3

Asetat karacijerde metabolize olurak bikarbonata doénusdr.

vazodilatasyon yapmasi ve dolayisiyla hipotansiyon olugturmasi nedeniyle kullanimi gittikce

Asetat diyalizatinin



4. Diyaliz Makinasi | L Uhe N Piriinzey

Modern diyaliz makinalart kan pompasi, diyaliz sivi dagitim sistemi ve glvenlik
monitdrierinden olusmaktadir. -

a) Kan _pompasi: Kanin hastadan diyalizere ve oradan da tekrar hastaya dénmesini
saglayan sistemdir. Sik kullanilan akim hizlari 200-300 mi/dk olup, bu deder yiiksek
etkinlikli hemodiyalizde 600 ml/dk'ya kadar ¢ikanlabilir.

b) Diyalizat sivi daditim sistemi: Hemen bltun tek hastallk hemodiyaliz makinalan
diyalizatin diyalizerden bir kez dolasgtidi ve atildigi tek gegisli sistemleri kullanirlar. Tum bu
sistemlerde diyalizati viicut isisina getirmek igin bir diyalizat 1siticisi, diyalizat akim hizini
ayarlamak igin bir diyalizat pompasi ve akim 6&lger bulunur. Ayrica bir ¢ok diyaliz
makinasinda diyalizer igerisinde negatif basing saglayan pompalar bulunur.

c) Glvenlik monitérieri:
1.Kan devresinde bulunan monitérier
a.Basing monitdrleri: Arteriyel basing monitéru arteriyel erisim noktas: ile

kan pompasi arasinda bulunur ve burada olugan basinci dlger. Kan pompasinin yapacagi
asin negatif basinca kargi koruma gérevi gorir. Venéz monitérler diyalizerin distalinde
bulunur ve kanin déniigli sirasindaki vendz yatakta olusan asiri dirence karsi koruma
gérevi yapar.

b.Hava dedektér ve hava tuzagi: Diyaliz makinalarindaki en &nemli
emniyet monitérierinden biridir. Hava saptandigi zaman alarm veren ayni zamanda venéz
hatt! klampe eden ve kan pompasini durduran bir sisteme sahiptir.

2. Diyalizat devresinde bulunan monitérier

a.Kondiiktivite (iletkenlik) monitérieri: Diyalizat igindeki temel solitler
elektrolitlerdir.  Bunlarin  konsantrasyonlari  elektiriksel  konduktivitelerini  yansitir.
Konduktivite Slglimii ile diyalizat sivisinda bulunan elektrolitlerin miktari ayarlanilir. Bu
sayede diyalizat iginde bulunan elektrolitlerin konsantrasyonlari degistirilebilir ve de diyalizat
ile suyun karigimi sirasinda olugacak hatalar énlenmis olur.

b.Diyaliz sollisyon isisi: Strekli bir monitér tarafindan izenir. 33-39°C
arasinda ayarlanabilmektedir.

c. By-pass kapag:: Diyaliz sollisyonu konduktivitesi yada isisinda limitin
disina gikilmigsa bu kapak aktif hale gelir ve diyalizati drene ederek kanla karsilasmasini
onler.

d. Kan sizinti dedektdrii: Diyalizat gikig hattina yerlestirilmistir, diyalizata
kan kanigmasini nler. Diyalizatin saydamh§inin bozulmasi esasina gére galigir.

e. Diyalizat basing monitérii: Konvansiyonel aletlerde mevcuttur,
transmembran basincini ayarlar. Volim kontrolli hemodiyaliz aletlerinde bu basing

otomatik olarak ayarlanabilmektedir.



HEMODIYALIZ ICIN DAMAR YOLU
Yukarida bahsedilen sistemin hastayla baglantisi igin damar yoluna ihtiya¢ vardir. Bu diyaliz
slUresine ve amacina goére gegici yada kalici olabilir.
.Gegici damarsal giris yolu
1. Perkitan Vendz Kateterler (subclavian, juguler, femoral, inferior vena caval)
a) Tek limenli kateterler
b) Cift limenli kateterler
2. Arteriyovendz (Scribner) Shunt
Il. Kalici damarsal girig yolu
1. Arteriyo-vendz fistll
2. Arteriyo-venoz graft
3. Yeni yontemler
a) Perm-cath (kalici) sad atrial kateter

b) Ignesiz arteriyo-vendz graft

DIYALIZIN FIZYOLOJIK ILKELERI

Diyaliz, yarigegirgen bir membranin iki yaninda bulunan solusyonlarin  solit
konsantrasyonlarinin birbirleriyle etkilesimiyle olusan bir olaydir. Su ve kiigik molekiler
agirhikh maddeler yari gegirgen membranda bulunan porlardan gegebilecek buylklige
sahip olduklarindan kars! tarafa gegebilirler. Bliyllk molekiler agirhga sahip maddeler ise
porlardan buylk c¢apta olduklarindan membrandan gegemezler. Yari gegirgen
membrandan porlar aracilidt ile gegis iki farkli mekanizmayla olur.

A- DIFFUZYON: Svi igerisinde bulunan molekllerin hareketi sonucu olusur. Sekil
1'de goéruldugu gibi A kisminda bulunan solit hareket halindeyken zaman zaman
membrana garpar. Solutiin ¢api membran porundan kiiglk ise bu garpma sirasinda karsi
tarafa gegebilir. Ayni sekilde B tarafinda bulunan solttde A tarafina gegebilir.
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Ultrafiltrasyon

Sekil 1. Diffizyon ve ultrafiltrasyon

1. Konsantrasyon gradiyentinin 6nemi: Solisyonun A tarafinda bulunan x soliitinin
B tarafina gegis orani membrana garpma sikigina baglidir. Carpma orani da o solitiin
membranin bir tarafindaki konsantrasyonuna baghdir. Eger A tarafinda x soliiti 100 mM, B
tarafinda 1 mM konsantrasyonunda ise sollitiin A tarafinda membrana garpma orani daha
fazla ve dogal olarak gegisi daha gok olacaktir. B tarafinda garpma daha az ve gegisi de



daha duglk oranda olacaktir. Sonugta net gegis A tarafindan B tarafina dogru olacaktir.
Sonugta bir solitin A solisyonundan B sollisyonuna net gegis orani iki taraftaki
konsantrasyon farkiyla dogru orantihidir.

2. Molekiler agirligin énemi: Molekuler agirlik arttikga solutin hareket kabiliyeti
azalacaktir. Daha az oranda membrana garpan molekilin gecisi de daha az olacaktir.
Ayrica molekuler agirhk biylk oranda molekiler ¢ap ile dogru orantiidir. Molekiler gap,
membranda bulunan porlarin ¢gapina ulasir yada gecerse soliit kargi tarafa gegemez.

3. Membran direncinin énemi: Membran ne kadar kalinsa, porlarin sayisi az ve
geniglikleri kiglk ise solitin gegisi o kadar zor olur. Bazi membranlar ince, genis porlu
dusik direncli olarak uretilirfler. Bunlara high-flux membranlar adi verilir. Ayrica membrana
yakin bulunan hareketsiz sivi tabakasinin kalinhg: diger 6énemli bir faktérdir. Kalinlik ne

kadar artarsa membranin direnci de o kadar artar.

B- ULTRAFILTRASYON (UF): Soliit transportu igin ikinci mekanizma UF’'dir. UF
ozmotik yada hidrostatik basingla suyun bir taraftan kargi tarafa dogru suriiklenmesdir. Cok
kiguk molekiler gapa sahip su molekilleri ile birlikte membrandan karsiya gegebilecek

capdaki solitler de siviyla beraber siriklenirler.

1) Hidrostatik UF : Hemodiyaliz sirasinda su, kan ve diyalizat ortami arasindaki
basing gradientine bagdl olararak kandan diyalizata geger. Bir membranin suya karsi olan
gecirgenligi UF katsaytst ile ifade edilir. UF katsayisi (KUf), her mmHg basing altinda saatte
transfer edilen mi olarak sivi miktanini ifade eder. ‘

2) Ozmotik UF: Yart gegirgen bir membranla aynlan iki solisyonun sollit
konsantrasyonu farkliysa su, iki taraf arasinda ozmotik dengeyi saglamak amactyla soliit
konsantrasyonun fazla oldugu tarafa dogru hareket ederek ozmotik dengeyi olugturmaya
caligir. EGer membranin bir tarafinda bulunan solit permeable ise bu gegis gegicidir. Sol(t
absorbe oldukga ozmotik denge degisecek ve su hareketi tersine dénecektir.

HEMODIYALIZDE DIFOZYON VE ULTRAFILTRASYON

Hemodiyaliz  pratifinde, Uremik artiklan igeren kan 6zel hazirlanmis diyalizat ile
karsilagtinidiginda, kiigik molekiler agiriga sahip molekiller kandan diyalizata dogru
hareket ederler. Bu hareket denge olusuncaya kadar devam eder. Biribirleriyle zit yénde
hareket ettirilen kan ve diyalizat arasinda hig bir zaman ozmotik dengenin olusturulmasina
izin verilmez. Bu sayede kandan sirekli olarak solitlerin uzaklastinimasi saglanir. Bir
soltlin Klirensi, diyalizere girisle ¢tkig arasindaki konsantrasyon farkiyla, kan akim hizina
baghdir. Oregin tre diyalizere 100 mg/dl konsantrasyonda girip 30 mg/d| konsantrasyonda
¢ikiyorsa ve kan akim hizi 200 ml/dk ise klirens; 0.7x200=140 ml/dk'dir. Kan akim hizi ile
klirens arasinda dogrusal bir iligki vardir. Hemodiyalizde kan akim hizi geneliikle 200-300
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ml/dk arasinda tutulur. Yiksek etkinlikli diyalizer kullarumi ve diyalizat akim hizi da klirensi
belli bir dereceye kadar arttirir. Diyalizat akim hizi genellikle 500 mi/dk civarinda tutulur.
Solutiin molekuler agirhd! ise klirensi ters yonde etkiler, yani molekiler agirlik arttikga
klirens azalr.

‘Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin idrar gikiglan da olmadigindan viicutia su birikimi
olur. Bu yiikiin atiimasinda UF ilkesinden yararlanilir. Hemodiyaliz sirasinda diyalizerin kan
ortaminda 50-100 mm Hg basing vardir. Diyalizat ortamindaki basing ise negatiftir ve (-)
450 mm Hg'dir. Béylece hemodiyaliz sirasinda kan +500 mm Hg basingla ulirafiltrasyona
tabi tutulur. +500 mm Hg Uzeri basinglar diyalizer membraninda yirtilmaya neden
olabildiginden tercih edilmezler.

Ayrica diyaliz solusyonlar igerdikleri asetat ve bikarbonatin difflizyonu sonucu hastadaki

asidozun dizeltiimesine katkida bulunurlar (21,22).

HEMODIYALIZ KOMPLIKASYONLARI

Her tedavide oldugu gibi hemodiyaliz tedavisinde de bir takim komplikasyorilar gérulebilir.
Hipotansiyon (%20-30), kramp (%5-20), bulant! ve kusma (%5-15), basagrisi (%5), g6giis
agrist (%2-5), sirt agnisi (%2-5), ates (%1) gibi komplikasyonlar sik gorilurken, ik
kullanim sendromu, disekilibrium sendromu, kardiyopulmoner arrest, konviilziiyon, aritmi,
hava embolisi ve filtrede koagtilasyon gibi komplikasyonlar daha nadir gérularier (4).
Hemodiyaliz komplikasyonlan diyaliz tedavilerinin %25-30'unda sorun olmaya devam
etmektedir (16,17,23). Bu komplikasyonlar diyaliz konforunun bozulmasi yaninda hemgire
mudahaleleri gerektirerek is glich kaybina da neden olurar (3,4). Diyaliz sirasinda
semptomatik hipotansiyon %25 oraninda gézlenir (24). Diyaliz sirasinda ¢ekilen sivinin
miktari, plazma ozmolalitesindeki degisiklikler, vaskiler geri dolum (refilling) derecesi,
otonomik noropati, yetersiz vaskiler yanit ve sol ventrikil fonksiyon bozuklugu
hipotansiyonun derecesini belirleyen énemli faktérierdir. (23,25,26,27). Bu faktérlerin
etkilerini incelemeden dnce organizmanin hipovolemiye verdigi yaniti gézden gegirmek
yararh olacaktir. Hipovolemiye normal yanit: vendz kapasitede azalma, kardiyak
kontraktilite ve hizda artig, vaskiler direngda artistir (23). Bir venéz yatakta bulunan kan
miktart kapasitansi belirleyen en o6nemli faktérdir. Hipovolemide kompliant venleri
besleyen damarlardaki direng artar. Bunun sonucu kompliant damara gelen kan azalir, ve
kanin damar geperine uyguladifi basing azalir, elastiki yeniden sekil alma gergeklesir.
Sonugta vendz kapasite azaltilir ve kalpe dénen kan arttinimaya galigilir. Bélgesel venéz
akimda meydana gelen azalma sonucu ventz geri doniisin artmasi olayina DeJager-
Krogh fenomeni denir (28). Splanchnic ve kutantz venbz yataktaki ventéz kapasite
azalmasi belirgindir (23). Hipovolemiye normal yanit, erken dénemde kalp hizinin artmasi
daha sonraki ddénemde normal hatta subnormal defere inmesidir (29). Kalpte
hipovolemiye kars! gelisen ikinci mekanizma kalpten atilan kan miktarinin arttinlmasidir.
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Kalp kasiima gucini arttirarak atim hacmini arttirir,  Hipovolemi sirasinda, kalp debisi
temel olarak kardiyak geri dénis miktariyla belirlendiginden kardiyak hiz ve kontraktilitede
meydana gelen degisikliklerin kan basinci regllasyonunda roli azdir (28). Normal
organizmada hipovolemiye karsi G¢linci yanit vaskiler direncin arttirilmasidir. Bu artma
sonucu yukarida bahsedildigi gibi kompliant venlerin bosalmasi saglanir ve azalmig kalp
debisinden dolay! proksimal arter sistemindeki basing azalmasi da en alt diizeyde tutulur.
Vaskiler tonus iki refleks sistemi ile kontrol edilir. Bunlar sol atriumda bulunan
kardiyopulmoner reseptorier ile aortik arkus ve karotid bifurkasyonda bulunan basing
reseptorleridir.  Kardiyopulmoner reseptérlerin hipovolemiye kars! ilk defansif yaniti
olusturduguna inanilir. Kardiyopulmoner reseptérier azalmig kardiyak dolusu
algiladikiarinda de-aktive (sempatik sistem Gzerindeki inhibisyonun azalmasi) olurlar, kas
ve deri arteriyollerindeki inhibisyon kalkar, vaskuler direng artar, sonugta deri ve kas kan
akimi azaltilir. Bu refleks sistemi ile yeterli kan akimi saglanamaz ve kan basinci diserse
bu defa basing reseptérieri aktive olurlar ve sempatik tonlis UGzerindeki inhibisyonu

azaltirlar.

Diyaliz sirasinda UF ile sivi ¢ekilmesi sonucu hipovolemi gelisir. Uremik toksinlerin
otonomik iglevieri bozmasi ve diyaliz tedavisinden kaynaklanan bir dizi etkenlerden dolayi
hipovolemiye yanit normal bireyinkinden daha farklidir. Diyaliz hastalarinda kalp hizi
kontrolii bozulmustur (30). Daul ve arkadaslan artmis kategolamin diizeyinin a-adreno
reseptoér sayisinda azalmayla birlikte oldugunu ve bununda diyaliz siresiyle orantili
oldugunu gostermislerdir. Artmis katesolamin konsantrasyonuna reseptér cevapsiziig
reseptdr dizeyinde Uremik toksinlerin etkisi sonucu olabilecegini ileri sirmusgler ve diyaliz
hastalarinda bozulmus barorefleks fonksiyonunun hipotansiyonun &nemli bir sebebi
olduunu one surmiglerdir. (26). Diger taraftan diyaliz sirasindaki hipotansiyonun
hastalardan katesolaminlerin diyalizle uzaklastirilmasi sonucu katesolamin diizeylerinin
dagmesine baglayan gérusler de meveuttur (31). Yash ve ciddi otonomik disfonksiyonu
bulunan bireylerde diyaliz sirasinda beslenme ciddi hipotansiyona neden olabilir (32,33).
Kardiyak iglev bozuklugu ve azalmig sol ventrikiil kompliansi olan hastalarda, hemodiyaliz
sirasinda azalmig vendz kompliyans ve vaskiler direng hipotansiyon olusumuna katkida
bulunan onemli faktérlerdir (34,35). Kooman ve arkadaglan hipertansif hemodiyaliz
hastalarinda venéz kompliyansdaki distsiin daha fazla oldugunu ve santral venéz
basingta daha dik bir dasus ve kan voliminde daha fazla bir azalma oldugunu
belirtmiglerdir (36). Diyalizat igersinde bulunan asetat total vaskiiler direnci azaltip
venodilatasyon yaparak hipotansiyona neden olur (37). Ayrica asetat subendokardiyal
iskemiyi provoke edip miyokard kasiima giicini azaltarak da hipotansiyona katkida
bulunur (38). Kan viskozitesi de periferik vaskuler direnci belirleyen 6nemli faktérierden
biridir (39). Diyaliz hastalarinda aneminin derecesine parale! olarak periferik vaskiiler
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direng azalacaktir. Sicak, hipovoleminin yaratti§i hipotansiyonu arttirir (40). Diyaliz
sirasinda viicut 1sisinda hafif artma ve diyalizat isisinin viicut Isisinin Gzerinde olmasi
hipotansiyon igin bir risk faktérii olabilir. Diyaliz membranlari nétrofil ve kompleman
sistemini aktive ederek hipotansif etkileri bilinen interiokin-1 (IL-1) ve timér nekrozis
faktdér (TNF) duzeylerini arttirirlar (41,42). Bu konu lizerinde yapilan calismalarda benzer
sonuglar bulunmusg fakat hi¢ birisinde sitokinlerin diyaliz sirasinda hipotansiyon yapici
etkileri gosterilememigtir. Diyaliz sirasinda yukarida bahsedilen hipotansiyonu arttiran
olaylarin yaninda, azalmig potasyum ve artmig iyonize kalsiyum seviyesinin kardiyak
performanst olumlu yénde etkiledigini beliten gorusler de vardir (43,44). Buraya kadar
anlatilaniarin 1giginda aneminin dizeltilmesi, hastalarin diyaliz sirasinda sicaja maruz
birakilmamalari, diyalizat 1sini hafif diogtrmek, asetat iceren diyalizatlan kullanmamak,
glukoz igeren gidalarin diyaliz sirasinda tlketiimesini énlemek ve hastalara bacak
kaslarini glglendiren egzersizlerin yaptiriimasi diyaliz hipotansiyonunu 6nlemede klinik
6neri olarak belirtilebilir.

Kardiyovaskiler kompanzasyon mekanizmalaryla birlikte hipovolemiye karsi diger énemli
bir kompanzasyon da vaskiler geri dolma (refilling) olayidir. Intravaskiler alandan
kaybedilen sivinin yerine effektif arteriyel volimin idamesi igin ekstravaskller alandan
sivt gekilir. Bu olaya geri dolma adi verilir. Diyalizde sivi gekilmesi sonucu olusan
hemokonsantrasyon belirli bir esik dedere ulastiginda geri dolma olayr da baglamaktadir
(45). Hemokonsantrasyon sonucu plazma kolloid ozmotik basinci ylikselir ve bu yiikselme
sonucu ekstravaskiller alanda bulunan siviyi intravaskuler alana yoneltir (17,34,46). Geri
dolma olay! interstisyel alanin hidrasyon diizeyi ile dogru orantilidir (47,48). Son dénem
bdbrek yetmezlidi olan hastalarda interstisyel sivi 2-3 kat artar ve bundan dolayl édem
geligir. Oysa intravaskiler alanda kapasitan damarlardaki kompliyans azalmasina bagh
olarak %30'luk bir azalma gozlenir (49). Interstisyel alandaki sivi ne kadar fazla ise dogal
olarak geri dolum o kadar iyi olacaktir. Diyaliz tedavisiyle birlikte hastalarin sivi
kompozisyonlarinda degisiklik olmaya baglar. Diyaliz 6ncesi donemde hastalarda ve
organizmada intraselliiler (IS) sivi miktan artarken, interstisyel kolloidal ozmotik
basing azalir ve trans kapiller ozmotik basing artar (50). Diyaliz sonrasi dénemde kuru
agirhdin altina inilen hastalarda interstisyel sivi hacmi ciddi 6lglide azalir. Bu yiizden
diyalizde kuru adiriik kavrami son derece dnemlidir. De Vires ve arkadaslarinin tanimina
gore kuru a@irlik, diyaliz sonunda altina inildijinde semptomatik hipotansiyon olan
agirliktir (47). Semptomatik hipotansiyondan kaginmak igin kuru agirli§in dogru tahmininin
O6nemi ortadadir. Pratikte 6demi ve telegrafide kardiyomegalisi olmayan, kan basinci
normal hasta ideal kuru agirli§inda kabul edilebilir. Interstisyel alanin kondiiktivitesinin
olgllerek interstisyel alanda bulunan sivinin miktarinin tahmini kuru agirhk belilemede
kullanilabilir (47,51). Kouw ve arkadaglar kondiktivite dlcimunin yani sira vena kava
inferior gap1 (VCD) &lgtimtin yararh oldugunu bulmuslardir. Buna gére VCD<8mm/m? ise
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hasta dehidrate, VCD>11.5 mm/m? ise fazla hidrate 8-15 mm/m® ise normal olarak kabul
edilmigtir. Yine ayni arastirmacilar atrial gerilme ile salgilanan ve dolayisiyla hidrasyonun
bir gbstergesi olabilecegi dustnllen cGMP ve atrial natritiretik peptitin (ANP) daha az
degdere sahip oldugu ve ek bir bilgi getirmedigini saptamiglardir (51). Geri dolma olayini
etkileyen diger bir faktér sivi gegisinin yapilacag) alan miktandir. Kalp yetmezliginde
vazokonstriksiyon nedeniyle sivi degisiminin yapildigi alan azalmistir (50). Bu ylizden UF
sirasinda hipovolemiye egilim normovolemik ve kalp yetmezli§i olanlarda daha fazladir.
Asetat da arteriyoler dilatasyon yaparak hidrostatik basinci arttinp geri dolma olayini

olumsuz yonde etkiler (52).

Diyaliz hipotansiyonunda diger énemli faktérler UF ile g¢ekilen sivinin miktari ve plazma
ozmolalitesinin idamesidir (5,6). Anlrik bir diyaliz hastasinda ginlok sivi birikimi 1 litre
civarindadir. Diyalizde, UF yoluyla alinan sivi (kilo fazlasi) hastadan uzaklastiriir. UF
miktari arttikga (kilo fazlasinin artmasina paralel olarak) hastalarin bunu kompanze
etmeleri glglesir ve hipotansiyona yatkinlik artar. Hemodiyalizin ilk saatlerinde tirenin ve
diger toksik maddelerin hizla uzaklasmasina bagh olarak ekstraselliler (ES) stvinin
ozmotik basincinda diisme meydana gelir. Her ne kadar tre hiicre membranlarini kolayca
gecsede ES ve IS kompartiman arasinda hi¢ bir zaman tam denge saglanamaz (7). Bu
dengesizlik ES alandan IS alana dogru sivi kaymasina neden olur ve interstisyel alanin
yeniden dolma kapasitesini azaltir (8,9,53). Diyaliz tedavisinin ilk yillarinda ozmotik
basingtaki bu digmeyi 6nlemek igin glukoz ve mannitol gibi ozmotik ajaniar infiize
edilmistir (53,54). Mannitol ile istenen sonuglarin alinamamasi, glukozun rebound
hipoglisemiye neden olmasi gibi nedenlerden dolayi kullanimlart terk edilmistir. Daha
sonra sodyum ozmotik ajan olarak  kullanilmaya basglamigtir.  Sodyum
konsantrasyonundaki 1 mEq/L’lik degisiklik, Gre konsantrasyonunda meydana gelecek 12
mg/dl'lik degisikligi dengeleyebilir (55). Ik diyaliz denemesinde William Kolff diyalizat
sodyumunu 126.5 mEg/L olarak hazirladi (1). Baslangigta diyaliz gereksinimi olan
hastalarin agir hipertansiyonlarini tedavi etmek igin diyalizat sodyumu disik tutuldu.
Urenin uzaklasmasina bagh ES alanda diigen ozmotik basinci dengelemek igin diyalizat
sodyum konsantrasyonunu yiiksek tutma dlslincesi ortaya ¢ikti. Diyalizat sodyumu
yUkseltildi§i zaman ES alanda ozmolalite arttinldids igin IS alandan ES alana dodru sivi
gegisi oldu (52,8,9,10,11). Yuksek diyalizat sodyumu ile daha basarili yeniden dolma olayi
sa§landi§i igin plazma volumiindeki diigiis de daha az oldu ve sonugta hipotansiyon
gorilme sikhgr azaltiimigtir. Sodyum ES alanin temel katyonudur. Flame fotometri ile
yapilan élgimde total sodyum [NaT] élgtlur. Plazma su sodyum konsantrasyonu [NaP]
ise, plazmada bulunan protein ve lipitlerin isgal ettikleri alan dustlerek ayr bir formalle
hesaplanir. Plazmada bulunan negatif yUkit iyonlar konsantrasyonlari derecesinde
sodyuma baglanirlar ve sodyumu iyonik olarak inaktif hale getirirler. Direk potansiyometrik
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yontemle plazmada bulunan iyonize sodyum &lgilir [Na'P]. [NaP] [NaT]'den 9 mEqg/L
kadar ylksektir ve 7 mEg/L negatif yukli iyonlarla birlesmis kompleks halde sodyum
vardir. Boylece [Na'P] 7 mEq/L kadar [NaP]'den dusilk 2 mEq/L kadar [NaT]den
yUksektir. Diyaliz sirasinda plazmada bulunan katyonlar, karsiya gegemeyen negatif yOkli
proteinleri dengelemek igin membrani gegcemezler. Buna Donnan etkisi denir. Bu etki
sonucunda ultrafiltrat plazmaya gore hiponatremik kalr. Plazma sodyum
konsantrasyonunun degismemesi igin plazma su sodyum ve diyalizat sodyum
konsantrasyonu arasindaki gradientin 5.28 mEq/L olmasi gerekir. Plazma su sodyum
konsantrasyonuna esit diyalizat sodyumu kullanildiginda ise plazma sodyum degeri 2.5
mEg/L artar (56). Funck- Brentano ve arkadaslan ise diyalizat sodyum degeri 136.6
mEq/L'nin Uzerinde ise diyalizattan kana, 136.6 mEqg/L'nin altinda ise kandan diyalizata
sodyum gegtigini 6ne surmislerdir (57). Arastirmacilar 130 mEqg/L diyalizat sodyumu
kullandiklarinda su ve sodyumun esit miktarda vicuttan uzaklastigini saptamislardir (Nya
/Nuzo= 128-142: 1 It su uzakiasirken 128-142 mEq/L sodyumda uzaklastirilir). Diyalizat
sodyumu 162 mEqg/L olursa bu oran 40-61 olur (sodyum klirensi suya gére azalir). iki
diyaliz arast dénemde hastalarin 2 litre sivi, 200 mEg/LL sodyum yklerinin oldugu
distntlurse su ve sodyumun dengeli uzaklastinmasi halinde bu oran 200/2= 100
olmalidir. Funck- Brentano ve arkadaslar bu defere 145 mEq/L diyalizat sodyumunda
ulagtiklarini belirtmiglerdir. Thews ise 150 mmol/L sodyum kullanildi§inda 140 mmol/L
diyalizat sodyumu kullanmaya gére sodyum atiiminin %40 azalacagini ve. her diyaliz igin
bu 240-280 mmol sodyum tutimasi anlamina gelecegini belirtmistir (10). Diyalizat
sodyumu arttirllarak ozmotik dengeleme yapilirken uzun dénemde sodyum birikmesi
olabilir. Yuksek diyalizat sodyumu kullanilarak yapilan diyalizlerde sodyum birikiminin
atmig susama hissi, kilo alimi ve hipertansiyona neden oldugu bildirmistir (58,59,60).
Diger taraftan bir grup aragtirmaci ise diyalizat sodyumunu arttirmanin hipertansiyona
neden olmadigini belirtmiglerdir (61,62,63). Perschel ve arkadaglan diyalizat sodyumu
yiksek olan hastalarda semptomatik hipotansiyonun daha az gérildiguni, daha az
izotonik-hipertonik sodyum inflzyonu yapildifini ve bu hastalarin serum sodyum
konsantrasyonlari daha az yikseldigi igin sodyum birikmesinin olmayacagini bildirmistir
(12). Yiksek diyalizat sodyumu kullanifarak hipotansiyon énlenirken sodyum birikimi
6nlenebilirmiydi? Diyaliz baglangicinda diyalizat sodyumu yiiksek tutulup daha sonra bu
deger azaltilarak sodyum atiiminin saglanmasi amaglandi. Buna sodyum modellemesi
adi verildi. Sodyumun azaltima sekline gére dogrusal, Ussel ve basamak sodyum
modellemeleri geligtirildi (Sekil 2). Acchiadro ve arkadaslan yaptiklari bir ¢alismada
dogrusal, Ussel ve basamkli sodyum modellemelerinin  biribirlerine Gstinliklerinin
olmadigini saptadilar (13). Diyalizat sodyumu kan sodyum seviyesinin (izerinde baslamp
daha sonra kan sodyum seviyesi yada daha alt diizeylerde diyalizat sodyumu ile diyaliz
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tamamlandiginda (sodyum modellemesi) hipotansiyon ve buna bagh semptomlarin
azaldigi ve sodyum birikmesinin saptanmadigi gériimastar (13,14,15).

Izole UF sirasinda hasta kani diyalizat ile kargilagtirlmadan transmembran basing farkiyla
hastadan sivi gekilir. Suyla birlikte, membrani gegebilen maddeler membranin karsi
tarafina gegerken bliylk molekiler agirha sahip maddeler membrani gegemeyerek
bulunduklar: tarafta kalirlar. Bu etki sonucu izole UF sirasinda plazma ozmotik basinci
degismeden kalirken ( diffizyon olmayacag icin), plazma onkotik basinci artar (12). Bu
olay sayesinde daha iyi bir geri dolum saglanabilir. Ayrica izole UF, vaskiler tonis ve
vaskdler direngt UF+hemofiltrasyona gére daha gok arttirir (36). Rouby ve arkadaslarida
izole UF ile daha iyi hemodinamik kontrol saglamalarina karsin, sadece sivi fazlali§i olan
hastalarda tek basina bir tedavi segenegi olabilecegini ve hi¢ bir zaman klasik tedavinin
yerine gegemeyecegini belirtmislerdir (15). Standart diyalizde UF hiz1 tim diyaliz boyunca
sabit tutulur. Diyaliz hipotansiyonu genellikle diyalizin 3. yada 4. saatinde oldugu igin
diyalizin baginda daha blylk hacimde sivi gekilip diyalizin son yarisinda gekilen sivi
miktart azaltilarak yapilan UF modellemelerinde hipotansiyon semptomlarinin daha az
gérildugt Dbelirtilmistir (64). Ultrafiltrasyonun aralikh yapiimasinin ve hipotansiyon
gbzlendiginde UF’'ye ara verilip tekrar baslatiimast ile daha iyi hemodinamik kontrol
saglandi§ bildiriimigtir (65). UF'deki gug¢li degisiklikler sempatik sistemi uyarak yada
pressor hormonlarin diizeylerini arttirarak etkili olabilir (12).

Literatiirde sodyum ve UF modellemesinin birlikte yapilarak semptomatik hipotansiyon
bagagrisi, kramp ve bulanti-kusma gibi semptomlann gérilme sikh@inin azaltildigini
belirten galismalar vardir (16,17,18,19,20).

SODYUM VE ULTRAFILTRASYON MODELLEMESININ KOMBINE EDILMESI

Bu galismada basamak sodyum ve basamak UF modellemelerini kombine ederek
hemodiyaliz ile buna bagll semptomlarin goérilme sikhidini degistirip degistirmedigini
aragtirmak Uzere hemodiyaliz merkezimizde iki aylk prospektif bir ¢alisma planiadik.
Sodyum modellemesi olarak basamakl sodyum modellemesi segildi ve diyalizat sodyumu
diyalizin ilk yarisinda 145 mEaq/L’ye ¢ikilirken diyalizin ikinci yarisinda 135 mEqg/L'de
tutulmasi plantandi. UF icin ise, diyalizin ilk yansinda kilo fazlasinin 2/3'0, ikinci yarisinda
ise kalan sivinin gekilmesi geklinde bir UF modellemesi digintidi.
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a

Standart sodyum

Dy

a

Dogrusal (Lineer)
sodyum modellemesi

a

Basamakli sodyum
modellemesi

Dy

a

Ussel (Eksponansiyel)
sodyum modellemesi

Sekil 2: Sodyum modelleme érnekleri
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GEREC VE YONTEM

Calismaya Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi Hemodiyaliz Merkezi'nde haftada 3 kez
4’er saatlik tedavi géren 18 stabil hemodiyaliz  hastas! alindi. Hastalarin 9'u erkek 9'u
kadin, yas ortalamalan 53+15 [14-85] yil ve diyaliz sureleri 28412 [3-60] ay idi. Hastalann

kronik bébrek yetmezligi nedenleri Tablo 2'de sunulmustur.

Tablo 2. Hastalarin kronik bébrek yetmezIigi
nedenlerine gbre dagiimlari

Hastalik S
Polikistik bébrek hastaligi 4
3
2

ayl

Diyabetik nefropati
Ailesel akdeniz atesi
Kronik piyelonefrit 1
Hipertansif nefroskleroz 1
Nefrolitiazis 1
Henoch-Schonlein vaskiiliti 1
Bilinmeyen 5
Toplam 1

8

Tum hastalanin idrar c¢ikisi yok sayilabilecek kadar azdi. Hastalar Toray 321 SN
hemodiyaliz cihazlarinda Hemophan hollow fiber filtreler kullanilarak diyalize alindi. Bitin
hastalarda standart bikarbonat diyalizati kullanildi. Caligma boyunca hastalarin timi
tuzsuz diyet altinda idiler ve diyetlerinde degisiklik yapiimadi.

Calisma 4’er haftalik iki dénemde gergeklestirildi. Calismanin ilk 4 haftalik “géziem
dénemi’nde hastalar klasik hemodiyaliz tedavilerini aldilar; tim diyaliz seans! boyunca
ultrafiltrasyon hizi ve diyalizat sodyum konsantrasyonu 140 mEq/L’de sabit tutuldu.
Her diyaliz seansinin sonuna dogru hastaya hemsiresi tarafindan basagrisi, bas dénmesi,
bulanti, kusma, kramp, c¢arpinti, nefes darligt ve bulanikk gérme gibi semptomlarin iki
diyaliz arasinda dénemde (interdiyalitik) ve diyaliz sirasinda (intradiyalitik) varlig: soruldu.
Ayrica diyaliz seans| sirasinda 0., 60., 120., 180. ve 240. dakikalarda kan basinci ve
nabiz sayilari, trendelenburg pozisyonuna getirme, izotonik-hipertonik sodyum klorir
solusyonu verme ve UF durdurma gibi hemsirelik midahalelerinin sayisi hastanin
hemgiresi tarafindan kaydedildi. Hastalara ¢alismanin ikinci 4 haftaltk “deney dénemi’nde
ise kombine basamak! sodyum ve UF modellemesi uygulanmistir. Diyalizin ilk 2 saatinde
diyalizat sodyum konsantrasyonu 145 mEg/L'ye ¢ikimis ve bu dbénemde hastada
hedeflenen UF'nin %66'si yapilmigtir. Diyaliz seansinin  ikinci yansinda sodyum
konsantrasyonu 135 mEq/L'ye iniimis ve UF'nin kalan kismi yapilmistir. Gézlem
déneminde yapilan sorgulama ve kayitlar bu dénemde de hastanin hemsiresi tarafindan
aynen yapilmigtir. Hipotansiyon (sistolik kan basinci<90 mmHg), hipotansif bagagris,
bagdénmesi gibi semptomlarin varlifinda hastalara hemsiresi tarafindan trendelenburg
pozisyonu verilmigtir. Trendelenburg pozisyonu verilmesine karsin semptomlarda dizelme
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olmamasi ve hipotansiyonun sebat etmesi durumunda UF durdurma iglemi yapilmistir,
Trendelenburg pozisyonu verme ve UF durduruimasina karsin hipotansiyon ve
semptomlarin halen devam etmesi halinde izotonik-hipertonik NaCl sivi replasmani
yapimigtir. Bu islemler hastanin hemgiresi tarafindan &zel hazirlanmig formlara
kaydedilmigtir. Diyalizat sodyum konsantrasyonu, konduktivite dlgme esasina dayanan
yontemle hemodiyaliz aleti tarafindan otomatik ayarlanmigtir. Kan basinci élgimleri
mangonlu tansiyon aletleri kullanilarak koldan yapilmigtir. Ortalama arteriyel kan basinci
(2xDiastolik kan basinci+Sistolik kan basinci )/3 formila kullarularak hesaplanmistir.
Nabiz degerleri radial arter (izerinden 1 dakikalik sayimla elde edilmistir. Her hafta ortasi
diyalizinde hastalardan kan sodyum konsantrasyonu tayini icin 5 cc kan ve diyalizat
sodyum konsantrasyonu tayini igin diyalizat érnekleme portundan 5 cc giris ve cikis
diyalizat 6rnekleri alinmistir. Kan &rneklerinde serumlar ayrilarak diyalizatiaria birlikte
-70°C'de saklanmustir. Orneklerin timii 6nce +4 °C sonra oda Isisinda ¢6ziildiikten sonra
ayn! kisi tarafindan tek seansda caligilarak “Dacos XL otoanalizer"de iyon selektif
ybntemle sodyum konsantrasyon degerleri bulunmustur.

Calisma hakkinda hemodiyaliz ekibine ayrintili bilgi verilmistir. Calisma boyunca
hastalarin tedavi ve kuru agirlk tayinleri hemodiyaliz ekibi tarafindan caligmadan
bagimsiz olarak yapiimistir. Kan basinci normal ve telegrafide kardiyomegalisi oimayan
hastalar ideal kuru agirliginda olarak kabul edilmiglerdir.

ISTATISTIK

Istatistiksel analizler igin Epi-Info 5.0 ve SPSS 6.1 for Windows bilgisayar paket
programlarindan yararlaniimistir. Gézlem ve deney doéneminde gérilen semptomlarin
sikliklarl arasindaki farkin anlamhhgini degerlendirmek icin Ki-kare, ortalamalar arasindaki
farkin anlamhligini degerlendirmek igin ise Student-t testi kullaniimistir. p< 0.05
istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir (Gavenlik arali§i= %95).
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BULGULAR

Bu calismaya alinan hastalarin timii galismayi tamamlamistir (9 erkek, 9 kadin). Diyaliz
tedavisine bagh olan semptomlarin diyaliz seansinda gériilme sikhigi Tablo 3'te verilmistir.

Tablo 3. Diyaliz seans:! sirasinda dénemde gériilen semptomlarn sikligi

GOZLEM DENEY
(Standart Hemodiyaliz ) (Sodyum/UF Modellemesi)
Semptomlar % %
Basagrisi 216/81 37 216/68 31
Susama 216/27 12 216/30 14
Basdénmesi 216/42 19 216/42 19
Bulant 216/31 14 216/30 14
Kusma 216/6 3 216/4 2
Bulantk gérme 216/24 11 216/21 9
Nefes darligi 216/13 6 216/14 6
Carpinti 216/12 5 216/14 6
Kramp 216/45 20 216/40 19

Diyaliz seansi sirasinda gérulen semptomlar incelendijinde, basagrisi, kusma, bulanik
gérme ve kramp gibi semptomlar deney déneminde gézlem dénemine gére daha az
g6zlenmistir. Susama ve garpinti yakinmasi ise artig gostermistir.

Iki diyaliz arasinda dénemde gérilen semptomlarin sikhigi ise Tablo 4’de verilmigtir.

Tablo 4.1ki diyaliz arasinda dénemde gérillen semptomlarin siklidi

GOZLEM DENEY
(Standart Hemodiyaliz ) (Sodyum/UF Modellemesi)
Semptomliar % %
Basagrisi 216/83 38 216/78 36
Susama 216/80 37 216770 32
Basdonmesi 216/52 24 216/45 21
Bulant 216/52 24 216/48 22
Kusma 216/21 9 216/26 12
Bulanik gérme  216/45 20 216/40 19
Nefes darligi 216/34 16 216/36 17
Carpintt 216/31 14 216/30 14
Kramp 216/26 12 216/18 8

Deney déneminde, iki diyaliz arasinda gériilen semptomlardan basagrisi, susama,
basdénmesi, bulanti, bularnik gérme, carpinti ve kramp gibi semptomlarin sikliginda
azalma saptanmigtir. Nefes darligi ve garpinti gibi semptomiarda deney déneminde artig
gbzlenmistir. Basagnsi, gézlem ve deney déneminin en sik karsilasilan semptomu
olmustur. Kusma ise her iki ddnemde de en az rastlanan semptom olmustur. Gézlem ve
deney dénemlerinde semptomlarin gériime sikliginda degisiklik olmasina karsin, iki
dénem arasinda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p>0.05).
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Calhgma sirasinda yapilan hemsire miidahalelerinin sayis) Tablo 5'de verilmigtir. Hemsire
mudahalelerinden trendelenburg pozisyonu verme ve UF durdurmada deney déneminde
azalma saptanmistir. UF durdurma istatistiksel olarak anlamli gikmazken, trendelenburg
pozisyonuna getirme istatistiksel olarak anlamh idi (p<0.05). Intravendz izotonik ve
hipertonik NaCl verme gibi midahalelerde deney déneminde artig saptanmasina kargin
istatistiksel olarak anlamllik saptanmadi (p>0.05).

Tablo 5. Diyaliz sirasinda yapilan midahaleler.

GOZLEM DONEMI | DENEY DONEMI p

(Standart Hemodiya&z) (Sodyum/UF Modellerz}oesi)
Trendelenburg 216/58 26.9 216/34 15.7 <0.05
Izotonik NaCl 216/21 9.7 216/26 12 >0.05
Hipertonik NaCl 216/2 0.9 216/5 2.3 >0.05
UF Durdurulmasi 216/38 17.6 216/35 16.2 >0.05

Hastalarin kan basinci ve nabiz degerleri Sekil 3 ve 4'de grafik olarak sunulmustur.
Sekil 3 ve 4’de gbrildugu gibi hastalarnin 0, 60, 120, 180 ve 240'inci dakikalarda alinan
kan basinci ve nabiz de@erleri kargilastirildijinda gézlem ve deney dénemi arasinda fark

olmadig: géruldu(p>0.05).
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Sekil 4. Goziem dbénemi (standart hemodiyaliz) ile deney (sodyum/UF modellemesi)
dénemi nabiz degerleri
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Hastalanin ¢alisma boyunca diyalizat ve serum.sodyum degerleri Tablo 6'da verilmigtir.
Gozlem doneminde diyalizat sodyum degerlerinde 140 mEg/L amaglanirken 137 mEq/l
gibi bir deder elde edilmistir. Bu dénemde serum sodyum degerleri de 140 mEg/L'nin
altinda bulunmustur. Deney doéneminde diyalizat sodyum  degerinin arttinimasiyla
hastalarin serum sodyum degerlerinde de artma olugsmustur. Ancak gézlem dénemi ile
karsilastinidi§inda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi gérulmustur (p>0.05).

Tablo 6. Serum ve diyalizat sodyum degerleri

Serum Na ( mEqg/L.) Diyalizat Na ( mEg/L)

GOZLEM | Girig 137.6+1.9 137.44+2.8
DONEMI Orta 139.0+2.4

Ciki  139.1+2.4 137.61£1.9

$
DENEY Giris  139.01+2.3 141.942.3
DONEMI Orta 141.812.4

Ciki  140.711.8 135.711.7

S

Calisma boyunca diyaliz ekibi tarafindan bagimsiz olarak belirlenen kuru agirlikta gbzlem
déneminde ortalama 0.4 kg, deney déneminde ise 0.2 kg degisiklik olmustur. Hastalarin
ortalama hemoglobin degerleri gézlem déneminde 11.3+1.3 gr/dL, deney déneminde ise

10.9+0.7 gr/dL saptanmistir.
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TARTISMA

Hemodiyaliz tedavisi 1947'de William Kolff'dan bu yana bir gok ilerleme kaydetmesine
kargin bir takim komplikasyonlar halen sorun olmaya devam etmektedir. Asetat
diyalizinden bikarbonat diyalizine gegis, high flux membranlann kullanimi, eritropoietin ile
aneminin diizeltiimesi, diyalizat ve diyaliz ortaminin 1sisinin ayarlanmasi, kuru agirhgin
dogru tahmini gibi faktérlerin degistirilmesi ile diyaliz komplikasyonlarinin gértlme sikhig
daha da azaltiimigtir (23,45,51). Diyalizat sodyum konsantrasyonunun arttiriimasi ile de
hipotansiyon ve buna bagli semptomlann azaltildigr g&sterilmistir (13,14,15). Diyalizat
sodyumunu arttirmanin semptomlan iyilestirici etkisinin yaninda uzun dénemde sodyum
birikimine yol agacag! ve bununda hipertansiyon, kalp yetmezligi ve pulmoner édem gibi
komplikasyonlara yol agacag! belirtiimistir (59,60,61). Plazma ozmolalitesindeki dususl
kompanze etmek igin diyalizattaki sodyum konsantrasyonu arttiriirken yukarida sayilan
komplikasyonlara neden olan sodyum birikmesini 6énlemek igin sodyum modellemesi
geligtirilmigtir. Bir diger modelleme fikri ise UF'de ortaya atiimigtir(64). UF modellemesi
yapilarak daha iyi bir hemodinamik kontrol saglanabildigi ve semptomlarin azaltildidi
yéniinde yayinlar vardir (64,65).

Bu calismada basamakli sodyum ve basamakli UF modellemesini kombine ederek
hemodiyaliz semptomlarinin gérilme sikhiginin degisip degismedigi arastirildi. Diyalizin ilk
yarisinda diyalizat sodyum konsantrasyonunu ve UF hizini arttinp, diyalizin ikinci
yarisinda her iki parametreyi de azaltarak hemodiyalizde gérilen hipotansiyon ve buna
bagh komplikasyonlarin gériime sikhginin azalip azalmadigini bulmaya galigtik. Volim
fazlasinin diyalizin ilk saatlerinde diyalizat sodyum konsantrasyonunun arttinimasi ile
kolay cekilebilecedini, daha sonraki zamanda ise daha az sivi ¢ekilmesinin diyaliz yan
etkilerini azaltabilecedini dusinduk.

Mann ve arkadaglar kan volumii tayini ile plazma ozmolalitesindeki diistiglerin daha erken
saptanabilecegini ve UF miktarinin ayarlanabilecegini bildirmiglerdir (64). Hammer ve
arkadaglari ise yiksek diyalizat sodyumu kullanilarak hemodiyaliz sirasinda iskelet kas
kan akimindaki azalmanin azaltldigini géstermigler ve bunu plazma voliminin
korunmasina baglamislardir (66). Steward ve arkadaglari krampin en énemli sebebinin
volim kontraksiyonu oldugunu belitmisler ve diyalizat sodyumunu 132 mEg/L'den 145
mEgq/L’ye ¢ikardiklarinda kas krampi gérulme sikhdinda azalma saptamiglardir (67).
Jenson ve arkadaslan yalnizca sodyum modellemesi yaparak bizim ¢alismamizda elde
eftifimiz  sonuglarla uyumlu sonuglar elde etmiglerdir. Diyalizat sodyum
konsantrasyonunu arttirmanin  hipotansiyon insidensini azaithini, ayni zamanda
trendelenburg pozisyonuna getirme ve transmembran basinci azaltma gibi hemsgire

mudahalelerin de azaltildigini bildirmislerdir (4).
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Po ve arkadaslari UF ve sodyum modellemesinin kombine uygulanmas! sonucu daha az
hipotansif atak gézlenmesini plazma geri dolusunun diizeltiimesine ve diyalizin erken
déneminde olan ozmotik degisiklikierin azalmasina baglamiglardir (32).

Sturniolo ve arkadaslari da komputerize model kullanarak ve bu galismada sodyum ve UF
modellemesini kombine ederek 4 hastalik bir caligma yapmiglardir. Komputerize model ile
plazma volim degisiklikleri hematokrit kullanilarak hesaplanmig ve buna gére diyalizat
sodyum konsantrasyonu ve cekilecek sivi miktart modifiye edilmigtir. Diyalizin
baslangicinda meydana gelen plazma ozmolalitesi dustsiinde diyalizat sodyum
konsantrasyonu arttirarak plazma volim kaybinin azaltildigini gbstermiglerdir. Diyalizin
ikinci yarisinda ise diyalizat sodyum konsantrasyonunu azaltarak sodyum atilimini
saglamiglardir. Komputerize model kullanilarak diyalizat sodyum konsantrasyonu ve
cekilecek sivi miktarinin ayarlanabilmesi sayesinde hipotansiyon ve buna bagh
semptomiarin azaltilabilecedi, ayni zamanda hipertansiyon ve pulmoner 6deme yol
acacak sodyum birikiminin 6&nlenebilecegi sonucuna varmiglardir (17). Salman ve
arkadaslan sodyum modellemesine UF modellemesinin eklenmesi ile yani kombine
modelle iki diyaliz arasi kramp yakinmalarinin azaldigini gostermiglerdir (3).
Calismamizda diyaliz seansi sirasinda gorilen semptomlar incelendiginde, basagrisi,
kusma, bulanik gérme ve kramp gibi semptomlar deney déneminde gbzlem dénemine
gbre daha az gbézlenmistir (Tablo 3). Diyalizler arasi stiredeki semptomlardan ise
basagrisi, susama, bagsddénmesi, bulanti, bulanik gérme, ¢arpinti ve kramp gibi
semptomlarin sikliginda deney déneminde azalma saptanmistir (Tablo 4).

Deney déneminde semptomlarda azalma goériilmesine karsin gézlem donemi ile
istatistiksel fark saptanmamugtir (p>0.05).

Literatirde diyalizler arasi sirede semptomlarin gérilme sikhiina yénelik arastirmalar
seyrektir. Bu galigmada diyalizler arasi siirede semptomlarin gériime stkhiginin, diyaliz
seans! sirasinda goérilen semptom sikligina yakin oldugunu saptanmigtir. Bu dénemdeki
semptomlarin en az diyaliz seansi strasinda gérilen semptomlar kadar hastalarn rahatsiz
ettigini ve diyaliz tedavisinin konforunu arttirmada bu dénemde gérillen semptomlarin
iyilestiriimesinin de etkili olacagi kanisina variimigtir.

Hemsire midahalelerinden trendelenburg pozisyonu verme ve UF durdurmada ¢alisma
déneminde azalma saptanmigtir. UF durdurma istatistiksel olarak anlamhlik ifade
etmezken (p>0.05), her iki dénemdeki trendelenburg pozisyonu verme arasindaki fark ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

intravendz izotonik ve hipertonik NaCl! verme gibi miidahalelerde beklenilenin aksine
calisma déneminde artis saptanmasina kargin istatistiksel olarak fark saptanmadi
(p>0.05).

Ortalama arteriyel kan basinci de§erleri deney déneminde, gézlem dénemine gbe
diyalizin baslangicinda 3.6 mmHg digik saptanmistir. Diyalizin ilerleyen dénemlerinde ise
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calismanin her iki déneminde de ortalama arteriyel kan basinci degerleri birbirine olduk¢a
yakin seyretmistir. Her iki ddnemde de diyalizin 180. dakikasinda ortalama tansiyon
degerlerinde benzer dusls olmustur. Kalp hizi dederleri gézlem déneminde sabit
seyrederken deney déneminde hafif oynamalar gostermistir. Student t testi kullanilarak
yapilan analizde gézlem ve deney dénemindeki ortalama arteriyel kan basinci ve ortalama
nabiz sayisi arasinda istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05). Calismamizda diyalizat
sodyum konsantrasyonundaki artis sonucu hipertansiyon, kalp yetmezli§i veya pulmoner
6dem gibi komplikasyonlara rastlanmamistir.

Calisma boyunca diyalizat sodyum konsantrasyonlari kondiktivite élcimiyle belirlendi.
Petitclerc ve arkadaglarida sodyum modellemesinde sodyum konsantrasyonunu izlemek
igin en iyi yolun konduktivite 6lgimi oldugunu bildirmiglerdir (68). Gézlem déneminde
diyalizat sodyumunda 140 mEqg/L degeri hedeflendi, 137.5 mEg/L dederine ulasildi.
Deney dbneminde ise diyalizin ilk yarisinda 145 mEq/L sodyum konsantrasyonu
hedeflenip 141.9 mEq/L degerine, diyalizin ikinci yarisinda ise 135 mEg/L hedeflenip
135.7 mEqg/L de§erine ulagildi. Diyalizat sodyum konsanrasyonunda hedeflenen degerlere
ulagamamak deney ddneminde beklenen semptomatik iyilesmeyi olumsuz yénde
etkilemis olabilir. Gunimiizde diyalizat elektrolit konsantrasyonunu ayarlamada
konduktivite élgimi en yaygin ydntem olarak kullanilsada, peryodik olarak bunun diger
yéntemlerle kontrol edilmesi uygun olacaktir. Diyalizat sodyum konsantrasyonu
arttinldiginda, serum sodyum konsantrasyonunda galisma déneminde artis oldu, fakat bu
artig istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0.05).

Hemodiyaliz  teknolojisindeki ilerlemeler sayesinde diyalizat sivi  elektrolit
konsantrasyonlari ve diyaliz aletlerinin kontrol parametreleri degistirilerek hastanin
ihtiyacina gére diyaliz yapilabilmektedir. Bu olanaklardan diyalizat sodyum
konsantrasyonu ve UF hizinin ayarlanmasini kullanarak yapti§imiz galismada, basamakli
sodyum ve UF modellemesi ile diyalizde gérilen semptomlarin istatistiksel olarak anlamii
olmasada azaltilabilecedi ve daha az hemsire midahalesine gerek olacag: sonucuna
vardik. Diyalizat sodyum konsantrasyonunda istenilen reel yiksek dederlere ulagilacak
hemodiyaliz aletkerinin kullamimi ve subjektif semptomlarin objektif parametrelerie
iligkilendiriimesiyle yapilacak ¢alismalarda daha saglikl veriler elde edilebilecektir.
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OZET

Hemodiyaliz tedavisi sirasinda olugan komplikasyonlar, hastalara verdikleri rahatsizliklarin
yanisira hemsire midahaleleri gerektirerek énemli 6icide galisma zaman: ve tedavi
etkinligi kaybina neden olurlar. Kombine sodyum ve UF modellemesi tedavisinin
hemodiyalizde gérilen semptomlarin gérilme sikhigint degistirip degdistirmedigini
arastirmak amaciyla 8 haftalik prospektif bir galisma planlanmigtir. Merkezimizde tedavi
goéren 18 stabil hemodiyaliz hastasi ¢alismaya alinmigtir. Calismaya alinan 9 erkek, 9
kadin hastanin yas ortalamasi 53+15 [14-85] ve diyaliz streleri 28112 [3-60] ay idi.
Calismanin ilk 4 haftalik “gbézlem dénemi’nde hastalara standart hemodiyaliz tedavisi
uygulanmistir. Tum diyaliz seansi boyunca diyalizat sodyum konsantrasyonu 140 mEg/L
ve ultrafiltrasyon hizi sabit tutulmustur. Hastalara bas agrisi, bas dénmesi, bulanti,
kusma, kramp, garpinti, nefes darli§1 ve bulanik gérme gibi semptomlarin, diyaliz
seansinda ve iki diyaliz arasi dénemde var olup olmadiklari, hemsireleri tarafindan
sorulmustur. Ayrica her hemodiyaliz seansinda trendelenburg pozisyonuna getirme,
izotonik-hipertonik sodyum verme, UF durdurma gibi hemsire midahaleleri ile 0., 60.,
120., 180. ve 240. dakikalarda kan basinglarn ve nabiz sayilari kaydedilmistir. Calismanin
ikinci 4 haftallk “deney dénemi’nde ise her diyaliz seansinin ilk yarisinda diyalizat
sodyumu 145 mEq/L diizeyine gikarilarak hedeflenen UF’nin %66’s! yapiimistir. Seansin
ikinci yarisinda diyalizat sodyum 135 mEqg/L'ye indirilirken UF'nin %330 yapilmistir.
Gozlem dénemindeki ayni sorgulama ve kayitlar bu dénemde de yapildi. Gézlem ve
deney dénemlerinde her hafta ortasi diyalizinde hastalardan kan sodyum konsantrasyonu
tayini igin diyaliz baslangici, ortasi ve sonunda kan o&rnekleri , diyalizat sodyum
konsantrasyonu tayini igin giris ve gikis diyalizat rnekleri alinmistir.

Gézlem ve deney dénemleri arasinda sistolik, diastolik, ortalama arteriyel kan basinglari
ve nabiz degerleri karsilagtinidiinda anlaml fark olmadigi saptanmigtir. Bulanti, bag
agnsi, bas dénmesi, kramp ve bulanik gérme gibi semptomlarda ve UF durdurma gibi
hemsirelik muidahalelerinde azalma saptanmasina karsin istatistiksel anlamhhik
saptanmamigtir. Her iki dénemdeki trendelenburg pozisyonu verme arasindaki fark ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Bu bulgularin 1siginda “Kombine Sodyum ve UF Modellemesi” ile hemodiyaliz sirasinda
midahale sayisinin azaltilabilece§i ve diyaliz konforununun iyilestirilebilecegi

dustntlmustar.
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