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OZET

Kronik bobrek yetmezliginde ana fizyopato-
lojik degisikliklerden birisi, bobreklerin iireyi ye-
terince uzaklastiramamasi, bir digeri ise idrarla
kronik protein kaybidw. Gerek iirenin kapiller per-
meabiliteyi artirict etkisi, gerekse protein kaybinin
intravaskiiler alanda osmotik basincin diismesine
sebep olmasit sonucu, st intravaskiiler alandan
ekstravaskiiler alana gegerek ¢esitli dokularda 6de-
me neden olmaktadwr. Akcigerde sivi perikapiller ve
peribronsioler alanda yogunlasmaktadw. Akciger
dokusunda biriken interstisyel sivi, ventilasyon/
perfiizyon oranint bozar (1). Bu ¢alismada, son do-
nem kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiya-
liz uygulanan hastalarda, hemodiyalizin solunum
fonksiyon testleri ve arter kan gazlart iizerine olan
etkilerini arastirdik.

Anahtar Kelimeler: kronik bobrek yetmezligi, he-
modiyaliz, solunum fonksiyon testleri

SUMMARY

In chronic kidney failure one of the main
physiopathological changes is that the kidneys
cannot excrete enough urea, and another one is
the chronic loss of proteins with urine. Excess flu-
id translocates from intravascular space to extra-
vascular space causing edema in various tissues
because of the decrease of intravascular oncotic
pressure resulting from both excess urea and the
chronic urinary protein loss. Excess fluid in the
lungs accumulates especially in the pericapillary
and peribronchial areas. Interstitial edema in the
lung tissue distorts the ventillation/perfusion ratio.
In this study we have investigated the effects of he-
modialysis on pulmonary function tests and arteri-
al blood gases among patients who get hemodialy-
sis treatment because of chronic kidney failure.

Keywords: chronic renal disease, hemodialysis,
pulmonary function tests
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GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), cesitli
hastaliklara bagli olarak nefronlarin progresif
ve geri donligiimsiiz kaybi ile karakterize bir
sendromdur. Glomeriiler filtrasyon hizindaki
(GFR) azalmanin siiresi 3-6 aydan daha uzun-
dur. GFR, genellikle yillar i¢inde giderek azalir
ve bu azalma, altta yatan nedene gore biiyiik
degisiklik gosterir. Bobrek yetersizligi olan bir
olguda; ii¢ aydan uzun siiren azotemi, uzun sii-
reli tiremik belirti ve bulgular, renal osteodist-
rofi belirti ve bulgulari, anemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, idrar sedimentinde genis silendir-
ler ve radyolojik incelemelerde bilateral kiigiik
bobrekler kronik hastalik gostergeleridir. Bu
ozellikler KBY ni akut bobrek yetmezliginden
ay1rir (2). Kronik bobrek yetmezligi glomeriiler
filtrasyon degerinde azalmanin sonucu bobre-
gin s1vi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-
endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici
bozulma hali olarak tanimlanabilir. Uremi kro-
nik bobrek yetmezliginin neden oldugu tiim
klinik ve biyokimyasal anormallikleri iceren
bir deyimdir ve bir¢cok kaynakta kronik bob-
rek yetmezligi ile es anlamda kullanilmaktadir
(3). En cok diyabet hastaligina, hipertansiyo-
na ve glomerulonefritlere bagl olarak gelisir.
Tiirkiye’de KBY olgularinin %30’unda etyolo-
ji belirlenememistir (4).

Bobreklerin ana gorevleri viicudun su,
elektrolit ve mineral igerigini diizenlemek,
metabolizma sonucu ortaya ¢ikan atik mad-
delerle yabanci maddeleri viicuttan uzaklas-
tirmak ve eritropoetin ve aktif D vitamini gibi
bir takim enzimleri ve hormonlar: iiretmek ve
salgilamaktir. Klinik agisindan KBY asemp-
tomatik bobrek fonksiyon azalmasindan, son
donem bobrek yetersizligine kadar degisen bir
spektrum icerir.Bobrek yetmezligi, progresyo-
nu ongérmek, son doneme gidisat1 engelleyici
onlemleri almak, hastada kullanmas1 gereken
ilag ve diger medikasyonlarda doz ayarlamasi
yapmak ve renal replasman tedavilerine hazir-
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lama agamasini belirlemek asmaciyla yetmezli-
ge neden olan primer hastaligin tespiti disinda,
GFR ve proteiniiri miktar1 kategorisine gore
evrelenmistir. Bobrek yetersizliginin evreleri
kategorilerine gore Tablo 1 ve Tablo 2°de gos-
terilmistir.

Tablo 1: GFR kategorisine gére KBY Evreleri

e WG (rﬁm)
G1 Normal yada yliksek >90
G2 Hafif 60-89
G3a Hafif-orta 45-59
G3b Orta-ciddi 30-44
G4 Ciddi 15-29
G5 Bdbrek yetmezligi <15

Tablo 2: Albuminuri kategorisine gére KBY Evreleri

EvRe AER AER TANIM
A1 <30 <3 Normal-hafif miktarda artmis
A2  30-300 3-30 Orta miktarda artmis
A3 >300 >30 Ciddi miktarda artmis

Bobregin nefron kitlesi ve diger fonksiyo-
nel dokusunun progressif kaybina bagl, iler-
leyici fonksiyon yetersizligi, Kronik bobrek
yetmezligi ve iiremi tablosunun patogenetik
temelidir. Fonksiyon yetersizligi gerek nefron-
larin filtrasyon, reabsorbsiyon ve sekresyon
fonksiyonlarim1 gerekse bobrek dokusunun
hormon sentez ve yikimiyla ilgili endokrin is-
levlerini kapsamaktadir. Bu fonksiyon yeter-
sizligi ilerleyici ve irreversibldir. Bobrek fonk-
siyon kaybina paralel olarak iire, poliaminler,
guanidinler, purin analoglari, hippurik asid ve
organik fosfatlar gibi protein metabolizmasi
yan trlinlerinin idrarla atimlar1 azalmakta, ve
viicutta birikmektedirler. Bunlarin zararl etki-
leri iremik hastalarda goriilen bir¢ok klinik ve
biyokimyasal bozukluklardan sorumludur (5).
Kronik bobrek yetersizliginde idrarla siirekli
bir protein kaybi mevcuttur.Bunun sonucunda
intravaskiiler alanda hipoproteinemi olusur,
sonugta sivi ekstravaskiiler alana geger. Ayni
zamanda tliremi de vaskiiler permeabiliteyi
artirir (6). Akciger fonksiyon anormallikleri,
renal yetersizlikte olduk¢a sik goriilmektedir.
Bobrek yetmezligine bagh gelisen akciger dde-
mi, hem akut hem kronik bobrek yetmezligi
seyrinde goriilebilen en sik komplikasyondur.
Ayrica hemodiyalize bagl gegici pulmoner gaz
degisim bozukluklar1 tanimlanmistir (7). Ode-
min artmasi halinde sivi once intertisyel akci-
ger alanina, sonra da alveol bosluguna geger.
Intertisyel ve alveolar 6demin etkisi ile alve-
ollerde kollaps olusur, santlar gelisir. Akciger
kompliyansi azalarak total akciger kapasitesini
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ve rezidiiel voliimii diisiiriir. Odemin ilerleme-
siyle diger akciger voliimlerinde de azalma go-
riiliir (8). Kronik bobrek yetmezligi olgularinda
hemodializ sonrasinda, viicuttan atilan iirenin
ve fazla sivinin akciger fonksiyonlar1 iizerine
olumlu etki yapacagini diisiinerek bu ¢aligsmay1
planladik.

METOD

Calismaya yaslar1 17-66 arasinda degisen,
11°1 erkek, 10’u kadin toplam 21 hasta alind1.
Olgularin tiimii son donem bobrek yetersizligi
olup, 3’ii Renal Amiolidoz, 2’si Diabetik nef-
ropati, 5’1 Kronik Glomerulonefrit, 1’1 Good-
Pasture Sendromu, 1’1 Nefrektomili KBY, 9’u
Iditopatik KBY hastasiydi.Genel durumu so-
lunum fonksiyon testlerini tolere edemeyecek
kadar bozuk olanlar, bilinen astim ve kronik
obstriiktif akciger hastaligi olanlar, restriktif
akciger hastalig1 ve kalp yetersizligi bulunan-
lar ¢alismaya dahil edilmemistir. Olgularin
solunum fonksiyon testleri Micro Lamp 1200
Portabl Spirometri cihazi ile yapilmistir. Ca-
lisma ve yapilacak incelemeler hakkinda bil-
gilendirildikten sonra, hastalar hemodiyaliz
programindan yarim saat once ve yarim saat
sonra 2 kez degerlendirildi. Calismaya alinan
tiim olgular 6 aydan fazla siiredir haftada 3 kez
hemodiyalize girmekteydi. Diyalizér olarak
polisiilfon 1,0m? sentetik membran Freseni-
us F5 kullanildi. Hemodiyalizdeki kan akimi
250 ile 300 ml/dk ve diyalizat akim1 500 ml/
dk olarak standardize edilip 4 saat hemodiya-
liz uygulandi. Ultrafiltrasyon miktar1 hastalarin
kuru agirligina gore diizenlenip, ortalama 2700
+ 300 ml’idi. Olgularin tamaminda bikarbonat-
I1 diyaliz yontemi uygulandi. Elde edilen veri-
lerin istatistiksel analizleri Statistical Package
for Social Sciences (SPSS) for Windows 13.0
programiyla yapildi. Caligma verilerinin tanim-
layici istatistiksel sonuclari aritmetik ortalama
+ standart sapma olarak ifade edildi. Gruplar
degerlendirilirken hasta dagilimlar1 frekanslar
seklinde verildi. Niceliksel verilerin karsilas-
tirllmasinda Student-t testi, Pearson ki-kare
testi kullanildi. Uygulanan istatistiksel testler-
den elde edilen sonuglarda p degerinin 0,05 (%
5)’in altinda olmasi1 anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Kronik bobrek yetmezlikli hemodiyaliz
hastalarimin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi solu-
num fonksiyon testleri Tablo 3’de 6zetlenmis-
tir. Caligmamizda dinamik solunum fonksiyon
testleri parametrelerinden olan FVC, FEVI,
PEF, FEV25/75 degerleri incelendiginde,
biitiin degerlerde diyaliz sonrasinda akciger
fonksiyon testlerinde anlamli bir artis gozlen-
mektedir.
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Tablo 3: Hemodiyaliz Oncesi ve Son Solunum Fonksi-
yon Tesleri Sonuglari.

PARAMET- DIALIZ DIALIZ B
RELER ONCESI SONRASI DEGERI
FVC(ml) 23204600 2520%520  <0,024
FEVA(ml) 1890 490 2091 +460 =0,00002
PEF(ml)  244+76  272+69  =0,013
FE\(’rig’ 7S 10474790 2107840  <0,013
P ‘o5 Goso 0000
PaO,  907+959 918+942  =0,331
PaCO, 414386 406+326  =0,331
Sato,  959+28 97,0£24  =0,000

Calismamizda olgularin arter kan gazlari
incelendiginde, pH ve oksijen satlirasyonu
degerlerinde diyaliz sonrasinda anlamli bir artig
izlenmektedir. PaO, ve PaCO, degerlerindeki
degisiklikler ise anlamli bulunmamuistir.

TARTISMA

Kronik bobrek yetersizliginin ana fizyo-
patolojik degisikliklerinden birisi bobreklerin
viicuttan iireyi yeterince uzaklastiramamasi, bir
digeri ise idrarla kronik protein kaybidir. Ge-
rek iirenin kapiller permeabiliteyi artiric etkisi,
gerekse protein kaybinin intravaskiiler alanda
osmotik basincin diismesine neden olmast so-
nucu, sivi intravaskiiler alandan, ekstravas-
kiiler alana gecerek 6deme neden olmaktadir.
Sonugta sivi Once interstisyel akciger alanina
ve sonrada alveoler bosluga gecer. Bu da per-
flizyon ve ventilasyonu bozar. Kronik bobrek
yetersizligi olgularinda kronik hemodiyalizin
solunum fonksiyon testleri ve arter kan gazla-
11 lizerine etkisi ilk kez 1970’11 yillarda olmak
lizere bir¢ok calismada incelenmistir (7-8). Bi-
zim ¢alismamizda dinamik solunum fonksiyon
testleri parametrelerinden olan FVC, FEVI,
PEF, FEV 25-75 degerleri incelendiginde,
biitiin degerlerde diyaliz sonrasinda solunum
fonksiyon testlerinde anlamli bir artis gozlen-
mektedir. Daha oncede belirtildigi gibi kronik
bobrek yetersizliginde viicuttaki sivi miktari
artmaktadir. Ayrica iirenin kapiller permeabili-
teyi artiric 6zelliginden dolay, akciger bazal-
lerinde 6dem olusmaktadir (9). Odem 6zellikle
perikapiller ve peribronsiyolar alanda yogun-
lagsmaktadir. Ozellikle FEV 25/75 degerinde di-
yaliz sonrasi anlamli1 diizelme, diyaliz sirasinda
tirenin uzaklastirilmasina ve bir miktar sivinin
diyaliz makinesi yardimiyla uzaklastirilmasina
baghdir. Sivinin uzaklastirilmasi perikapiller
ve peribronsioler alandaki siviy1 azaltmakta-
dir. Kiiciik bronglar ¢evresindeki 6dem kaybol-
makta ve hava akimi diizelmektedir. FEV25-75
degerindeki diizelme bunu gostermektedir.
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Calismamizda olgularin arter kan gazlar
incelendiginde pH ve oksijen satiirasyonu de-
gerlerinde diyaliz sonrasinda anlamli bir artig
gdzlenmistir.

Hemodiyaliz hastalarinda yapilan calis-
malarin sonucunda mortalite ve yasam siiresini
etkileyen en 6nemli kriterin voliim durumu, bir
baska deyisle kuru agirlik oldugu sonucuna va-
rilmistir. Hasta uyumsuzlugu, iki diyaliz seansi
arasinda alinan asir1 sivi, diyaliz kuru agirhigi-
na ulasmak i¢in yapilan agresif ultrafiltrasyon-
lar (UF) diyaliz sirasinda hipotansiyona, doku
perflizyonunun bozulmasina ve oksijen satii-
rasyonunun diismesine neden olmustur.Y gal ve
ark (10) caligmalarinda, 4 saatlik hemodiyaliz
seans1 boyunca kilogram basma yapilan UF
miktar1 artikca, transkiitandz parsiyel oksijen
satlirasyonunun diistiigiinii gosterdi. Harrison
LE ve ark (11) hemodiyaliz hastalarinda santral
venoz oksijen satlirasyonunun diyaliz sirasinda
asirt UF’ye bagli dolagim bozuklugunu gdster-
mede klinik faydasi oldugunu gosterdi. Doku
perfiizyonunun bozulmasi iskemi-reperfiizyon
fenomenine yol agarak reaktif radikallerinin
ve inflamatuvar sitokinlerin ortaya ¢ikmasina,
boylelikle stres ve kronik inflamasyona neden
olur. Bu sonuglar ateroskelroz ve kardiyovas-
kiiler mortalitenin baslica sebepleridir.Bizim
hastalarimizda 4 litreye kadar UF degeri olan
hastalarin olmasina karsin oksijen satiirasyon
degerlerinde anlamli disiikliik saptamadik.
Calismamizda PaO, ve PaCO, degerindeki
degisiklikler ise anfamli bulunmamistir. He-
modiyalizin solunum fonksiyonlar1 iizerine
etkisi ile ilgili daha 6nce yapilan ¢aligmalarin
hemen hemen tiimiinde PaO, degeri diisiik
bulunmustur. Bischel ve arkadzaslarl yaptiklar
calismada bunu, dializ esnasinda heparinlesmis
arter kaninin, diyaliz makinasindan gecip tek-
rar viicuda donerken, olusan mikroagregatlarin
diyaliz membranina yapisarak bir mikroemboli
kaynag1 olusturduklar1 ve dializ membranini
gecerek akciger alanlarinda mikroemboliler
olusturmasina baglamistir (12). Sonug¢ olarak
ventilasyon/perfiizyon oranm1 bozulmakta ve
alveolar-arteryal PaO, degeri artmakta PaO,
diismektedir. Sivi retansiyonunun pulmoner
fonksiyonlar iizerine etkisinin akut mikroem-
bolilerin etkisinden daha 6nemli oldugunu dii-
siindiirecek sekilde bizim ¢alismamizda PaO,
seviyesi hemodiyaliz sonrasinda yiiksek bulun-
mustur. Dolayisi ile bu tiirden bir komplikas-
yon calismamizda saptanmamistir.Literatlirde
bu yonde calismalar da mevcuttur (13). Crad-
doch ve arkadaslar1 ise hemodiyaliz siiresince
gozlenen PaO, diisiisiinii, 16kositlerin pulmoner
alanda sekestrasyonuna baglamaktadir (14).
Selliiloz bazli dializ membraninin kopleman
ya da kompleman partikiillerini aktive ettigi
kabul edilmektedir. Bu aktivasyon sonucunda
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noétrofiller akciger kapillerlerinde marginasyon
ve sekestrasyona neden olurlar. Sonugta hipok-
si ve hipokapni olugmaktadir. Alveoler-arteryal
oksijen farki biiytimektedir. PaO, deki distsiin
bir diger sebebi olarak da organlzmanln tiretti-
gi CO,’in diyaliz makinasinda diflizyona ugra-
yarak atilmasina baglanmistir (15). Literatiirde
PaCo, de hemodiyaliz sonrasinda azalma tesbit
edilmistir. Bu diisiisiin sebebi Pa0,” deki diisi-
stn tetikledigi hiperventilasyon ve CO,’in di-
yalizat sivisina dagilimi sonucu azalmasi olabi-
lecegi ve tiim bu degisiklikler 6zellikle asetat
bazli diyalizatlarda daha da belirgin olabildigi
bildirilmistir (11). Semi-sentetik ve sentetik
membranlarin iiretimi ile membran biyouyum-
luluklarina artis saglanmistir. Kompleman akti-
vasyonu, semisentetik olan seliiloz diasetat, he-
mofan membranlarda daha az, tam senteik olan
polisiilfon membranlarda ise en az siklikla go-
riilmektedir. Iyi hemodiyaliz yapabilmek adina
asir1 diyaliz dozu (yiiksek kt/V) uygulamasinin
diseqilibrium sendromuna neden oldugu bilin-
mektedir. Ure diseqilibritm disinda asir1 diyaliz
uygulamasi, elektrolit ve asit baz diseqilibrium
sendromuna da neden olabilir. Diyalizin erken
doneminde dolasimdan hizlica alinan inorganik
fosfat, hiicresel diizeyde 2-3 difosfogliserat ak-
tivasyonunu etkiliyerek hemoglobinin oksijene
afinitesini bozabilir (5). Yiiksek kt/v uygulaya-
rak yapilan hemodiyalizlerde post diyaliz alka-
lozis gelisimi, santral etkili solunum depresyo-
nuna ve PaO, diislisline, PaCO, ylikselmesine
neden olabilir (13). Bizim hasta grubumuzun
1/3’tinde post diyaliz pH degerleri alkaloz sini-
rinda saptandi. Calismamizda PaO, ve PaCO,
degerlerinde anlamli degisiklik olmamas1 ayni
zamanda vaka sayisinin azligia baglanmis, b u
konuda daha fazla hasta sayisina oldugu diisii-
nilmiistiir.

SONUC

Kronik bobrek yetersizligi olgularinda,
stvi volimiinde artis ve pulmoner kapiller
permeabilite artis1 sonucu pulmoner 6dem ve
plevral efiizyon olusumu siktir. Hemodiyalizde
pulmoner kapiller yatagin 16kositlerle parsiyel
blokaj1 ya da silikon mikroemboliler sonucu
tekrarlayic1 hipoksemi ataklarina neden olabi-
lirler. Kronik bobrek yetersizliginde uygulanan
hemodiyaliz sonucunda, 6zellikle kii¢iik hava
yollart ¢evresindeki 6dem giderilmekte, akci-
ger bazallerinde ventilasyon diizelmektedir.
FEV25/75 degerindeki hemodiyaliz sonrasi
diizelme kiiciik hava yollarinin ¢evresindeki
O0demin azalmasinin Olgiitii olarak alinabilir.
Son yillarda hemodiyaliz sonrasindaki PaO
degerindeki diisiis 2 mekanizmayla agiklan-
maya calisilmaktadir. Bunlardan birincisi ak-
ciger dolasiminda mikroembolilere ya da not-
rofil agregasyonlarina bagli olarak ventilasyon/
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perfiizyon oraninin bozulmasidir. Ancak mik-
roembolileri uygun mikrofiltreler kullanildig:
ve diyalizin birinci saatinden itibaren periferik
kanda nétrofil sayis1t normale dondiigii halde,
PaO, degerlndekl dusukluk devam etmektedir.
ikinci gortis ise, CO,’in diyaliz membrani yo-
luyla atilmasina bagh olarak, alveolar ventilas-
yonun azalmasi ve CO, retansiyonu olmaksizin
arteryal oksijenin diismesi seklindedir (14).
Solunum fonksiyon testlerinin ve arter kan
gazlarinin, hastalara uygulanacak hemodiyaliz
tedavisinin planlamasinda yol gosterici degere
ulagmasiicin,dahafazlacalismayaihtiyagvardir.
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