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OZET

Nefrojenik assit, son donem bobrek yetmezligi olan
hastalarda ortaya c¢ikabilen, genellikle hipertansiyon,
periferik odem ile birlikte olabilen bir durumdur. Basta
hipervolemi olmak iizere pek cok faktor nefrojenik assit
gelisimine neden olabilir. Bu ¢alismada, nefrojenik assit
tanist alan hastalarin  klinik bulgulari ve uzun siireli
ultrafiltasyon ile tedavisi degerlendirilmistir. Nefrojenik
assit tanist alan 5 hastaya, uzun stireli ultrafiltrasyon
tedavisi uygulandi. Ultrafiltrasyon tedavisi ile hastalarin
tiimiiniin assitleri kayboldu. Tiim hastalar, baslangi¢
agirliklarimin -~ %24+9' nu  kaybettiler.  Hastalarin
ortalama arteriel kan basinct degerleri, kardiyotorasik
oranlarn, ekokardiyografik degerlendirme de sol atrium
caplart belirgin olarak azaldi. Ortalama serum albumin
degerleri ve ejeksiyon fraksiyonlarinda belirgin artislar
saptandi. Nefrojenik assit de son dénem bébrek yetmezligi
olan hastalarda voliim yiiklenmesinin bir bulgusudur ve
tedavisinde ultrafiltrasyon esastir.

Anahtar kelimeler: Nefrojenik assit,
ultrafiltrasyon, hipervolemi

GIRIS

[lk kez 1970 yihinda tamimlanan "Nefrojenik

Assit" (NA) (1), son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan
hastalarda, orta derecede veya belirgin assit gelismesi ile or-
taya ¢ikan klinik tablodur. Genelde pretibial 6dem, hipertan-
siyon, ve hemodiyalize giren hastalarda diyaliz hipotansiyo-
nu ile birliktelik gosterir (2). Isimlendirme konusunda tartis-
malar vardir: NA, hemodiyalize bagli gelisen assit yada diya-
liz assiti gibi. Ancak hasta hemodiyalize baslamadan da orta-
ya cikabildiginden 'nefrojenik assit' en uygun deyimdir. NA
tanisi, SDBY olan hastalarda, kardiyak ve perikardial hasta-
liklar, hipotiroidi, karaciger sirozu gibi primer assit nedenle-
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SUMMARY

Nephrogenic ascites, generally found with
hypertension and edema in patients with end- stage
renal disease, is a specific entity. Lots of factor such
as hypervolemia may be the cause of nephrogenic
ascites. In this study, treatment with daily and slow
ultrafiltration sessions was evaluated in patients with
nephrogenic ascites.

Daily and long ultrafiltration sessions were
performed in five patients diagnosed nephrogenic
ascites. In all patients, the ascites are cured by
ultrafiltration. Mean body weights of the patients
were decreased by 24+9%. A marked improvement of
mean arterial blood pressure, cardiothoracic index
on chest X-ray and left atrial diameter was observed.
Increase of mean serum albumin concentration and
ejection fraction was observed. Nephrogenic ascites
is a finding of hypervolemia in end-stage renal
disease and ultrafiltration is essential for its
treatment.

Key words: Nephrogenic
ultrafiltration, hypervolemia

ascites,

rinin diglanmast ile konur (1). Nefrojenik assitin etiolo-
jisi ve patogenezi hala karanliktir (1,2). Voliim yiiklen-
mesi basta olmak lizere periton membranin gecirgenli-
ginin degismesi, lenfatik drenajin bozulmasi, 6nceden
periton diyalizi uygulanmig olmasi ve konjestif kalp
yetmezligi, assitin gelisimine katkida bulunabilir (1).
Bu klinik tablonun sikligi belli olmayip, hastalarda
prognoz kotudir (1,2,3). Bu caligmadaki amacimiz
nefrojenik assitli hastalarin klinik 6zelliklerini degerlen-
dirmek, tuz kisitlamasi ile beraber inatci ve sabirli ola-
rak uygulanan ultrafiltrasyonun (UF) tedavideki yerini
ve Onemini belirlemektir.



GERECLER ve YONTEM

Bu calismada, 1993-1996 yillar1 arasinda Ege Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz
Merkezi'nde takip edilen ve nefrojenik assit tespit edilen
bes hasta degerlendirilmeye alindi. Hastalarin hepsinde
tim batin ultrasonografisi, ekokardiografi, karaciger fonk-
siyon testleri, hepatit gostergeleri, tiroid fonksiyon testleri,
assit sivisinda sitolojik tetkikler yapilarak bilinen diger
assit nedenleri dislandi. Nefrojenik assit tespit edilen hasta-
lara, hergiin  uzun siireli (6-8 saat, 200-500 ml/saat)
ultrafiltrasyon uygulandi. Hastalarin hepsine tedavi bas-
langicinda ve sonunda, tele kardiyografi ile kardiyo-torasik
oran (KTO), serum albiimini, ekokardiografi ile sol atrium
(SA) caplan, sol ventrikiil sistol-diyastol sonu caplan
(SVes ve SVed), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)
bakildi. Tedavi baglangict ve sonunda, sistolik (SKB) ve
diyastolik (DKB) kan basinci degerlendirildi. Kan basinci
Olgiim degerleri, ortalama arteriel kan basinct (DKB+
(SKB-DKB/3)) olarak verildi. Verilerin istatistiksel deger-
lendirilmesi Mann Withney test ile yapildi. Karsilastirma-
larda p<0.05 ise sonuclar anlamli olarak kabul edildi. Para-
metrelerin tiim degerleri ortalama + standart sapma olarak
verildi.

Tablo I: Hastalarin demografik 6zellikleri ve klinik bulgulari.

BULGULAR

Nefrojenik assit tanisi alan SDBY' likli bes
hastanin (ortalama yaslar1 44+4.9 yil (35-49 yil), 2 ka-
din, 3 erkek ) demografik ve klinik 6zellikleri Tablo
I'de verilmistir. Hastalarin tedavi baslangicindaki orta-
lama serum albumin degerleri 3.18+ 0.4 mg/dl, ortala-
ma arterial kan basinct (OAKB) degerleri 102 +20
mmHg, ortalama viicut agirliklar1 68.4+24 kg idi. Uc
hasta, tan1 aninda belirgin olarak hipertansif idi ( O-
AKB: 102-120 mmHg).

Hastalarin, hastanede kalig siireleri 15-60 giin
arasinda degisti. Sik ve uzun siireli ultrafiltrasyon teda-
visi ile hastalar baslangi¢ agirliklarinin % 15-37'sini
(2419) kaybettiler. Baslangic degerleri ile karsilastiril-
diginda, ultrafiltrasyon tedavisi sonunda, hastalarin
OAKB degerleri, KTO'lar1i, ekokardiyografik deger-
lendirme de SA caplan ile SVes ve Sved caplar belir-
gin olarak azaldi. Tedavi ile tiim hastalarin assitleri
kayboldu. Bunlara karsin, ortalama serum albiimin
degerleri ve EF' larinda belirgin artiglar oldu. Hastala-
rin tedavi oncesi ve sonrasi klinik bulgular1 Tablo I ve
IT' de verilmistir.

Hasta No Yas (yil) Cins (E/K) Diyaliz Yas1 (ay) Etioloji — Agirhk (kgy OAKB (mm Hg) Serum Albiimin (g / di)
TO TS TO TS TO TS
1 49 K 21 KGN 47 39 90 70 31 3.6
2 43 K 3 9 56 39 107 90 3.0 35
3 35 E 25 KR 57 49 120 100 3.9 5.1
4 45 E 1 DM 108 68 120 93 2.9 3.9
5 48 E 1 DM 74 56 73 83 3.0 3.7
Ortalama 44 10 68 50 102 87 3.18 3.96

KGN: kronik glomeriilonefrit, KR: kronik rejeksiyon, DM: Diabetes mellitus, ?: bilinmiyor, OAKB: Ortalama AKB, TO: tedavi 6ncesi, TS:tedavi sonrasi

Tablo II. Hastalann tedavi Oncesi ve sonrasi ekokardiyografik ve tele-kardiografik degerlendirilmesi

Hasta D VA (%) KTO (%) SA (mm) SVes (mm) SV ed (mm) EF (%)
TO TS TO TS TO TS TO TS TO TS
1 18 66 50 44 31 32 21 40 32 48 71
2 30 71 60 46 29 45 41 -53 49 38 41
3 15 62 46 45 27 44 32 50 40 31 48
4 37 65 56 46 37 41 41 48 46 37 37
5 20 54 46 46 34 51 40 55 47 20 38
Ortalama 24 64 52 45 32 43 35 49 43 38 45
P -00.01 <0.01 <0.01 <0.01 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0.05 <0.05

VA: viicut agirhgi, TO: tedavi 6ncesi, TS: tedavi sonrasi
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TARTISMA

Nefrojenik assit, son donem bdbrek yetmezligi
olan bir hastada massif derecede assit birikimi ile
karekterizedir ve tani genellikle, diger assit olusturabi-
lecek patolojilerin ekarte edilmesi ile konmaktadir.
Tedavi yaklagimlar1 konusunda literatiirde sinirli bilgi-
ler olsa da, periton diyalizi, peritoneovendz sant uygu-
lanmasi veya bobrek transplantasyonu gibi tedavi
modalitelerinin, assit olusumunu engelleme de etkili
yontemler olabilecegi  bildirilmektedir(2).  Ancak,
nefrojenik assit gelisiminde en 6nemli neden sivi yiik-
lenmesi olarak goriinmektedir (1,4,5). NA' li hastalarda
siklikla hipertansiyon birlikte bulunmaktadir(2). Mauk
ve Craig'in serilerinde hastalarin 2/3'linde belirgin sivi
yiiklenmesi tarif edilmektedir. Craig'in serisinde belir-
gin sivi yiiklenmesi olmayan hastalardan birinde
kardiyomegali, digerinde de hipertansiyon varlig: tarif
edilmektedir. Bu serilerde UF'nun ne kadar yapildigi
yani gercek kuru agirlik degerlerine varilip varilmadigi
bilinmemektedir. Hastalarin KTO'lar1, SA caplarn gibi
degerler verilmediginden yeterli ultrafiltrasyon yapildi-
81 konusunda siiphelerimiz vardir. Ayrica bu iki seride
UF ile hastalarin hemen hepsinde tedavi basarisiz ol-
mustur. Bu da, yapilan UF miktarinin yetersiz ve kuru
agirhk tespitinin de dogru olmadigini, hastalarin
hipervolemik oldugu siiphesini uyandirmaktadir. Has-
talarda, assit digindaki periferik 6dem gibi diger voliim
yiiklenmesi bulgularinin UF ile daha cabuk coziilmesi
ve bu hastalarda siklikla birlikte olabilen hipotansiyon
ataklari, UF' a devam edilmesinde caydirici olabilmek-
tedir. Bizim calismamizda, hastalarimizdaki mevcut
assit yalnizca israrli UF ile tedavi edildi. Hastalarimiza
uzun ve yavas UF seanslarn uygulayarak hipotansiyon
ve kas krampi gibi UF yapmamizi engelleyecek tablo-
larin ¢ikmasini Onlemeye calistik. Hastalarin kuru a-
girlik  takibini  tele kardiyografi ile KTO,
ekokardiyografi ile SA caplar1 ve kan basinci kontrol-
leri ile degerlendirdik. Tedavi sonunda (¢ hipertansif
hastamiz normotansif hale geldi. Baslangicta
normotansif olan hastalarimizda da, tedavi sonunda
EF' da belirgin artma, KTO ve SA caplarinda belirgin
azalma ortaya ¢ikti. Hastalarimizin agirliklar ortalama
68 kg'dan 50 kg'a geriledi, yaklagik agirliklarinin %
24'linii kaybettiler. Tedavi sonunda hastalarin ortalama
serum albumin degerleri 3.18 + 0.4 g/dl 'den, 3.96 +
0.65 g/dl' ye, SA ¢aplar1 45 mm' den 32 mm'ye, SVes
ve Sved c¢aplari ise sirasiyla 43 ve 49 mm'den 35 ve 43
mm'ye geriledi (p<0.05). Bu sonuglar bize, NA tanisi
doneminde hastalarin hipervolemik oldugunu, israrl
UF ile tiimiinde normovolemi saglanmasiyla assitin
kayboldugunu gostermektedir. Baglangigta, diisiik
ejeksiyon fraksiyonuna sahip olmak NA gelisimiyle
iligkili olabilir. Diger yandan literatiirde, NA olusumu-
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na, peritonun lenfatik drenajindaki bozulmanin katkida
bulundugu Morgan tarafindan gosterilmistir(6). Lenfa-
tik drenaj bozuklugu ve peritonun gecirgenligindeki
degismeyi demirin asir1 birikimine baglayanlar vardir
(7). UF ve periton icine uygulanan steroid gibi tibbi
yontemlerin NA tedavisinde basarisiz kalmasi, cokta
uzun Omiirlii olmayan ve hastalarin ¢ogunun 12 yil
icinde Oliimiiyle sonuclanan peritonovendz shuntlarin
uygulanmasini dogurmustur (2,8). Literatlirde son sans
olarak periton diyalizi ve organ nakli goriilmektedir
(1,5,8). Ama bu sonuglar, yetersiz yapilan UF'un getir-
digi umutsuzluk ve c¢aresizligin triinti gibi gériinmekte-
dir. NA, SDBY'nde sik¢a gordiigiimiiz voliim yiiklen-
mesinin tedaviye direngli bir sekli gibi goriinmektedir.
Israrli UF tedavisi ile kétii prognoza sahip oldugu bil-
dirilen NA' 1i hastalarin tedavisi miimkiin gériinmekte-
dir. Hastalarin prognozlarinin kotii olmasi, muhtemelen
gizli ve siirekli hipervolemik durumun devam etmesi
ile iligkilidir.

Ozetle, nefrojenik assit de hipertansiyon, 6dem
gibi SDBY olan hastalarda sivi yiliklenmesinin bir so-
nucudur. NA tedavisinde de ultrafiltrasyon esastir. Bu-
rada 6nemli olan: hastanin kuru agirligin1 dogru tespit
etmek icin yakin takip etmek, gerektiginde uzun ve ya-
vas ultrafiltrasyon seanslari uygulamak, tedavi sirasin-
da sabirli ve inat¢1 olmaktir.
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