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OZET

Kronik bébrek yetmezlikti (KBY) olgularda
hemodiyaliz (HD) sirasinda arteriyel oksijen satiirasyonu
(PaO2) degerlerinde gecici diisiis oldugu bildirilmektedir.
%5- 15 arasinda olan gecici hipoksemiden, kan-diyaliz
membrani etkilesimi sonucu gelisen pulmoner lokositazis
ve CO, nin asetat diyalizata transferi ile olusan
hipoventilasyon sorumlu tutulmaktadir. Uzerinde cok
durulan bu iki ana mekanizmanin yanisira HD sirasinda
olusan bronkokonstriksiyonun da hipoksemiye katkida
bulundugu éne siiriilmektedir. Bu ¢calismada diizenli HD
programinda olan KBY'li olgularda, HD siiresince gelisen
tepe akim hizi (PEF) degisikliklerinin es zamanli arteriyel
O, satiirasyonu ile iliskisinin varligini arastirmayi
amagladik. Haziran 98 ve Eyliil 98 tarihleri arasinda
Bagkent Universitesi Hemodiyaliz Merkezinde diizenli HD
programinda olan yaglar: 10-67 (ortalama: 40.38"13.12)
arasinda 34 kadn, 66 erkek, 1000lgu calismaya alindi.
Farkli nedenlere bagh KBY gelismis ve 4 ay-20 yildir
(5.0x£24.2y1l) HD progranmunda olan olgulardan diyaliz
swrasinda cekilen sivi miktart I-51t (ortalama: 2.87+0.8)
idi. HD sirasinda diyaliz soliisyonu olarak bikarbonath
diyalizat ve cuprophan membran 1,2 m’ kullanild:.
Olgularda; diyaliz oncesi (0.), 30., 60., ve 180.
dakikalarda PEF ve O, satiirasyonu 6l¢timleri yapildi.
Baslangic PEF degerlerine gore 30. dakikada %1 lik (380-
383), 60. dakikada %1'lik (380-383), 180. dakikada
%8'Tik (380-409) bir arns saptanmakla birlikte
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05). O,saturasyon degerleri arasinda da 0., 30., 60.,
180. dakikalarda anlaml: fark saptanmad: (p>0.05).
Literatiir bilgilerinden farkli olan sonuclarimiz, HD
swrasinda gecmiste kullanilan ve hipoksiden sorumiu
tutulan asetat diyalizat yerine, bikarbonath diyalizatin
kullanilmis olmasi ve olgulardan >2It sivi ¢cekilmesi ile

ortaya c¢ikan pulmoner permeabilitedeki artis ile
aciklanabilmektedir.
Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, oksijen

satiirasyonu, tepe akim hiz1 (PEF).
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ABSTRACT
Transient decrease of arteriel oxygen saturation
(0,Sat) is reported in 5% tol5% of chronic renal failure
(CREF) patients during hemodialysis (HD) procedure. Two
main mechanisms have been proposed as the possible
causes of this issue: on the one hand pulmonary
leukostasis caused by the effecting of blood-dialysis
membrane, and on the other hand, hypoventilation
caused by the transfere of CO, to acetate dialysate.
Bronchoconstriction which occurs during HD has
additional effect to hypoxemia. In the present study, we
aimed to determine the changes of Peak Expiratory Flow
(PEF) rates and the O,Sat that occur during HD and the
relationship between these parameters. One hundred
patients (mean age 40.35+13.12 years: range 10-67
years: 34 females, 66 males) who were in HD programme
at Baskent University Hemodialysis Center between June
98 - September 98 were included in this study. The
patients who develop CRF due to different etiologies were
under HD programme for a period of 4 months-20years
(mean 5.04%=4.2years). During dialysis, an average of
1-5 It (mean:2.87%0.8) of fluid was taken from patients.
The dialysis machinary with the Cuprophan membrane
and dialisate solution with bicarbonate were used during
HD. The PEF rates and O,Sat were measured before
dialysis and at the 30th, 60th, 180th minutes of the
procedure. An increase of 1% (380-383) in the 30th and
60th minutes and 8% (383-409) in the 180th minute were
observed, but there were no statistically significant
differences in between them (p >0.05). Also, no significant
changes were present in between the O,Sat values at the
0", 30", 60, 180" minutes of HD (p>0.05). These
findings contradicts with the previous studies reported in
the literature. Our results could be explained by the use
of bicarbonate dialisate during HD and by taking fluids of
>2lt which increase pulmonary permeability has
additional positive effect in maintaining normal O,Sat
levels.

Key words: Hemodialysis, oxygen saturation,
peak expiratory flow (PEF).



GIRIS

KBY nedeniyle HD programina alinan olgularda
diyaliz sirasinda hipokseminin ortaya ciktig1 bircok
¢alismada bildirilmektedir (1,2). HD stiresince PaO2
%5-15 arasinda gegici diisiis olmaktadir (3).

Erken donemde meydana gelen hipoksemiden
seliilozik membranlarin  kompleman  sisteminin
aktivasyonu sonucu gelisen pulmoner lokositazis
sorumlu tutulurken, devam eden hipoksemiden ise
kullanilan asetat diyalizat sollisyonuna bagh ortaya
¢ikan hipoventilasyon sorumlu tutulmaktadir (2,4,5).

Hemodiyalizin solunum fonksiyonlar1 tizerine
etkisinin bir gostergesi olan PEF degerlerindeki
diismeden biyolojik uyumsuz diyaliz membranlanna
karsi saliman inflamatuar mediatorler sorumlu
tutulmaktadir. Inflamatuar mediatorlerin kompleman
sistemini aktive etmesi sonucu, notrofil, makrofaj ve
trombositlerden salinan mediatorlerin
bronkokonstriksiyona sebep oldugu One stiriilmektedir
(6). Diizenli HD programinda olan 100 KBY'li olguda
HD sirasinda farkli zaman dilimlerinde ortaya ¢ikan
PEF ve arteriel O, saturasyonu degisiklikleri kendi
aralarinda ve birbirleriyle kargilastirildi ve sonuglar
tartigildi.

GEREC VE YONTEM

Haziran 1998-Eylil 1998 tarihleri arasinda
Baskent Universitesi Diyaliz Merkezinde HD
programinda olan 36 kadin ve 64 erkek toplam 100 olgu
galigmaya alindi. Olgularin yaslar1 16-67 yil (ortalama:
40.38+13.12), HD siiresi 4 ay-20 yil (ortalama:
5.014.2y1l), HD sirasinda cekilen sivi miktar ise 1-5 it
(ort: 2.8%+0.8) idi. HD sirasinda diyaliz soliisyonu
olarak bikarbonatli diyalizat ve cuprophan membran
12 m’ kullanildi. Diyalize baslarken 0., 30., 60., 180.
dakikalarda pefmetre ile (Personal best, USA) li¢ ayri
PEF oOlciimii yapildi ve elde edilen en yiiksek deger
kaydedildi. Es zamanli olarak pulse oksimetre ile
arteriel O2 saturasyonu Ol¢iimi yapildi. PEF ve 02
saturasyonu parametrelerinin farkli zaman
dilimlerindeki degerleri, kendi icinde ve birbirleri
arasinda student-t testi ile karsilastirildi.

SONUCLAR

Olgularin bazi demografik Ozellikleri Tablo-1'de
Ozetlenmistir. Diyalizin 0., 30., 60., 180. dakikalarinda
yapilan PEF ve arteriel 02 saturasyonlari olgtimlerinde
baglangic PEF degerlerine gore; 30. dakikada %1'lik
(380-383), 60. dakikada %1'lik (380-383), 180.
dakikada %8'lik (380-409) artis saptandi. Bu degerler
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p>0.05). Pulse oksimetre ile Olgiilen 02 saturasyon
degerlerinde de 0., 30., 60., 180. dakikalar arasinda
anlamhi fark saptanmadi (p>0.05). PEF ve O2
saturasyonu degerlerinin ¢alisilan zaman dilimlerindeki
degismeleri Sekil-1 ve Sekil-2'de sematize edilmistir.
Bu iki parametre degerlerinin birbirleri arasinda da
korelasyon bulunmadi.

Tablo 1. Olgularin demografik 6zellikleri
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DEGISKEN BULGULAR
Cinsiyet 34K, 66E
Yas ortalamast (y1l) 40.38+13.12
KBY siiresi (yil) 5.0+4.2
Cekilen stvi miktan ([t) 2.87+0.80
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Sekil I. Diyaliz siiresince PEF degisimlerinin, baslangic
degeri baz almarak karsilatirllamast
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Sekil 2. Diyaliz siiresince O2 Sat degisimlerinin, baslangi¢ O,
Sat degeri baz alinarak karsilastiriimasi

TARTISMA

Hipokseminin sebebi fizyolojik olarak li¢ sekilde
acgiklanabilir: 1) inspire edilen PO,'nin azalmasi, 2)
Alveolo-arteriyel O, gradientinde (P(A-a) O,) artig, 3)
Hipoventilasyon Birincisi, yani inspire edilen havadaki



0, disuisti yiksek rakimda yasayanlarda ya da solunan
havadaki O, konsantrasyonunun dusiik oldugu
durumlarda olabilir. Bu da diyalizin indiikledigi
hipoksemi sebebi olamaz (2).

Hipoksemiden sorumlu olan ikinci mekanizma ise
P(A-a) O,'de artis ve ventilasyon perflizyon oraninin
bozulmasidir (2.) HD sirasinda kullanilan biyolojik
uyumlu poliakrilonitril (PAN) ve polimetilmetakrilat
(PMMA) membranlarit ile selillozik membranlara
(cuprophane veya cellophane) gore daha nadir
hipoksemi gelismesi diigiik kompleman aktivasyonu ile
aciklanmaktadir. Biyolojik uyumsuz cuprophane
membran kullanimiyla ise alterne kompleman sistemi
aktivasyonu ile pulmoner I6kositazise ikincil V/Q

oraninda degisim sonucu hipoksemi gelistigi
bilinmektedir (4,5). Otolog cellophane inkiibe edilmis
plazmanin  hayvanlara  inokulasyonuyla yapilan

calismada hipoksemi ile eszamanli olarak kanda
Iokopeni gelisirken, akcigerlerde ise histolojik olarak
intrapulmoner lokositazis gosterilmistir (7).

Raymond ve ark.nin yaptigi calismada ise
cuprophane membranla yapilan diyaliz sirasinda, PAN
membranla yapilan diyalize gore 16kosit sayisinda daha
belirgin olarak diisiis saptanmistir. Bu da intrapulmoner
Iokositazin membran tipi ile iligkili olmasi ile
aciklanmistir (5). Calismamizda hipoksemi gostergesi
olarak, HD sirasinda dort defa arter kan gazinda PaO,
Olclimiint olgularin kabul etmemesi ve olgu sayisinin
onceki caligmalara gore belirgin fazla olmasi nedeniyle
pulse oksimetre ile SatO, dl¢timii yapilmistir. Yine ayni
glicliikler nedeniyle lokosit sayimi da yapilamamigtir.
Daha oOnceki cuprophane membranla yapilan
calismalarda diyalizin erken sathasinda gozlenen SatO,
degerlerindeki anlaml diistis calismamizda
saptanmamigtir.

diger bir nedeni
hipoventilasyondur.  Hipoventilasyon P(A-a)O,'nin
normal olusu ile karakteristiktir. Bu durumda inspire
edilen havadaki yetersiz 02 molekiiliinlin pulmoner
kapiller PO,'yu yiikseltememesi dolasimdan CO02
atilimi ile dengelenmeye c¢alisiimaktadir (2). HD'nin
erken donemindeki hipoksemi intrapulmoner lokositazis
ile agiklanirken ge¢ donemdeki hipoksemiden farkli
mekanizmalarin sorumlu oldugu diigtinilmektedir. Bu
konuda Sherlock ve ark. sundugu alternatif bir teoride;
asetat diyalizat kullanilan olgularda hipokseminin esas
sebebi CO,'in diyalizata difiizyonu sonucu CO0, kaybi
ile ortaya c¢ikan refleks hipoventilasyon olarak
bildirilmektedir (8). Bu sirada akcigerlerden ekspire
edilen CO,'de de diisis saptanmast bu tip
hipoventilasyonun dugiik PaO, yada disik PaCO, ile
tanimlanabiecegini gostermektedir (2,5).

Hipokseminin
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HD'nin metabolik asidozu hizla diizeltip alkaloza
neden olmasiyla da hipoventilasyona yol acabilecegi
one strilmektedir (3). Blanchet ve ark. benzer asit-baz
dengelerine sahip olan bikarbonat ve asetat
diyalizatlardan, sadece asetat diyalizatin hipoksemiye
yol actigin1 gozlemislerdir. Bu ylizden hizli alkaloza
baghh hipoventilasyon yerine, asetat metabolizmasi
sonucu  olusan CO, kaybmna bagh  refleks
hipoventilasyon tizerinde daha ¢ok durulmaktadir (4).

Botufferd ve ark. ventilatére baghh HD'e giren
hastalarda yaptiklar1 calisma sonucu, kullanilan
diyalizat ya da membran cinsi ne olursa olsun hipoksemi
saptamamuglardir (9,10). Ventilator ile yeterince destek
saglanan olgularda hipoksemi gelismemesi; spontan
solunumu olan hastalarda hipoksemiden sorumlu
mekanizmanin alveoler hipoventilasyon oldugunu
desteklemektedir. Yine ayni caligmada asetat diyalizat
kullanilan hastalarda CO, kaybi ve hipokapni
saptanirken, bikarbonat diyalizat kullanilan olgularda
PaCO,'de degisiklik gozlenmemistir (10).  Bizim
calismamizda ise sadece SatO, Olgimu yapilarak
hipoksemi takibi yapilmig ve diyaliz stiresince anlaml
bir dusiis saptanmamuistir. Cuprophane membran 1,2m
kullanilmasina ragmen hipoksemi saptanmamasi
literatiirde bildirildigi gibi ana mekanizmanin asetat
diyalizata bagh hipoventilasyon oldugunu
desteklemektedir.

Zidulka ve ark. diizenli HD programinda olan
KBY'li olgularda HD'in akciger vollimleri {izerine
etkisini inceledikleri caligmada, baskin olan patolojinin
restriktif patern oldugunu tesbit etmiglerdir. Restriktif
paternin nedeninin de akciger bazalinde kiiciik hava
yollarinda sivt birikimi oldugu belirtilmistir. Yine ayni
caligmada HD siiresince 21t'nin lizerinde sivi ¢ekilen
olgularda diyaliz 6ncesi ve sonrast FEF%50-%75 (mid-
ekspiratuar flow rate) ve PEF degerlerinde belirgin artig
saptanmistir (10). Bunun yaninda Davenport ve ark.
yaptig1 calsimada HD'nin 1. saatinde PEF degerlerinde
belirgin diisme saptanmasi diyaliz membranlarina karst
olan biyolojik uyumsuzluk sonucu inflamatuar
mediatorlerin  salinmast  ve bronkokonstriiksiyonla
aciklanmustir (6). Bu iki galisma sonuglari géstermistir
ki; diyaliz sirasinda PEF degerlerinde meydana gelen
degisiklikler cekilen sivi miktariyla artan pulmoner
permeabilite ve diyaliz membranina karst biyolojik
uyumsuzluk ile olusan bronkokonstriiksiyon arasindaki
dengeyi yansitmaktadir (6). Calismamizda diyaliz
siresince PEF degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamustir

Ozetle calismamizda diyaliz siiresince PEF ve
SatO, degerlerinde degisiklik saptanmamasi su
mekanizmalarla agiklanabilir: 1) Literatiirde kullanilan



ve CO, diislisiine neden olan asetat diyalizat yerine

bikarbonatli  diyalizatin  kullanilmig olmasi, 2)
Olgulardan ortalama 2.8 It sivi cekilmesinin (>21t)
pulmoner permeabilite Uzerine olumlu etkisi.

Olgularimizda HD sirasinda cuprophane membran
kullanilmasina ragmen hipoksi ve PEF dusukligu
saptanmamasi; bize de hipoksemide ana mekanizmanin
asetata bagh hipoventilasyon oldugunu
disindirmiistiir.  Gegici  hipoksemiden
etkilenecegi dugsilintilen KBY'li olgularda HD programi
yapilirken uygun diyalizat ve uygun diyaliz membran
secimi Onemlidir. Sonuclarimiz diyaliz sirasinda
bikarbonat diyalizat kullanilmast halinde biyolojik
olarak uyumsuz cuprophane membran kullanildigi
durumlarda dahi hipokseminin Onlenebilecegini
gostermektedir.

olumsuz
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