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1. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriler filtrasyon hizinda (GFR)
progressif ve irreversibl azalmanin oldugu, sivi-elektrolit dengesinin ayarlanamadigi
ve bobregin metabolik-endokrin fonksiyonlarim yerine getiremedigi kronik ve
ilerleyici bir hastaliktir. Uremi, KBY’ye bagli anormallik gosteren tim klinik ve
laboratuvar parametrelerini iceren bir terminolojidir. Turkiye'de yaklasik 25000'in
Uzerinde son dénem bdbrek yetmezligi (SDBY) nedeni ile diyaliz programinda olan
hasta oldugu tahmin edilmektedir. KBY, hastalari sosyoekonomik bakimdan
kisitlayan ve psikolojik durumlarim da etkileyen, morbidite ve mortalitesi ytksek bir
hastaliktir. Etiyolojide bircok hastalik bulunmakla beraber en sk karsilasilan
nedenler diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), glomerulonefrit, polikistik
bobrek hastaligi, kronik interstisyel nefritler, renal amiloidoz ve obstriktif idrar yolu
hastaliklaridir. Bunlar arasinda DM (%22.8) ve HT (%18.1) llkemizde KBY
etyolojisinde yiiksek oranda rol alan sistemik hastaliklardir.™

KBY swvi-elektrolit dengesinin ayarlanamamasi ve viicutta tremik toksinlerin
birikmesine yol acarak, tum organ ve sistemleri ilgilendiren sikayet ve bulgulara
neden olur. Yorgunluk, uyku bozuklugu, depresyon, gastrointestinal sistem
rahatsizliklary, Uremik akciger, periferik noropati, goz tutulumu, kardiyolojik,
hematolojik ve endokrin bozukluklar gorilebilir. Kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda okuler komplikasyonlar ile sik¢a karsilasilir; g6z tutulumunun nedenleri
multifaktoriyel olup genis bir yelpazede incelenirler. iskemik optik noropati,
psodotumar serebri, Gremik amarozis, eksternal oftalmopleji, hipertansif retinopati ve
koroidopatiler okuler komplikasyonlar arasinda yer ailmaktadirlar. Okulopati KBY ile
direkt iligkili olabilecegi gibi, altta yatan primer hastaliklara bagli da gelisebilir.
Bunlarin yaminda diyaliz tedavisinin de okuler tutuluma neden olabilecegi

bilinmektedir. Ozellikle KBY etyolojisinde yer alan ve aym zamanda KBY’ nin bir



komplikasyonu olarak karsimiza gikan HT, okiler tutulumda ciddi rol alan sistemik
bir hastaliktir. HT un goze olan etkisi direkt veya indirekt yol ile olabilmektedir.
Direkt olarak hipertansif retinopati, koroidopati ve optik néropati tablolar: ile
etkilerken, indirekt olarak diyabetik retinopatinin kottlesmesi, retinal ven ve arter
tikaniklar:, iskemik optik noropati ve retinal arter makroanevrizmasina neden
olabilir.

Komplikasyonlarin dnlenmesi, yasam stresi ve kalitesinin arttirilmas: amaci
ile KBY hastalarinda uzun sireli renal replasman tedavisi olarak hemodiyaliz (HD)
ve periton diyalizleri (PD) uygulanmaktadir. Diyaliz, yar1 gegirgen bir membran
aracilig1 ile hastamin kani ve uygun diyaliz sollsyonu arasinda sivi-solit degisiminin
esas alindig: bir tedavi rejimidir. HD ve PD olmak Uzere iki sekilde uygulanmaktadir.
HD ile osmotik aktif maddeler diffiizyon yolu ile vicuttan elimine edilmektedirler.
Bu durum total vicut sivisinda azalmaya ve kan osmolalitesinde dismeye neden
olur. HD esnasinda ve sonrasinda sivi dinamiginde ani degisimler olmaktadir. PD’ de
ise yart gegirgen membran olarak periton zar1 gorev almakta, kan ve diyalizat
arasinda solutlerin diffizyonu gerceklesmektedir. Bilinmektedir ki, uzun yillar
diyaliz tedavisi alan hastalarda kornea ve konjonktiva kalsifikasyonlari, kuru goz,
refraktif degisiklikler, band keratopati, lentikller opasiteler, gbz ic¢i basincinda
dalgalanmalar ile karsilagilabilinir.!*?

Retina tabakasinin beslenmesi, retina ve koroidde yer alan genis kapiller
damar ag1 ile gerceklesmektedir. Ultrastriktirel yapisi birbirinden farkl
Ozelliklerdeki fonksiyonel hticrelerce oldukga zengin olan retina, oksijen eksikligine
asir1 duyarl: bir dokudur. Bu nedenle HT ve DM gibi vaskiler tutulumlu hastaliklar
retinayr direkt etkileyebilmektedirler. Calismamizda, SDBY nedeni ile periton
diyalizi alan hastalarda mevcut HT’ un retinada olusturdugu degisiklikleri arastirdik.
Bunun yanminda hastalarimizin kan orneklerinde bobrek klirensinde 6nemli rol
oynayan ve renal tubuler fonksiyonlar icin bir belirteg olan, N-Terminal pro-beyin
natridretik peptit (NT-pro-BNP) dizeylerini de degerlendirdik. Bu calismamizda
SDBY nedeni ile periton diyalizi alan hastalarda NT-pro-BNP dizeyleri ile HT'a
bagl1 gelisen retinopati diizeyleri arasindaki iliskiyi arastirmay: hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Kronik Bdobrek Yetmezligi

KBY, GFR degerinde azalma ile beraber sivi-solit homeostasisinin
bozuldugu, metabolik-endokrin disfonksiyon ile karakterize olan kronik ve progressif
bir hastalik olarak tanimlanabilir. Klinik olarak, bobrek fonksiyonlarinda
asemptomatik azalma ile baslayan ve son evrede tremik toksinlerin birikimi ile tim
organ ve sistemleri etkileyen, ilerleyici bir hastaliktir. Turkiye'de KBY sikligi kesin
olarak bilinmemektedir; 1997 yili Turk Nefroloji Dernegi verilerine gore tlkemizde
yaklasik 25000’ in Uzerinde diyaliz tedavisi goren hasta oldugu bilinmektedir. KBY
bircok nedenle gelisebilir; bu nedenlerin sikligr Ulkelere gore degismektedir.
Turkiye'de SDBY nedenleri ile ilgili en saglikli veriler Turk Nefroloji Dernegi

tarafindan diizenlenmistir (Tablo 1). B4

Tablo 1. Ulkemizde 1997 yilinda saptanan yeni kronik bobrek yetmezligi

olgularinin nedenleri

ETYOLOJI % HASTA SAYIS|

Kronik glomerulonefrit 23.29 2768
Diyabetik nefropati 13.06 1579
Hipertansiyon-nefroskleroz 9.6 1107
Urolojik 8.9 1034
Kistik bobrek hastaliklar 4.1 471

Kronik interstisyel nefrit 6.6 764

Diger nedenler 9.9 2711
Bilinmeyen 234 11581




2.1.1. Kronik Bobrek Yetmezliginde Tam

GFR azalmasi bobrek yetmezliginin karakteristigidir. GFR, genellikle yillar
icinde giderek azalmakta ve bu azalma altta yatan nedene gore degisiklik
gostermektedir. GFR'nin azalmasina bagli olarak kan Ure azotu ve kreatinin
diizeylerindeki yukselme veya kreatinin klirensindeki azalma ile bobrek yetmezligi
tamst konulabilmektedir. Akut ve kronik bobrek yetmezligi ayirict tamsi, klinik
uygulamada onem arzetmektedir. Ug aydan uzun siren azotemi, uzun siireli tremik
belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulgulari, anemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, idrar sedimentinde genis silendirler ve radyolojik incelemelerde
bilateral kuglk bobrekler kronik hastaligin  gostergeleridir. Bu  kriterler
degerlendirilerek KBY, akut bobrek yetmezliginden ayirilir. KBY tamsinda
radyolojik olarak bobreklerin normalden daha kiclk olmasi destekleyici bir bulgu
olabilir. Fakat amiloidoz, diyabetik nefropati ve bobregin infiltratif hastaliklar: gibi
durumlarda bobrek boyutlar: radyolojik olarak kiglk olmayabilir. Tam ve ayirici
tanida biyopsinin yeri kisitlidir. Biyopsi amiloidoz ve infiltratif hastaliklar gibi sinirl

durumlarda tamya yardimci olabilmektedir.

2.1.2. Kronik Bobrek Yetmezliginde Klinik

KBY, asemptomatik bobrek fonksiyonu azalmasindan Uremik sendroma
kadar uzanan spektrum icerisinde cesitli evrelerde degerlendirilebilir (Tablo 2). Fakat
klinik pratikte bu evreler siklikla i¢ ice gegmis durumda gozlemlenirler. KBY 'nin
erken evresinde, sadece bobregin fonksiyonel rezervinde azalma vardir. GFR 35-50
ml/dk’min  atina inmez. Bdobregin ekskresyon ve regulatuvar fonksiyonlar
korunmustur. Erken evrede klinik bulgu ve semptomlar yoktur. Bobrek yetersizligi
olarak tammlanan orta evrede azotemi ortaya ¢ikar. Hastaligin ilk semptomlar:
noktlri ve anemiye bagli halsizliktir. GFR 20-25 ml/dk olunca hastada tremik
semptomlar ortaya cikmaya baslar. Bobregin  ekskresyon ve regulatuvar
fonksiyonlar1 yiksek oranda bozulmus olup belirgin klinik belirti ve bulgular
gozlemlenir. Klinik 0zellikler Tablo 3'de belirtiimistir. SDBY’de bdbrek

fonksiyonlar: ileri derecede bozulmus olup GFR 5-10 ml/dk’ya inmistir. Azoteminin



derinlesmesi ile tim organ ve sistemleri ilgilendiren belirti ve bulgular ortaya ¢ikar.
Kronik bobrek yetmezliginin terminal evresinde ortaya ¢ikan bu tablo Uremik
sendrom olarak tammlanmaktadir. Bu hastalarda renal replasman tedavilerine ihtiyag
duyulmaktadir.

Tablo 2. Kronik bobrek yetmezligi evreleri

KBY evreleri GFR ml/dk
ERKEN Bobrek rezervinin azalmasi 50-80
ORTA Bobrek yetersizligi 25-50
ILERI Bobrek yetmezligi 5-25
SON Uremi <5

GFR’'nin azalmast ile beraber bobregin idrar1 konsantre etme yetenegi azalir.
Beraberinde diurnal ritim de bozulur. Dolayisi ile hastalarda ilk semtomlardan biri
olan noktlri gordlir. Aymi zamanda sivi-elektrolit dengesindeki bozukluklar
belirmeye baslamistir. KBY hastalarinda, SDBY ' de belirgin semptomlara yol acan
su, sodyum ve potasyum denges erken evrelerde korunmus olup, biyokimyasal
analizlerde alt ve tst sinir limitlerinde azalma oldugu tespit edilir. Bobrek yetmezligi
olan hastalarda bobrek fonksiyonlart azalmis olmasindan 6turt fazla sivi vicuttan
atilamaz ve bu durum hipervolemi ile sonuglanir. Benzer sekilde idrar ile tuz kaybi
anormal sekilde artmistir ve kisa stirede hiponatremiye neden olur. Hiperpotasemi de
enfeksiyon, hemoliz veya kan transfizyonlarina bagli olarak kolaylikla
gelisebilmektedir. Saglikli bir insanda distal tibll ve kolonda, aldosteron ve diger
faktorlerin etkisi ile potasyum dengesi korunmaya calisilir. GFR 5 ml/dk’ nin
Uzerinde iken hiperpotasemi nadiren gelisir. Hastalarda hiperpotaseminin belirmesi
ileri evrenin bir bulgusudur. Kan magnezyum diizeyi SDBY olan hastalarda yikselir.
Hipertrisemi GFR 25-30 ml/dk’ min altina inince ortaya gikar.



Tablo 3. Kronik Bobrek Y etmezliginin Klinik Ozellikleri

SIVI-ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI
Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,

hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi

SINiR SISTEMi
Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans, konvilsiyon,

polintropati, basagrisi, sersemlik, irritabilité, kramp, konsantrasyon bozukluklari,
yorgunluk, meningizm, huzursuz bacak (restless leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus,
ter fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal bozukluklar

GASTROINTESTINAL SISTEM

Hickirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, Glser, bulanti, kusma,
gastrointestinal  kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklari, 6zafajit (kandida,
herpes...), intestinal obstriksiyon, perforasyon, asit

HEMATOL OJi-IMMUNOL OJi
Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artis, kanama, lenfopeni,

enfeksiyonlara yatkinlik, immin hastaliklarin yatismasi, kanser, mikrositik anemi
(aliminyuma bagl), asiyla saglanan imminitede azalma, tiberkilin gibi tarisal testlerde
bozulma

KARDIYOVASKULER SISTEM
Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis atheroskleroz, aritmi, kapak
hastalig

PUL MONER SISTEM
Plevral sivi, Uremik akciger, pulmoner 6dem

CIiLT
Kasinti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, Gremik
dokinta, Ulserasyon, nekroz

METABOL iK-ENDOKRIN SISTEM
Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biytme geriligi, hipogonadizm,

impotans, libido azalmasi, hiperirisemi, malnitrisyon, hiperprolaktinemi

KEMIK
Uremik kemik hastalig1, hiperparatiroidi, amiloidoz ,D vitamini metabolizmasi

DIGER
Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, Uremik agiz kokusu, miyopati, yumusak doku
kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tind sendromu, nokturi




KBY’de bobrek dokusunda azalma oldugu zaman geri kalan nefronlarda bir
adaptasyon meydana gelir. Bobrek fonksiyon kaybir minimal iken (<%60), fizyolojik
adaptasyon tamdir. Canlilarda bobrek dokusundan amonyum sentezi yapilmaktadhr.
KBY’ de ise nefron sayisi azaldigi igin sentezlenen amonyum miktar1 azalmaktadir
ki bu durum metabolik asidoz ile sonuglanir. GFR’nin 20 ml/dk’nin altina inmesi
durumunda anyon agig1 artmis metabolik asidoz gelisir. GFR degeri 30 ml/dk’ nin
Uzerinde iken kompansatuar mekanizmalar ile metabolik asidoz ortaya
cikmayacaktir.2**!

KBY’de azalan nefron sayisi ile beraber nefron basina diisen fosfat miktar: da
artis gosterir. Boylece fosfat retansiyonuna yatkinlik ortaya ¢ikar. Fosfat retansiyonu
sekonder hiperparatiroidizm ile kompanze edilmeye calisilir. GFR nin 25-30 ml/dk
duzeylerine dismesi sonucunda, sekonder hiperparatiroidizm ile kompanze edilen
fosfor dizeylerinde dengesizlik ortaya cikar. Neticede kan fosfor dizeyleri artis
gosterir. Artan fosfora bagli olarak bobrek tiblllerinden atilan kalsiyum miktar: artar
ve bu durum hipokalsemi ile sonuclamir. Hipokalsemi ile kemik, kas ve eklem
agrilart gorulebilir fakat kirik olusumu sik degildir. Serum kalsiyum ve fosfor
degerlerinin carpim yUksek ise siddetli kasinti, metastatik kalsifikasyonlar, deri
nekrozu gozlenebilir. Osteomalazik kemik hastaligi daha nadir  gOralUr.
Osteomalazik kemik hastaliginin D vitamini eksikligi, malabsorbsiyon, 1-alfa
hidroksilaz aktivitesindeki azalma ve proteiniri nedeniyle D vitamini baglayan
proteinin kaybi1 gibi nedenlere bagli oldugu distunulmektedir. Ayrica D vitamini
eksikligine bagli miyopati siklig: da artrmstir.

Aliminyum klirensinin azalmasi, fosfor baglayici ilaglarin altiminyum
icermesi ve Ozellikle diyalizat ile yiksek aliminyum transferi, KBY olan hastalarda
aluminyum birikimine yol agar. Bu durum eritropoietine direncli anemi, diyaliz
demansi ve yiksek donisim hizli kemik hastaligina neden olur. Hastalar yaygin
kemik ve eklem agrilarindan yakinirlar; kas gugsuzligl ve spontan kiriklar
gorulebilir. KBY seyrinde gorulen metabolik kemik hastaligi igin Uremik kemik
hastalig: terimi kullanilmaktadir. (&7



KBY hastalarinin giinlik yasam kalitelerini kisitlayan en énemli nedenlerden
biri de anemidir. Genellikle GFR 30-35 ml/dk’ min altina inince hematokrit azalir ve
anemik semptomlar gorulebilir. Anemi ile beraber ortaya ¢ikan trombosit fonksiyon
bozuklugu, kanama egilimi ortaya cikarir. ©®

KBY ile birlikte olan hipertansiyon, progressif renal hasarda onemli rol
oynamaktadir. HT olusumundaki temel faktor Anj-Il ve NO duzeylerindeki artigin
neden oldugu sempatik sinir sistemi aktivasyonudur. Sistemik kan basinci artisi
zaman igerisinde irreversibl renal hasar ile sonuglanir.

KBY hastalar1 16kositoz ve ates olmaksizin ortaya ¢ikan ciddi enfeksiyonlar
bakimindan risk altindadirlar. Hastalardaki glukoz intoleranst ve insilin salimmdaki
azalmaya ragmen, insilin yikimindaki azalma nedeni ile insilin ihtiyaci azalr.
Konjestif kalp yetmezligi (KKY), kardiyomiyopati, perikardiyal tamponad bu
hastalarda mortalitenin en o6nemli nedenleridir. Ust gastrointestinal  sistem
kanamalari, anjiodisplazi ve pankreatit sikligi artmustir. Hipernefroma, prostat

kanseri, multipl myeloma ve uterus kanseri riski artmstir. [+

2.1.3. KBY Tedavisinde Genel Prensipler

KBY slirecindeki hastalarda hastaligin ilerleme sirecini durdurmak ve hasta
yasam kalitesini dizeltmek amaci ile konservatif tedaviler uygulanmaktadir.
Terminal donemdeki hastalarda ise konservatif yaklasimlarin yami sira renal
replasman tedavilerine ihtiyag duyulmaktadir.

KBY sirecindeki bir hastaya klinik yaklasim asagidaki  unsurlart
kapsamaktadir:

1. Bobreklerin fonksiyonel rezervinin belirlenmesi

2.Reversibl faktorlerin diizeltiimesi

3.1lerlemenin durdurulmas: veya yavaslatilmasi

4.Uremik komplikasyonlarin 6nlenmesi

5.Alttayatan hastaligin tedavisi



Klinik pratikte glomertler filtrasyon degerini saptamak igin kreatinin klirensi
kullanilir. Kreatinin klirensi bobregin fonksiyonel rezervi hakkinda bilgi verir. Renal
arter darligi, ekstraselliler sivi hacminde azalma, kalp yetmezligi, Uriner tikanma,
refl, HT, hiperdrisemi, nefrotoksik ilag kullammi, sekonder enfeksiyonlar ve
hiperkalsemi gibi faktorler arastirilmali ve tedavi edilmelidir. Bobrek hasarin
azaltmak amaci ile proteinden kisitli diyet uygulanmali, kan basinci kontrol altina
ainmali ve hiperlipidemi duzeltilmelidir. Sivi- elektrolit bozukluklari KBY'de
yasamsal 6nemi olan komplikasyonlara neden olabilmektedir. Tedavide sivi-
elektrolit dengesinin saglanmasi temel yaklasim olmaktadir. Hastalarda solit
birikiminin 6nlenmesi amac ile hidrasyon uygulanmal1 ve aldigi-gikardigi sivi takibi
yapiimalidr.

Uremik kanamalarda mevcut anemi  dizeltiimelidir. Desmopressin,
kriyopresipitat veya 0strojen koagulatif bozukluklarda kullamlabilmektedirler.
Hipertrisemi, kan Urik asit dizeyi 13 mg/dl'yi gegtiginde tedavi edilmelidir.
Hipermagnezemi ve karbonhidrat intoleransi icin genellikle tedavi gerekmez.

SDBY ortaya c¢iktiginda konservatif tedaviler yetersiz kalmakta, bobregin
gorevini  Ustlenecek  tedaviler, yani renal replasman  tedavilerinden
faydalanmimaktadir. Bu amagla PD, HD ve renal transplantasyon uygulanmaktadir.

Diyaliz, yar1 gegirgen bir membran aracilig1 ile hastamn kamt ve uygun
diyaliz sollisyonu arasinda sivi-soliit degisiminin esas alindigi bir tedavi rejimidir.
HD’de osmotik aktif maddeler diflizyon yolu ile vicuttan elimine edilmektedirler.
HD, bir makine araciligi ile hastanin kamnin 6zel bir filtreden stizdiraldigi ve
icindeki solUtlerin temizlendigi tedavi seklidir. Bu amaca yonelik olarak siizgeg
gorevi yapabilecek suni zarlar Uretilmistir. PD’de ise yar1 gegirgen membran olarak
periton zar1 gorev amakta, kan ve diyalizat arasinda soltlerin  diflizyonu
gerceklesmektedir. PD uygulamasi icin 0zel olarak hazirlanmis diyaliz sivilari
kateter ile hastanin karnina verilir. Diyaliz sivisimin karinda kaldigi slire iginde

kandaki osmotik aktif maddeler periton zarindan siiziltr ve diyaliz sivisinin igine



gegerler. Bir siire sonra bu sivi yine 6zel borusu ile vicut disina bosaltilir. Boylece
kandaki solttlerin bir kismi vicut disina atilmis olur.

Bobrek transplantasyonu da renal replasman tedavisi adh altinda uygulanan
bir yontemdir. Transplantasyon sonrasi basari oranlart oldukga yiksek olup,
ameliyattan 5 y1l sonra nakledilmis bobreklerin ortalama %70 ile %80'i ¢alismaya
devam etmektedir. Red sonrasi hastalar tekrar hemodiyaliz veya periton diyalizi
alabilmektedirler. (41

2.1.3.1. Periton Diyalizi

PD, terminal donem bobrek yetmezligi olan hastalarda alternatif bir tedavi
yontemi olarak, son yillarda Ulkemizde giderek artan sayida hastaya
uygulanmaktadir. Periton kapillerlerindeki kan ile diyalizat arasinda solitlerin
difizyonu ve hipertonik solisyonlarin  periton bosluguna ultrafiltrasyonu
gerceklesmektedir. PD temel olarak, peritona giris saglayan bir kateter ile periton
bosluguna diyalizatin verilmesi, bir sire burada tutulmasi ve bu sire sonunda
bosaltiimasi seklinde olmaktadir. Periton boslugunda bekleme sirecinde, kanda
yiksek konsantrasyonda bulunan Ure gibi azotlu maddeler ve diger tremik toksinler
difizyon ile diyalizata gecerler. Konsantrasyon farkimin yuksek oldugu baslangig
doneminde solitlerin  difizyonu en hizhidir. Diyalizat ve kan arasindaki
konsantrasyon farki azaldikga difizyon hizi azalr ve konsantrasyonlar
dengelendiginde diflzyon durur. Ultrafiltrasyon diyalizat igindeki glukoz gibi
osmotik maddelerin olusturdugu osmotik basing fark: sayesinde gerceklesir. Ozmotik
esitlik saglamincaya dek kapillerlerdeki kandan periton bosluguna su gecisi olur.
Ozmotik farkin en fazla oldugu erken dénemde ultrafiltrasyon en fazla iken, ozmotik
esitlik saglandiginda durur. Ultrafiltrasyon ile hastaya verilen diyalizattan daha fazla
siviy1 geri almak mumkin olabilmektedir. Periton boslugundaki sivi hareketlerinde
rol oynayan bir faktor de subdiyafragmatik lenfatiklerdir. Periton boslugundaki

sivinin bir kismi bu lenfatikler ile sistemik dolasima donerler.
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Periton diyalizi gesitleri

[) Strekli ayaktan periton diyalizi (SAPD):

Bu sistemde diyalizat periton boslugunda sirekli olarak bulunmaktadir. Sivi,
hasta tarafindan gunde 3-4 kez disar1 bosaltilir ve yeni diyalizat periton bosluguna
verilir. Diyalizat bir sonraki degisime kadar periton boslugunda bekler. SAPD
diyalizat akim hizinin diisiik olmasina karsin basit, kullanisli ve etkili bir sistemdir.
Standart SAPD tekniginde, eriskinler icin seffaf ve yumusak plastik torbalardaki
2000-3000 ml hacminde diyalizatlar kullamlmaktadir. Hasta kateter ile baglantiy1
sagladiktan sonra diyalizati periton bosluguna akitir. Diyalizat bosaldiktan sonra
baglant: Uzerindeki set, klemp ile kapatilir. Hasta bir sonraki degisim islemine kadar
torbay: yaninda tagir.

Peritonit, periton diyalizinin en 6nemli komplikasyonudur. Gelismekte olan
yenilikler ile peritonit siklig1 azalmaya devam etmektedir. Fakat SAPD hastalarinda
peritonit halen sik karsilasilan bir komplikasyondur. Peritonit diginda SAPD
hastalarinda gorulebilen diger komplikasyonlar: sivi dengesi ile ilgili bozukluklar,
protein malndtrisyonu, obezite ve karin duvari ileilgili komplikasyonlardir.

2) Devamh devirli periton diyalizi (CCPD):

SAPD'ye dlternatif olarak gelistirilen bir sistemdir. Hasta gece yatarken 3
veya 5 diyalizat degisimi yapilir. Gundiz ise periton boslugunda diyalizat bekletilir.
CCPD’nde diyaliz etkinligi SAPD kadar olup, peritonit daha az karsilasilan bir
komplikasyondur.

3) Gece periton diyalizi (NPD):

CCPD gibi gece makine aracilig: ile 8-10 degisim yapilir. Diger sistemlere
gore kullailan diyalizat miktar: daha fazladir. Bu sistem, periton gegirgenligi yiksek
olan hastalarda ve peritonda 2-3 litre diyalizat tasiyamayacak hastalarda tercih
edilebilir.

4) Tidal periton diyalizi (TDN):

Bu sistemde periton boslugundaki diyalizat hicbir zaman tam olarak

bosaltiimaz. Rezidiel bir sivi volumi periton boslugunda sirekli olarak vardir.
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Belirli bir miktar diyalizat makine araciligi ile verilir, bekletilir ve alnir.
Dezavantajlari, volum kontrollli cihaz gerektirmesi ve fazla diyalizat kullamlimasidir.
Kiglk solut klirensinin SAPD’ye gore daha yuksek olmasi ise avantaji olarak
bilinmektedir. "+

2.2.Kronik Bobrek Yetmezliginde Okuler Bulgular

KBY'de ortaya cikan metabolik bozukluklar neticesinde bir takim
molekullerin birikimi gesitli organlarda toksik etki ile sonuglamr. KBY sonucunda
direkt veya indirekt olarak etkilenen bu organlardan birisi de gézdir. Bu gliine dek
yapilan calismalarda KBY'de gesitli gbz bulgulari saptanmis ve tanimlanmustur.
Bunlardan bazilari, g6z yas1 salgisinda azalma, konjonktiva ve korneada
kalsifikasyon, g6z i¢i basinct degisiklikleri, retinal patolojiler (makilada
pigmentasyon, Kkoryoretinal atrofi, vaskuler retinopati vb.) ve optik sinir
patolojileridir (optik noropati, papil ©6demi). Medikal destek tedavisindeki
ilerlemeler, diyaliz tekniklerindeki gelismeler ve renal trasplantasyon cerrahisindeki
basarilar, KBY hastalarimin yasam siresini uzatmakta ve hastaliga bagli gelisen
komplikasyonlar: azaltmaktadir. Ornegin 6nceleri sikga Karsilasilan eksudatif retina
dekolman: artik oldukga azalmistir. Bununla birlikte KBY’ nin seyri sirasinda goziin
direkt ve indirekt etkilenimi devam etmektedir. ™

KBY’li hastalarda, konjonktiva ve korneada kalsiyum birikimi oldukca sik
izlenen bir bulgudur. Hastalarda kalsiyum ve inorganik fosfat birikiminin yutksek
oldugu bulunmus ve bu birikimin kirmizi goz kliniginden sorumlu oldugu
dustntlmistar. 2 Yasa bagl katarakt gelisiminde KBY bir risk faktoridir. DM,
glokom ve HT gibi patolojiler de bu riski artirmaktadirlar. KBY olan hastalarda arka
kapsuler kataraktin daha sk oldugu bildirilmistir. Ayrica makilada irreguler
pigmentasyon ve fokal koryoretinal atrofik alanlarin varliginin renal retinopati veya
koroidopatiye bagli pigment epitelyum degisikliklerinin bir sonucu olabilecegi
bildirilmistir. KBY’de hipotansiyon, ciddi anemi ve yaygin aterosklerozun sorumlu

tutuldugu iskemiye bagli optik sinir patolojileri de ortaya ¢ikabilmektedir. Olgularin
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blylk bir kismuinda mevcut olan DM ve HT, KBY etyolojisinde 6nemli yer
tutmaktadir. KBY nedeni ile HD tedavisi goren diyabet hastalarinda sivi retansiyonu,
HT, anemi ve diger hemodinamik degisiklikler makuler 6dem gelismesine neden
olabilir. Hemodiyaliz ile metabolik patolojilerin dizelmesi, makila 6deminde
fotokoagulasyon veya vitrektomi gibi tedavileri gerektirmeksizin iyilesmeye yol
acabilir. KBY’ de bobrek fonksiyon testlerinin bozuk olmasi, anemi, lipit profilindeki
bozukluklar, proliferatif diyabetik retinopatide laser fotokoagilasyon tedavisine
ragmen gerilemeyen neovaskilarizasyonlara neden  olmaktadir.  Renal
transplantasyon sonrasi ise laser tedavisine yanitin arttig: bildirilmistir.***?

HT, KBY etyolojisinde sik¢a karsilasilan bir hastaliktir. Ayni zamanda
KBY’'nin kendisinin veya tedavinin bir komplikasyonu olarak da ortaya
¢ikabilmektedir. Bu nedenle olgularda hipertansif retinopati siklikla izlenmektedir.
KBY olan hastalarda hipertansif retinopatinin varligi ve derecesi ile diyastolik kan
basinci arasinda korelasyon oldugu bilinmektedir. Olgularda akut hipertansif
retinopati atagr da sik¢a karsilasilan bir bulgudur. Ani kan basinci degisiklikleri
sonucu subkonjonktival ve retinal kanamalar izlenebilmektedir. Ayrica glokom ve
retinal ven tikanikliklari gibi gbz patolojileri igin de hipertansiyon bir risk

faktorudar. MY

2.3. Retinal Sirkulasyon

Retinal sirkilasyon anastomozlarin olmadigi bir end-arteriyel sistemdir.
Retinanin damarlanmas fetal hayatin 4. ayinda baslamakta, bu siirece kadar retinamin
beslenmesi koroidden saglanmaktadir. Gestasyonun 6. ayinda optik diskten perifere
uzanan hyaloid arter belirmeye baglar. Gebeligin 16. haftasinda retina damarlanmasi
optik sinirden baslar ve her iki gozde simetrik olarak perifere dogru ilerler. Damarlar
32. haftada nazal ora serrataya ulasirlar. Temporal kadrandaki vaskilarizasyon
dogum sonrasi 36-40 haftaya kadar devam etmektedir.[*®
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2.3.1. Retinal arterler

Orbitay: internal karotis arterin ilk dal1 olan oftalmik arter besler. Oftaimik
arter orbitamn siperomedial duvarina dogru seyreder. Santral retinal arter (SRA)
optik sinirin inferior kesiminde oftalmik arterden ayrilan bir terminal arterdir.
Koryokapillaris ile beslenen fotoreseptorler disindaki noral retinayr besler. SRA
globun yaklasik 10-15 mm arkasindan optik sinire girer ve optik diske dogru sinirin
santral kesiminde seyreder. Optik disk Uzerinde ilk olarak alt ve Ust, sonra da nazal
ve temporal olmak Uzere dallara ayrilarak retinaya yayilir. SRA anatomik olarak 3
tabakaya ayrilmaktadir. intima, en i¢ kisimdir ve tek sira endotelyumdan olusur.
Lamina media esas olarak diiz kas tabakasindan olusmaktadir. internal elastik
lamina, intima ile media arasinda yer alan i¢ kisimdir. En dis kisimda ise gevsek bag
dokusu yapisindan olusan adventisya bulunmaktadir. SRA lamina cribrosayi
gecerken duvar kalinligi1 %50 oramnda azalir. ic elastik lamina kaybolur ve muskuiler
tabaka incelir. Boylece Uist ve alt ana papiller damarlar da dahil olmak Uzere retinada
gbzlenen SRA’nin tim dallanmalar: arterioldir. Retinal arterioller duvarlarinda diiz
kas icerirler fakat internal elastik lamina tabakasi yoktur.

Silioretinal arter koroidden gelen papilla cevresindeki Zinn arter gcemberinden
kaynaklanir. Papilla temporal kenarindan ayrilarak makila bolgesini  sular.

Silioretinal arter bazi olgularda bulunmayip %6-20 siklikta goriilebilir. 13241

2.3.2. Retinal venler

Retinal venler esas olarak arterlerin dagilimini izlerler. Retinal venler ve
venlller retinal kapillerlerden kani direne ederler. Kiguk veniller yapisal olarak
kapillerlere benzerdirler. Az miktarda bag doku ile desteklenen bir endotel katindan
olusmaktadirlar. Buyuk veniller diiz kas icerirler ve birleserek venleri olustururlar.
Venler duvarlarinda az miktarda diiz kas ve elastik doku icerirler. Goreceli olarak
esnektirler. Papilla Gzerinde bir araya gelerek santral retinal veni olustururlar. Santral

retinal vene dogru cap olarak buydrler. Santral retinal ven optik siniri SRA'min
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girdigi yerden terk eder. Subaraknoid aralikta seyrederek orbitaya gecer ve oftalmik

vene katilir. Bu ven aracihigiyla da siniis kavernozusa dokiltr 24!

2.3.3. Retinal kapillerler

Retinal kapillerler retinal arterioller ve veniller arasinda yer alrlar.
Koryokapillarisin duvarlarinda genis fenestrasyonlar bulunmasina ragmen retinal
kapillerlerin duvarlari sizdirmazlar. Retinanin kapiller sistemi endotel hucreleri
arasindaki siki baglantilar ile i¢ kan retina bariyerini olusturmaktadir. Arka polde
yuzeyel kapiller pleksus, sinir lifi tabakasi ve dis pleksiform tabaka seviyesinde iken
intraretinal ag periferde, i¢ nikleer tabakada yer alir. HT gibi arteriyel hastaliklar
daha cok yluzeyel pleksusu etkilemektedirler. Arterioller cevresinde ve foveada
kapiller free zon alanlar1 bulunmaktadir. Retina kapillerleri dis pleksiform tabakaya
kadar olan retinamn i¢ 2/3 kismunin kan akimim saglarlar, dis 1/3 retina tabakas
koryokapillaris tarafindan beslenir.

Retinal kapillerlerde diiz kas ve elastik doku bulunmamaktadir. En igte zonula
okludensler ile birbirine bagl tek katli endotel tabakas: yer alir. Endotel hiicreleri
bazal membran Uzerinde siralanirlar. Psddopolipoidal yapida olan perisitler endotel
hicrelerini disaridan cevrelerler. Her bir endotel hiicresine bir perisit karsilik
gelmektedir. Perisitler kontraktil 6zellikte htcrelerdir. Retinal  sirkilasyonda

perisitlerin 6nemli rol oynadig: diistiniil mektedir.[*3241%!

2.4. Hipertansiyon

Organizmamin  homeostasisini  sirdirmek icin  sabit tutmaya calistigi
faktorlerden birisi de kan basincidir. Kan basincinin belirli sinirlar icinde tutulmasi,
kapiller dizeyde alisverisin surdirilmesi ve bobreklerde filtrasyonun gerceklesmesi
gibi yasamsal 6nemi olan islevlerin devam icin sarttir. Bu nedenle kan basinci
endokrin sistem, otonom sinir sistemi ve lokal olarak salgilanan dizenleyici

maddeler araciligi ile sabit sinirlarda tutulur.
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2.4.1. Kan basna fizyolojis ve hipertansiyon

Kan damarlari, kanm kalpten dokulara, dokulardan da tekrar kalbe tasiyan bir
kapali borular sistemine benzetilebilir. Her ventrikil sistolinde aorta ve biyik
arterlerde basing yaklasik 120 mmHg’ya kadar yukselir ve diyastolde ortalama 70
mmHg’ ya diser. Kapiller diizeyde madde transportu vezikiler trasport, difiizyon ve
filtrasyon ile saglanir. Filtrasyon, kan ve hiicrelerarasi sivi arasindaki hidrostatik ve
onkotik basinglar arasi farka gore gergeklesir. Kapillerlerden filtre olan sivimin buyik
kismi kana geri alinirken, kalani lenfatik dolasim ile vendz sisteme katilir. Sol
ventrikilden her sistolde atilan kan , basing fark: ile diyastolde sag atriuma donus
yapar. Kalbin pompa gicinin yam sira damarlarin elastikiyeti, kaslarin kasilma
esnasinda venlere uyguladigi basing ve solunum esnasinda toraksta gelisen negatif
basin¢ da kanin hareketinde etkilidir.

Kan basinci, kamin damar ¢eperine uyguladigi basingtir. Bilesenleri kardiyak
cikt1 ve periferik direnctir. Kardiyak cikti atim volumi ve kardiak frekansin bir
fonksiyonudur. Atim voliumi kalbin bir defada attigi kan miktaridir. Kalbin
dakikadaki atim sayisi (frekansi)) normalde sabittir, otonom ve sempatik sinir
sistemleri ile kontrol edilir. Periferik direng ise kamn vizkozites ile dogru, damar
yaricapi ile ters orantili bir parametredir. Otonom sinir sistemi, ¢esitli endokrin ve
parakrin ajanlar damar diiz kasini etkileyerek periferik direnci degistirebilirler.l*!

Kapillerler disindaki bittin damarlar sempatik sinirler ile innerve edilirler.
Sempatik noradrenarjik lifler kas tabakasini innerve ederek kasilmaya neden olurlar.
Sempatik sistemin kolinerjik lifleri ise damarlarda gevsemeye yol acar. Kan ile gelen
hormonlar, hicrelerden interstisyel alana ¢ikan metabolik Urtnler, endotel kaynakli
kimyasal maddeler de kasilma ve gevsemeye neden olarak damar ¢apini degistirirler.

Damar duvari en icte endotel, ortada diz kas ve en dista bag dokusundan
olusur. Arteriollerde biylk damarlara oranla elastik lif oram azdir ve kas tabakasi
kalindir. Bu nedenle kan akimina direncte en biiyidk rolU arterioller alirlar ve direng
damarlar1 olarak tanimlanirlar. Prekapiller sfinkterler de lokal olarak salgilanan veya

kan ile gelen maddelere yanit verirler. Kiglk damarlarda kan basinci dusttgiinde,
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doku basinci damar ici basincini asar ve damarlar kapanirlar. Inaktif dokularda
prekapiller sfinkterler kapalidir, metarterioller kasilidir ve kan akimi durmustur.
Aktif dokularda ise vazodilatator metabolitler ile metarterioller ve prekapiller
sfinkterler genislerler; kan basinci artar; kapillerler acilir; ve kan akisi saglanr.
Kapillerler ve postkapiller ventllerin etrafi kasilabilir Ozellikteki perisitler ile
cevrilidir ve gesitli vazoaktif maddeler salgilarlar. Duvarlarinda diiz kas oram az olan
venler, arterlere gore daha ince ¢eperli ve genisleyebilir 6zelliktedirler. Elastik duvar
yapilart ile gok miktarda kam depolayabilirler ve kapasitans damarlari olarak
tammmlanirlar. Venler noradrenarjik sinirler ve dolasimdaki bazi maddelerle
kasilabilirler.

Periferik direncte endotel hiicreleri dnemli isleve sahiptir. Kan basincindaki
artisin  erken donemlerinde endotel, artmis vaskiler rezistanst vazodilator
otokrin/parakrin mekanizmalarla (NO salimminda artis gibi) dengelemeye calisir.
Kan basinci yuksekliginin kalicit veya siddetli olmasi halinde endotelyal
kompansatuar vazodilator cevap yetersiz kalabilir; endotelyal dekompansasyon ve
daha fazla kan basinci yikselmesi ile endotelyal hasar meydana gelebilir. Endotel
fonksiyon kaybinin hiicresel mekanizmalar1 kesin olarak bilinmemekle beraber, roli
oldugu dustinilen muhtemel olaylar; mekanik gerilmeye bagli proinflamatuvar yant
(6rnegin; sitokin salimimi ve monosit kemotaktik protein | salimmi), endotel hiicre ici
sitozolik kalsiyum konsantrasyonunda artis, vazokonstriktor endotelin | salinim,
endotel adezyon molekiillerini sentez eden genlerin up-regilasyonudur. Ozetlenen
mekanizmalar neticesinde endotelyal hicrelerde lokal inflamasyon meydana
gelmekte ve nihal olarak endotel hiicresi gecirgenligi artmakta, endotelyal fibrinolitik
aktivite azalmakta ve koagulasyon kaskadi aktive olmaktadir. Hasarli endotel
Uzerinde trombosit agregasyonu ve degranilasyonu, inflamasyon, trombozis,
vazokonstriksiyon kisir donglisiinii daha belirgin hale getirebilir.

Kan basincinin dizenlenmesinde bir takim hormonal mekanizmalar da
Onemli yer tutmaktadir. Hormonal sistemler, damar yaricapina ve dolayisi ile

periferik damar direncine olan etkileri ile kan basinci regiilasyonunda rol oynarlar.
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Renin-anjiotensin-aldesteron sistemi (RAAS), arteriyel basing, doku perflizyonu ve
ekstraselliler volumin homeostatik kontroltinde rol oynayan bir hormonal kaskaddir.
Kardiyovaskiler hastaliklar ve bobrek hastaliklarinin patogenezinde yer alir. Renin
kaskad: baslatan hormondur. Plazmada bulunan anjiotensinojeni Anj- I’e donusturdr.
Anj-1, anjiotensin converting enzim (ACE) ile Anj-Il ve I1I’e donustaralar. Anj-111°
den Anj-1V ve Anj-H'den Anj (1,7) olusur. ACE nin enzimatik etkinligi ile damar
daralmasinda artma, damar genislemesinde azalma ortaya cikar. Anj-1l1 sentezi
ACTH, noradrenalin, endotelin ve seratonin ile de uyarilir, atriyal natritiretik peptit
(ANP) ve NO ile inhibe edilir. Anj-11 gugli bir vazokonstriktordur, arteriolleri ve
prekapiller sfinkterleri kasar, periferik direnci arttirir ve kan basincim yukseltir. Anj-
Il ve Anj-Il1 adrenal bezlerden aldesteron salimminmi saglarlar. Aldesteron bdbrek
tibdllerinde sodyum ile potasyumu degistirir ve bu elektrolitlerin dengesinde rol
oynar. Sodyum geri emilimi ile su gekilir ve plazma hacmi artar. Anj-1V ise beyinde
etkilidir. Kan basincimi arttirict etkidedir. Anj (1,7) ise vazodilatator, natritiretik,
antiproliferatif ve kalp koruyucu etkileri ile Anj-11"nin fizyolojik antagonisti gibi
davranir.[*¢17

Natritretik peptitlerin (NP) ANP, BNP, C ve D tipi NP tipleri vardir. Kalpte
diyastolde ortaya gikan gerilim, endotelin | ve Anj-Il Ile uyariima ANP sentezini
arttirr. Sodyum ve su idrarla atilir, renin salgilanmasi baskilamir ve aldesteron,
vazopressin salgilanmasi azalir. Vazodilatator etkilidirler ve sonug olarak kan
basincini dustiriirler.*®

Kan basincinin diizenlenmesinde rol alan diger maddeler arasinda kallikrein-
kinin, dretensin Il, endotelinler, NO, prostaglandinler, hidrojen sllfar ve

karbonmonoksit yer almaktadir.

2.4.1.1. Natriuretik Peptidler

Natritretik peptitler kan basincini, elektrolit dengesini ve sivi volimini
regule eden bir hormon simificir. Bu ailenin Uyeleri Atrial/A tipi Natritretik Peptid
(ANP), Brain/B tipi Natritretik Peptid (BNP), C tipi Natritretik Peptid (CNP) ve D
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tipi Natritiretik (DNP) peptiddir. Onctil prohormonlarin her biri ayr1 genler tarafindan
kodlanirlar. BNP' nin Brain Natritretik Peptid olarak isimlendirilmesi yaniltict
olabilir. Bunun nedeni, BNP nin ilk olarak domuz beyin dokusundan izole edilmis
olmasidir. Fakat, BNP oncelikli olarak kalp kaynaklidir ve miyokardda yuksek
konsantrasyonlarda bulunur. Vazorelaksan, dilretik ve natridretik etkileriyle volim
yuklenmesi ve hipertansiyonda viicudu koruyucu gérev Ustlenen NP’ ler, prohormon
olarak sentezlenirler. Plazmada C-terminal aktif peptit ve N-terminal prohormon
fragmanlar seklinde bulunurlar.!*®

Brain natritretik peptit (BNP)

BNP, RAAS nin dogal bir antagonistidir. Mineralokortikoid ve tuz uyarimli
HT ve volum yuklenmesine karsi viicudun savunmasinda yer alarak kan basinci, kan
volimi ve sodyum dengesinin dizenlenmesinde rol oynar. Asiri su ve tuz
tutulmasint  engeller; vazokonstriktor peptitlerin sentezini azaltir; ve sempatik
aktiviteyi inhibe ederek damar gevsemesine katkida bulunur. RAAS de, vazopressin
ve sempatik sinir sistemi, sodyum ve su tutulumunu arttirarak kan basincini
yukseltirler. BNP, kan basinci yukseldiginde aktive olur. Merkezi sinir sisteminde
ACTH salimmim ve sempatik sinir sistemini inhibe eder; periferde ise glomerdil
filtrasyon hizi, ditirez ve natridirezi arttirip, sistemik vaskiler direnci ve plazma
volUminiu dustrerek akut volim yuklenmelerinden kalbi korur. Bobrek Uzerinde
natridiretik ve ditretik etkilidir. BNP 6zellikle primer olarak glomertl ve toplayici
kanallardan etki yapar. Glomertlde afferent arteriyol dilatasyonu ve efferent arteriyol
konstriksiyonu olusturarak GFR'yi arttirir. Toplayict kanalda ise sodyumun
reabsorbsiyonunu azaltarak, atilimim arttirir. Aym zamanda renin, Anj-Il ve
aldosteron dizeylerini baskilar.

BNP, 32 aminoasit igeren bir polipeptiddir. Plazmadaki BNP nin kaynagi
ventrikdlleridir. Miyosit iginde sentez edilen prepro-BNP 134 aminoasitten
olusmaktadir. Pro-BNP olusturmak Uzere 26 aminoasitlik bir sinyal peptidi ayrilir.
Salinim, ventrikil genislemesi ve basing yukui ile dogru orantili olarak artar . Strekli

bir ventrikiler genisleme ve basing artisi oldugunda Pro-BNP kana salimir ve
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fizyolojik olarak aktif hormon olan BNP ile inaktif bir metabolit olan N-terminal
BNP ye parcalanir. NT-proBNP nin islevi kesin olarak bilinmemektedir. BNP sentez
ve salgilammi, gen dizeyinde diizenlenir. insanda BNP geni, 1.kromozomda
yerlesmistir ve bir prohormon olan 108 amino asitlik pro-BNP'yi kodlar.

BNP duzeylerinin kardiyovaskiler hastaliklarda oldugu gibi SDBY'de de
artls gosterdigi bilinmektedir. Uremi nedenli kronik diyaliz bagimlisi hastalarindaki
yuksek plazma BNP dizeyleri nedenleri: hiicre dist sivi artisi, beraber seyreden
kardiyak hastalik, azalms renal natridretik peptit klirensi olarak sayilabilir. HD
hastalarinda serum BNP dizeyi artisina iliskin yayinlar mevcut iken, SAPD

hastalarinda serum BNP diizeyi artisinailiskin yeterli bilgi bulunmamaktadir.’?”

2.4.2. Hipertansiyon Olusum M ekanizmalari

Sistemik arteriyel basincin uzun sireli yiksek bulunmast HT olarak
tammlanir, hipertansiyon primer (esansiyel) ve sekonder nedenlere bagli olarak
gelisebilir. Kan basinci artisina neden olabilecek faktorler asagida simflandirilarak
aciklanmugtir.

1 - Diyetle asirt sodyum alinmasi, bobrek hastaliklart nedeni ile nefron
sayisindaki azalma, filtrasyon ylzeyinin azalmasi gibi durumlara bagli olarak
sodyumun atilamamasi, uygunsuz aldesteron salinimi ile sodyum tutulumu sivi
volimuini arttirarak kan basincint arttirir.

2- Stres, sempatik sinir sistemi ve RAAS'1 uyararak HT gelisimine neden
olur. Sempatik sinir sisteminin uyarilmas: ile ortaya ¢ikan vazokonstriksiyon
periferik damar direncini artirir. Kalp alim sayisi ve giclnin artist da kardiyak
ciktyr arttiracaktir. Feokromasitomada oldugu gibi katekolamin salmminin artisi
HT’ aneden olur.

3- RAAS regilasyonunun bozuklugu bazi hipertansif hastaliklarin
patogenezinde yer alabilir. Bobrek ici RAAS sisteminin asiri uyariimast HT ve KKY
gibi sodyum tutucu durumlara neden olabilir. Ayrica renal arter daralmasi da

RAAS'1 aktive etmektedir.
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4- NO yikimindaki artis ve oksidan hasarlara bagli olarak ortaya cikan
endotelyal disfonksiyon, HT patogenezinde rol oynayan énemli bir faktordir.

5- Sigara sempatik sinir sistemini uyararak ve oksidan stres olusturarak
endotelyal disfonksiyon, vaskiler hasar ve plak gelisimi ile arter duvarinda
sertlesmeye neden olur. HT icin gugla bir risk faktorudur.

6- Yapisal hipertrofiye neden olan genetik etkiler, obezite, hiperinsilinemi

de HT gelisimine katkida bulunan durumlardr.?!

2.4.3. Hipertansiyonun Klinigi

HT ile en sik birlikteligi olan semptom bas agrisidir. HT’a bagli bas agrist
oksipital bolgede hissedilir ve zonklayici karakterdedir. Hipertansif olgulardaki bas
agrnisinin kan basincimin diizeyi ile iliskili olmadigi belirtilmistir. Bas agrisinin
diginda diger semptomlar: bas donmesi, yorgunluk, carpinti, goguste rahatsizlik hissi
seklinde siralamak mimkundur. Ancak bu semptomlarin direkt olarak hipertansiyona
isaret etme ihtimalleri zayiftir. Nokttri de HT’ da sik¢a karsilasilan bir semptomdur
ve prostatizm ile karistirilmamas: gereklidir. Ayrica HT'a neden olan hastalik ile
iliskili semptomlar ile de karsilasilabilinir. Altta yatan hastalik olarak HT’ da siklikla
renal nedenler akla gelmektedir. Kronik bobrek hastaliklarinda HT bulunma oram
oldukga yiksek olmasinin yamsira HT'un kendisinin de renal hastalik yaptigi
unutulmamalidir.

Gunimizde HT sinirt olarak sistolik icin 140 mmHg, diyastolik icin 90
mmHg oldugu kabul edilmektedir. Amerikan kaynakl: olan Joint National Comittee’
nin 7. ve son raporunda kan basincimin < 120/80 mmHg olmasi normal degerler
olarak kabul edilirken, kan basincinin sistolik 120-139 mmHg ve diyastolik 80-89
mmHg degerleri prehipertansiyon olarak degerlendirilmektedir (Tablo 4). (2
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Tablo 4. INC 6'ya gore 18 yas ve Uzeri eriskinlerde kan basinci siniflamast

Kategori Sistolik (mmHQ) Diyastolik (mmHQ)
Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Y Uksek normal 130 - 139 veya 85 - 89
Evrel 140 - 159 veya 90 - 99
Evre 2 159 - 179 veya 100 - 109
Evre 3 180 ve Uzeri veya 110 ve Uzeri

* Antihipertansif tedavi alamayan hastalar icin, sistolik ve diyastolik degerler
farkli evrelere disiiyorsa Ust basamakta olan kabul edilir.

2.4.4. Hipertansiyonun bdbrege olan etkileri

Hipertansif nefropatide bozulmus olan arterioller ve arterler bobrek yerlesimi
gozetirler. Arteriollerden baslayan ve glomerdlleri de iceren hiyalinizasyon, ttbulus
atrofisi ve cevreleyen stromamin artist ile Ozgudir. Sonug olarak bdbrekte
makroskopik olarak yer yer segmenter atrofi alanlari izlenir; nefron kaybi hafif
diizeydedir; ve HT da bobrek hafifce kucullr. Daha ilerlemis evrelerde yani malign
fazda renal arteriol ve kiclk arterlerde sogan kabugu seklinde aterosklerotik
kalinlasmalar ve bag dokusu artisi ile nefroskleroz ortaya ¢ikar. Ayrica atrofik
glomeriller icine kanamalar ve glomertler [Umenin tam nekrozu ile kortikal
tibultslerin dilatasyonu gozlemlenebilir. Bu anatomik degisikliklerin derecesine
gore bobrek kan akimi, GFR nin azalmasi, kanda Ure ve kreatinin artisi, Ure ve
kreatinin Klirens dusUklUkleri gibi labaratuvar bulgulariyla zamanla bobrek
yetersizligi ortaya cikar.[*>!

HT’ un bobrek hastaliginin bir sonucu mu yoksa bir sebebi mi oldugu yillarca
tartisilagelmistir.  Guncel bilgiler dahilinde bobrek hastaliginin kan basincini
yukselttigi gibi HT un da bobrek hasarinin ilerleme hizim arttirdigi veya hasari
baslatabildigi bilinmektedir.[?

22



2.4.5. Malign Hipertansiyon

Malign HT’ lular genelde daha 6nceden HT' u olan 30-40 yaslarinda kisilerdir.
Erkeklerde ve zencilerde insidansi daha yilksektir. Ozellikle diyastolik kan
basincindaki belirgin yikselme ve akut yaygin arteriol hasari ile karakterize bir
durumdur. Malign HT'un klinikte olmazsa olmaz bulgusu hipertansif
nororetinopatidir. En sik basvuru yakinmalar: bas agrist ve bulamk gormedir. Suur
bozuklugu ve fokal jeneralize ndbetler tabloya eslik edebilir. Hastalarin ¢cogunda
diyastolik kan basinci 120-130 mmHg’ nin Uzerindedir. Fakat malign HT'un ortaya
¢ikmasi icin mutlak bir kan basinci diizeyi yoktur.

Hastalar minimal diizeyde albuminiriden baslayip SDBY’ye kadar uzanan
genis bir spektrumda bobrek tutulumu ile basvurabilirler. Bébrek bozuklugunun
bulgusu olarak serum kreatininde hizli yikselme, hematiri, proteindri, idrar
sedimentinde eritrosit ve l6kosit silindirleri gorilebilir. Tedavi edilmemis veya

yetersiz tedavi edilen hastalarda SDBY ' ye dogru progresif bir bozulma goriiltir.[**

2.4.6. Hipertansiyon Tedavis

Hipertansif aciller igin optimum tedaviyi arastiran buylk randomize
calisgmalar yoktur. Tedavi konusundaki tavsiyeler genellikle uzman goruslerinden
olusur. Tedavi her hasta icin ayr1 ayr1 planlanmali ve sadece mutlak kan basinci
degerine gore degil u¢ organ hasarimin  bulunup bulunmamasina gore de
davramiimalidir. Hipertansif yari-acil durumlar oral antihipertansiflerle tedavi
edilebilir. Kisa bir siire monitérizasyon sonrasi bu hastalara yakin poliklinik takibi
altinda tedavi duzenlenmelidir. Hipertansif acil tablosunda basvuran bir hastanin
yogun bakim Unitesine yatirilmasi, kan basincimin yakin ve dogru takibi igin
intraarteryel bir yol agilmasi ve bu yolla kan basinci monitdrizasyonu gereklidir.
Siratle ve genellikle intravenoz antihipertansifler baslanir. Hastalar bazen bir veya
daha fazla u¢ organ hasar1 ile basvurabilirler. Bu durumda farkli hedef organ hasari
varligina gore bazi tedaviler avantgjli veya dezavantgjli olabilir. Kan basinci

disUrulmesinde tavsiye edilen hedefler ortalama kan basinci degerlerinde dakikalar-
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iki saat tedavi araliginda %20-25'i asmayacak sekilde disme veya diyastolik kan
basincinin  dakikalar saatler iginde 100-110 mmHg araligina c¢ekilmesi olarak
Ozetlenebilir. Daha hizli kan basinci dismesi 6nlenmelidir, cinki hedef organ

fonksiyonlar1 bozulabilir.l

2.5. Hipertansiyon ve G6z

HT un goze olan etkisi direkt veya indirekt yol ile olabilmektedir. Direkt
olarak hipertansif retinopati, koroidopati ve optik noropati tablolar: ile etkilerken,
indirekt olarak diyabetik retinopatinin kotllesmesi, retinal ven ve arter tikaniklari,

iskemik optik néropati ve retinal arter makroanevrizmasina neden olabilir.

2.5.1. Hipertansif Retinopati

Hipertansif fundus degisiklikleri ilk kez Liebreich tarafindan "albumin uritic
retinitis' adiyla 1859 yilinda tammlanmustir.® Daha sonra 1898'da Marcus Gunn,
HT ve bobrek hastaliklari bulunan hastalarda yaygin ve fokal arteriyoler daralma,
arteriovendz centiklenme, mum alevi ve leke tarzinda kanamalar, yumusak eksuda ve
optik disk basi sismesi tarif etmistir.?” Keith ve ark. 1939 yilinda hipertansif
hastalarda retinopatinin mortaliteyi arttiran bir faktor oldugunu belirtmislerdir.!*!

Hipertansif retinopati genellikle asemptomatik seyirlidir. Hipertansif bir
hastada fundus goruntlisii retinal arterlerin durumu, sistemik kan basinct seviyesi ve
artis huzi1 ile ilintilidir. Her ne kadar arter sertlesmesi kronik HT’un bir bulgusu olsa
da normal yaslanmada da gordlebilmektedir. 40 yas Uzeri diyabeti olmayan
eriskinlerde hipertansif retinopati %2 ile %14 arasinda goriilir.'* Nadiren tek tarafl:
olarak bhildirilmis olsa da kural olarak bilateral seyreder. Siyah irkta beyaz irktan
daha fazla gordlor. Sigara ile hipertansif retinopati derecesi korelasyon
gostermektedir.®® ACE ve apolipoprotein E geninde olusan bir mutasyonun,
hipertansif retinopati gelisiminde risk faktorii oldugu kabul edilmistir."

Hipertansif retinopati patofizyolojisi su sekilde aciklanabilir: Artmis kan
basinci vazospazm ve vazomotor tonusta artisa ve beraberinde kan-retina bariyerinin

bozulmasina sebep olur. Mikroskobik incelemelerde erken donemlerde arteriyol
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duvarlarinda kalinlasma ve luminal aciklikta daralma vardir. Kronik arter sertlesmesi
neticesinde intima tabakasinda kalinlasma ve hyalin dejenerasyonu ortaya ¢ikar. Bu
durum Klinige retinal arteriollerde yaygin ve fokal daralma, dilatasyon, kivrimlanma
artig1, arteriyolden yansiyan 1sikta artis, arter ici kan siitunlarinda azalmis saydamlik,
arteriyol duvarinda beyazlasma (bakir ya da giumis tel manzarasi), advensiyel
noktalarinda arter ven basi arazi, lipit ve kolesterol birikimine bagli sert ekstidalar ile
sinir lifi tabakasi iskemisine bagli yumusak eksldalar seklinde yansir (Sekil
1,2,3).1

Sert Ekstida

Pamuk atim spotlan -

Sekil 1 Hipertansif retinopatideki fundus bulgular: ¥4

HT un ileri evrelerinde bu bulgular daha belirgin hale gelir. Koroid
damarlarindaki arteriyoler kalinlasma retinal damarlarinkinden daha belirgindir.
Radyal peripapiller kapiller dagiliminda yerlesen sinir lifi kanamalar1 dot blot tarzi
kanamalardan daha fazla gorulmektedir. Sert ekslidalar arka kutupta halka ve makila
yildizi tarzlarinda goriilebilirler (Sekil 2).334
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Sekil 2 Hipertansif retinopatide makula yildizi gérintimii B

Ozellikle retinal iskemi alanlarindan ve makiilay: cevreleyen kapillerlerden
artmis plazma transudasyonuna bagli olarak sekonder makiler 6dem gorulir.
Yumusak ekslidalar, akut i¢ retina iskemi alanlaridir. Dort-alti hafta sonra bu kiigiik
beyaz odaklar kaybolur ve arkasinda sinir lifi tabakasi eksikligi birakirlar.

Anatomik olarak bulunduklar1 yere gore gbzin damarlari kan basinci
yukselmesine farkli cevaplar verirler. Retinal arteriyoller ve kilcal damarlar oto-
kontrol mekanizmalar1 ve siki baglantilar ile kan-gdz bariyerini idame ettirirler.
Koroidal damarlarda hem oto-kontrol mekanizmast hem de fenestrasyonlarin
olmasindan dolay1 kan-g6z bariyeri bulunmaz. Arter-ven basi arazi kronik HT a
spesifik bir bulgudur. Retinada arterler ve venler caprazlasma noktalarinda ortak
adventisyal kilif1 paylasirlar. Arter-ven basisi klinikte ven, basinin tek tarafinda veya
her iki tarafinda gorunir hale geldigi zaman fark edilir. Venin yoni degisip
diklesebilir. Eger vendeki kan akisina bir diren¢ sdz konusu ise daralma bolgesinin
distalinde ven koyu renkli, dilate ve kivrimli gorinidr. Retinal kanamalar, makuiler
O0dem ve yumusak ekslidalar direncte artis olduguna isaret ederler. Ventz-vendz
kollateraller goriilebilir.!*!

Hipertansif retinopatinin siniflandiriimast igin ¢esitli calismalar yapilmistir.

Gunumuzde hafif hipertansif retinopati arteriyoler daralma ve arter-ven basisi; orta
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hipertansif retinopati kanama, yumusak eksiida ve/veya sert ekslidalar; ve malign
hipertansif retinopati orta hipertansif bulgularina ek olarak optik sinir sismesi

3¢ Cok sayida hipertansif retinopati siniflandirmasi

bulgulart igin kullamlir.
mevcuttur. Keith Wagener-Barker ve Scheie siniflandirmalart en gok kullanilan iki
siniflandirmadir.  Keith-Wagener-Barker siniflandirmasinda (Tablo  5),  klinik
bulgular ve aterosklerozisi birlikte degerlendirilir (Sekil 3,4,5,6).  Scheie

siniflandirmasinda ise hastalik ayr1 ayr: siniflandirilir.*”!

Tablo 5. Keith, Wagener, and Barker hipertansif retinopati siniflamasi

* Grade |: Retinal arteriollerde jeneralize, orta dereceli daralma

* Grade ll: Arterioler daralmanin belirginlesmesi, damar boyunca lokal
daralmalar, arter-ven caprazlasma bolgelerinde arterin altindaki venin yon
degistirmesi(salus belirtisi)

* Grade l11: Arter-ven caprazlasma bolgelerinde altta kalan venin ezilmesi
(gunn arazi), distaldeki venin genislemesi (bonnet belirtisi), retina ytizeyine
yayilmis hemorgjiler, yumusak ekslidalar

* Grade | V: retinal bulgulara ek olarak optik diskte belirgin 6dem
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Sekil 3. Grade | hipertansif retinopati >

Sekil 4. Grade || hipertansif retinopati 1*®!
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Sekil 5. Grade 111 Hipertansif retinopati

Sekil 6. Grade IV Hipertansif retinopati [*®

2.5.2. Malign hipertansif retinopati

Malign HT'da g6z bulgular1 sikga gorulir. Bas agrisi, skotomlar, diplopi,
gbrmede azalma ve fotopsi en yaygin sikayetlerdir. Malign HT’ da g6z bulgularin tg
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gruba ayirabiliriz: Hipertansif retinopati, hipertansif koroidopati ve hipertansif optik
noropati. Dolasimda artan katekolaminlerin vaskller yatakta daralma yapmast ile
arterler tikanmir ve bu durum kan retina bariyerinin bozulmasina neden olur. Akut
malign hipertansif retinopatide fokal arteryoler daralma, yumusak ekslidalar, retina
ici transidalar, makiler 6dem ve retinal kanamalar gorilebilmektedir. Retinal
kanamalar genellikle cizgiseldir ve peripapiller alanda gorulirler. Kistoid makiler
O0dem, lipid birikimi ve arteriyoler degisiklikler, yumusak eksldalar,
mikroanevrizmalar ve fokal enfarktlar kronik malign  hipertansiyonun
karakteristikleridir.%33

Terminal retinal arteriyol tikanmalari nedeniyle olusan yumusak eksiidalar
tly gibi, kabarik, beyaz retina alanlarichir ve optik diske yakin yerlesimdedirler. I
retina iskemi lekesi olarak tammlanmglardir. Daha ¢ok arka kutupta sinir lifi
tabakasinda radyal peripapiller damar hattinda tiysi beyaz lezyonlar olarak
gorulurler. Kapiller tikanma ve perfizyon bozuklugundan dolay: anjiyografide
hipofloresan goruldrler. Yaklasik 3-6 hafta boyunca sebat ederler. Kirli beyaz retinal
lezyonlar olan periarteriyoler retinaici transiidalar, arteriyol yakinlarinda goralUrler.
Ceyrek disk buyukluginde ve genellikle yakimndaki lezyon ile birlesme
egilimindedirler. Anjiografide sizinti vardir ve hiperfloresandirlar. Bu lezyonlar
retinal hasar birakmaksizin, 2-3 hafta icerisinde gerilerler. Malign HT' da arteriyoller
kalinlasir ve arteriyol duvarinda nekroz ve fibrinoid depolanma izlenir. Ayrica
elektron mikroskobik incelemelerde izlenen endotel kaybi, yag ve fibrin birikimi
arteriyol limen genislemesine neden olur. HT'un akut fazinda ana retinal
arteriyollerden ziyade terminal retinal arteriyoller etkilenirler. Ana retinal
arteriyollerdeki degisiklikler daha cok kronik HT'da gorulmektedir. Hipertansif
koroidal degisikliklerin kan-retina bariyerini bozmasi ve RPE'yi etkilemes ile
makiler 6dem olusabilir. Koryokapillaris ve RPE tabakasindaki akut iskemi
degisiklikler akut fokal pigment epitel lezyonlarina sebep olur. RPE seviyesindeki
fokal beyaz spotlar fokal retina ici periarteriyoler transiidalara benzerler. Daha ¢ok
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makuler bolgeyi etkileyen serdz retina dekolmanlari, nérosensoriyel retina dekolman:

ve kistoid makiila ddemine sebep olurlar. ¥

2.5.3. Aterosklerozisve Goz

Arteriyosklerotik  degisiklikler sistemik HT'a bagli gelisen kronik
degisikliklerdir. Arteriyosklerozis, arterlerin sertlesmesi ve kalinlasmasidir. Intima
tabakasinin hasarlanmasi (atherosklerozis), medial sklerozis ve arteriosklerozisden
olusur. Retinada atherosklerozis ve arteriyosklerozis gorulir. Atherosklerozis intimal
elastik lamina ve endotel arasinda atheromanin bulunmasidir. Arteriyosklerozis ise
intimal hiyalinizasyon, medial hipertrofi ve endotd hiperplazisinin bulunmasidir.

Retinal damarlarin normal 151k reflesi kan situnlari ile damar duvari
arasindaki ara ytzden olusur. Artmis damar duvar kalinligi 1sik reflesinin daginik ve
parlakligimin az olmasina neden olur. Sertlesme ve hiyalinizasyon arttikca refle daha
daginik ve kirmizi-kahverengi gorintr (bakir tel manzarasi). ileri sertlik damar
duvarinda optik yogunluk izlenimi verir ve fundus muayenesinde damar kiliflanmasi
seklinde gorunur. Eger kiliflanma cepecevre ilerlerse giimis tel manzarasi olusur.

Vazospazma bagli olarak arteriyollerde genel incelme olusur. Retinal
arteriyol ya da SRA iginde artmis intraluminal basing, arteriyollerde daralmaya
neden olur. Vaskiler kas spazmimin oldugu yerlerde fokal daralmalar olusur. Damar
duvarinda veya icinde 6dem ya da damar spazmi fokal daralmalara, bu da kalici
fibrozise neden olur. Bunlar sistemik HT’un kroniklik bulgularidir. 7%

Caprazlasan noktalarin periferinde venler dilate olurlar .Bu noktalarin her iki
yaninda saat cam daralmalar1 ve anevrizma benzeri kabarikliklar olusur. Arteriyel
daralma ve sertlesme retinal arteriyollerde kisalma veya uzama yapabilir. Bu da
dallarinin sapmasina neden olur. Boydaki bu degisiklik veni yolundan saptirir (Salus
bulgusu).®”? Mikroanevrizmalar en iyi anjiyografi de goriilir ve kilcal damarlarin en
zayif oldugu noktalarda izlenirler. Mikroanevrizmalar kilcal damarlarda dolasimin
yavaslamasi veya durmasi nedeniyle olusan anoksiye ve yetersiz beslenmeye bagl

ortaya ¢ikarlar. Endotel bitnlGgunun kaybi damar disina sizintiya ve kanamaya
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neden olur. Cizgisel kanamalar sinir lifi tabakas: igindeyken nokta kanamalar dis
pleksiform tabakas: diizeyindedir.

Retina 6deminin plazma bileseni emildikten sonra protein birikimi goralir.
Histolojik olarak 6dem bakiyesi ve lipid icermis makrofajlar izlenir. Makiler yildiz
gorinimu en sik olan: olsa da bu birikimler retinamn herhangi bir yerinde herhangi
bir sekilde gorulebilirler. Maklla yildiz gorunimi anatomik olarak Henle' nin sinir
lifi tabakasinin 1sinsal bigimde olmasindan dolayidir.

Hipertansif retinopati tamsi sistemik arteriyel hipertansif bir hastada fundus
muayenesinde karakteristik fundus bulgularimin varligiyla konur. Tan igin anjiografi
sart degildir. Anjiyografik bulgular malign HT’da yaygindir. Benzer klinik bulgular
ile seyreden hastaliklarin ayirimi igin sistemik kan basinci degerinin bilinmesi
r.[37,40]

gereki

2.5.4. Hipertansif Retinopati Tedavi

Kronik hipertansif retinopati nadir olarak ciddi gérme kaybina sebep olur.
Sistemik HT tedavi edilirse retinal degisikler geri donebilir. Ancak arteriyoler
daralma ve arter-ven basi arazi kalicidir. Malign hipertansif retinopati, koroidopati ve
optik noropatinin tedavisi kan basincimin disdrdlmesidir. Kan basinci dusirilmesi
kontrollU ve yavas bir sekilde olmalidir. Hizl1 distrilmesi beyin, optik sinir basi ve
diger 6nemli organlarda kalici hasar olusturabilir. Malign hipertansif kriz bir acil
medikal durumdur. Tedavi edilmemesi durumunda 6ltim oram 2 ayda %50 ve 1 yilda
%90 kadardir.* Nadiren de olsa retina dekolmanina sekonder retinal pigment

epitelyum degisiklikleri ya da uzamis papil 6deme sekonder optik atrofi gorme kaybi
sebepleridir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Universitemiz Arastirma Kurulu etik kurul onay: alinarak 2012-
11 nolu BAP arastirma projesi kapsaminda yUritdldd. Calisma Helsinki
Deklarasyonu 2008 prensiplerine uygun olarak yapildi. Calismaya katilan tim
hastalara onam formu okutuldu, yapilacak islemler detayli olarak anlatildi ve onam
formu imzalatildi. Prospektif olarak inonii Universites Tip Fakiiltes Hastanesi
Periton Diyalizi Unitesinde Kasim 2012 ve Mayis 2013 tarihleri arasinda KBY
nedeni ile periton diyalizi tedavisi alan 29 hasta ve kontrol grubu olan 29 hasta
calisma kapsamina alind:.

Calismaya dahil edilme kriterleri:
1) Bir yildan fazla siredir SDBY tanusi ile periton PD tedavisi aliyor olmak.
2) G0z cerrahisi gegirmemis olmak.
3) Son ¢ ay icinde goze topikal ilag kullanmamis olmak.
4) Yasin 20 ile 80 arasinda olmasi.
5) G6z muayenesinde diyabetik retinopati ve hipertansif retinopati
bulunmamak.
6) Sistemik ilag kullanmiyor olmak.
7) Kontrol grubundaki hastalar icin 1.s1k hari¢ diger kriterler gegerlidir.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, diyalize girdikleri sire, KBY siresi, sistolik ve
diyastoik kan basinglari, idrar miktar1 kaydedildi. Tim hastalarin gérme keskinligi,
g6z ici basing degerleri ve fundus muayeneleri yapildi. Fundus muayenesinde Keith,
Wagener and Barker siniflamasina gore hipertansif retinopati degerlendirildi.

Ek olarak kan drneklerinde NT-proBNP dizeyleri degerlendirildi. Her
hastadan alinan kanin 1 cc’lik serumu ayrildi ve NT-proBNP bakilmasi igin -18°C’ de
saklandi. Toplama siirecinin sonunda serumlar ¢6zuldi, tim serumlar aym gin

icerisinde Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda
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Siemens Immulite 2000 hormon analizér cihazinda calisildi. Yontem olarak,
immunoassey yontemlerden olan kemiluminesans kullanildi. Siemens firmasina ait
Immulite 2000 Kiti ile calisildh.



4. BULGULAR

Ortalama yaslar1 53+15,7 olan SDBY nedeni ile PD aan 29 hasta
degerlendirildi. Ortalama 5 y1l (3-20 y1l) sireile KBY tanisiylatakip edilen hastalar
ortalama 4 yildir (7 ay-14 yil) kronik bobrek yetmezligi nedeni ile PD tedavisi
gormekteydiler. Ortalama idrar miktar1 400cc ( 0-1500cc) idi. Ayrica hasta
grubunda ortalama sistolik kan basinct 140+24 mmHg ve diyastolik kan basinci
80+13 mmHg olarak degerlendirildi.

Bobrek yetmezligi etyolojisinde 9 hastada hipertansif nefropati (%31) , 6
hastada diabetes mellitus (%20,7) , 3 hastada kr. glomerulonefrit (%10,3) , 9
hastada KBY’ye neden olan diger patolojiler(%31) saptanmus ve 2 hastada bobrek
yetmezligine ait etyolojik neden saptanmamustir (Tablo 6).

Tablo 6. KBY etyolojik simiflamasi

Etyoloji say1 %
Diyabetik nefropati 6 20,7
Hipertansif nefropati 9 31
Kr.glomerulonefrit 3 10,3
Polikistik bdbrek - -
hastalig1

Diger 9 31
Bilinmeyen 2 6,9

Hasta ve kontrol gurubu arasinda yas ve cinsiyet bakimindan anlamli fark
yoktu. Hasta gurubunun ortalama yas1 52+14,5 kontrol gurubunun ise 53+£15,7 idi.
NT-proBNP dizeyleri bakimindan hasta ve kontrol grubu arasinda
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istatistiksel anlamli fark tespit edildi. Kontrol gurubunda NT-proBNP ortalama 42,80
(20-468) pg/ml iken periton diyalizi hastalarinda ortalama 5921 (300-35000) pg/m
olarak degerlendirildi (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubunda yas, cinsiyet ve pro-BNP degerleri

karsilastirmasi

kontrol hasta grubu p-degeri
grubu
Yas, ortxSD 52+14,5 53+15,7 0,705
Cinsyet, n(K/E) 29(13/16) 29 (14/15) 0,151
NT-proBNP 42,80 5921 0,0001
median (min-max)  (20-468) (300-35000)
(pg/m)

Calismaya dahil edilen 29 periton diyalizi hastasimin 58 g6zu hipertansif
retinopati agisindan 3 gruba ayrild:

1.Grup, hipertansif retinopatisi olmayan 5 periton diyalizi hastasimin 10

g6ziinden,

2.Grup, grade | hipertansif retinopatisi olan 11 hastanin 22 gozunden,

3.Grup, grade 1 hipertansif retinopatisi olan 13 hastanin 26 goziinden

olusmaktayd.

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet bakimindan anlamli fark yoktu. Grup 1,2 ve
3'desirasi ile KBY siresi 8£5 yil , 95 yil , 6+4 yil idi. Gruplar arasinda KBY slresi
bakimindan anlaml: fark bulunmamaktayd: (p>0.05).

Her bir grubun ortalama idrar miktar1 sirasi ile 300 cc, 500 cc, 400 cc idi.
Idrar miktarlar: degerlendirildiginde istatistiksel anlaml: fark izlenmedi (p>0.05).

Grup 1 ,2 ve 3'de sirasi ile diyaliz siresi 624 yil, 54 yil, 3+2 yil idi.
Grupl’ de diyaliz siiresi en uzun iken grup 3'de diyaliz siiresi en kisa tespit edildi.
Diyaliz siresi bakimindan grup 1 ile 3 ve grup 2 ile 3 arasinda anlaml: fark vardhi
(p<0.05).

Ortalama sistolik kan basinglar1 degerlendirildiginde, grup 1'de 128+27
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mmHg, grup 2'de 132+25 mmHg ve grup 3'de 145+21 mmHg idi. Grupl de sistolik
kan basinci en dustk ve grup 3'de sistolik kan basinct en yiksek bulundu. Fakat
gruplar arasinda istatistiksel fark tespit edilmedi (p>0.05).

Gruplarin  diyastolik kan basinglar: ise sirasi ile 7611 mmHg , 77+11
mmHg, 90+£14 mmHg idi. Diyastolik kan basinglar1 bakimindan grup 2 ve 3 arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark belirlendi (p<0.05).

Grup 1,2 ve 3'de NT-proBNP degerleri sirasi ile 1854, 2775, 10565 pg/ml idi.
Grup 1'de NT-proBNP degeri en dusik iken grup 3'de en yiksek deger tespit edildi.

NT-proBNP degerleri bakimindan gruplar arasi istatistiksel anlamli fark izlenmedi

(p>0.05).

Tablo 8. Periton diyalizi hastalarinin demografik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Tumi
Hasta sayisi, n(%) 5(%17) 11(%38) 13(%45)  29(%100)
Go6z say1g, n(%) 10 22 26 58
Y as, yil (ort£SD) 5249 52+15 45+18 53+15
Cingiyet, n (E/K) 5(1/4) 11(5/6) 13(9/4) 29(16/15)
KBY sires, yil 85 9+5 614 75
Diyaliz sires, yil 6+4 5+4 312 53
Sistolik kan basina, 128+27 132425 145+21 137+24
mmHg
Diastolik kan basinci, 7611 7711 90+14 82+13
mmHg
idrar miktari, cc 300 500 400 400
(0-1000) (0-1000) (0-1500) (0-1500)
NT-proBNP, pg/ml 1854 2775 10565 5921
median(min-max) (785+23775)  (300+35000) (1093+35000) (3003-5000)

E: erkek, K: kadin, KBY: kronik bdbrek yetmezligi
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5. TARTISMA

HT, KBY'nin olusumunda ve progresyonunda énemli bir faktorduir. Bobrek
hasarini baglatan sebepten bagimsiz olarak renal fonksiyon kaybini etkileyen major
belirleyicinin HT oldugu halen tartisilan bir konudur. HT prevalanst KBY
hastalarinda prediyaliz dénemde %80in (izerinde*?, diyaliz tedavisi baslandiktan
sonra ise %75-90 arasindadir.!***? Diyaliz seceneklerine gére HT sikhg: farklilik
gostermektedir. HD'de %60, SAPD'de %30'un lizerinde HT saptanmaktadir.*?
Bundan baska, KBY’'ye neden olan diyaliz hastalarinda goérilen HT, normal
populasyondan farkli etyolojisi, kan basinct hedefleri ve tedavi dnceliklerine sahip
olmasi nedeniyle ayr1 inceleme gerektirmektedir.

HT ile bobrek hasarn arasindaki iliskiyi gosteren oldukga kuvvetli
epidemiyolojik veriler mevcuttur. Calismamizda periton diyalizi hastalarinda %31
oraninda hipertansif nefropatinin varligim tespit ettik. Bir galismada 11.912 yetiskin
erkek 15 yil sire ile izlenmis, tedavi 6ncesi kan basinci degerleri ile SDBY gelisimi
arasinda kuvvetli bir iliski saptanmis ve sistolik kan basincimin  belirleyicilik
derecesinin diyastolik kan basincindan daha fazla oldugu bulunmustur. Kan
basincinda tedavi ile saglanan distis miktarinin da SDBY insidansim azalttigi aym
calismada gozlenmistir.*®! 332.544 yetiskin erkegin tarandigi ve 16 yil siire ile
izlendigi MRFIT caligmasinda da optimal kan basincina sahip grupla kiyaslandiginda
hipertansiyonun derecesi ile orantili olarak SDBY insidansinin arttigi gozlenmistir.
Sistolik kan basinci 210 mmHg veya diyastolik kan basincit 120 mmHg olanlarda
insidans artis1 2 yil gibi kisa bir siirede ortaya cikarken, kan basinci daha distik olan
gruplarda SDBY insidansinda artis daha uzun siirede gelismistir. Cok yiksek kan
basinci grubunda gozlenen insidans artis1 daha 6nceden var olan bébrek hastaligina
isaret edebilir.

KBY'de ortaya cikan metabolik bozukluklar neticesinde bir takim
molekullerin birikimi gesitli organlarda toksik etki ile sonuglanir. KBY sonucunda
direkt veya indirekt olarak etkilenen bu organlardan birisi de gozdir. Bu giine dek
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yapilan calismalarda KBY'de gesitli gbz bulgulari saptanmis ve tamimlanmustur.
Bunlardan bazilari,, g6z yas1 salgisinda azalma, konjonktiva ve korneada
kalsifikasyon, goz i¢i basinct degisiklikleri, retinal patolojiler (makilada
pigmentasyon, koryoretinal atrofi, vaskiler retinopati vb.) ve optik sinir
patolojileridir (optik noéropati, papil 6demi). Medikal destek tedavisindeki
ilerlemeler, diyaliz tekniklerindeki gelismeler ve renal trasplantasyon cerrahisindeki
basarilar KBY hastalarinin yasam sire ve kalitesini artirmakta ve hastaliga bagl
gelisen komplikasyonlar1 azaltmaktadir.

HT, kronik bobrek hastalarinda, bobrek islevlerindeki azalma ile siklig1 artan
ve hem Dbobrek yetmezliginin ilerlemesine hem de hipertansif retinopatinin
gelisimine neden olan 6nemli bir komplikasyondur. AyricaHT, olusturdugu ug organ
hasar1 ile KBY’ye neden olabildigi gibi, KBY tedavisinin bir komplikasyonu olarak
da ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle olgularda hipertansif retinopati siklikla
izlenmektedir. Retina vicuttaki kan damarlarinin ¢iplak g6z ile direkt olarak
gozlenebilecegi tek bolgedir. HT'a bagli gelisen vaskiler degisikliklerin
degerlendirilmesi amaci ile fundoskopik inceleme dnemli bir muayene yontemidir.
Ek olarak fundus anjiografisi ile hipertansif retinopati olgularinda vaskuler yapilar
detayl1 analiz edilebilmektedir. Calismamizda hipertansif retinopati bulgularint direkt
oftalmoskopik inceleme ile degerlendirdik. Yapilan calismalarda direkt
oftalmoskopik incelemenin retinal anjiografi kadar hassas olmasa da yeterli bir
inceleme oldugu kabul edilmistir.

Calismamizda SDBY nedeni ile PD alan hastalarda %83 oranminda hipertansif
retinopatinin varhgim tespit ettik. Bu hastalardan %38'inde grade | hipertansif
retinopati, %45’ inde ise grade |1 hipertansif retinopati mevcut idi. Ayrica hipertansif
retinopatinin derecesi artan sistolik basing ile korele izlenmekle beraber istatistiksel
anlaml fark tespit edilmedi. Fakat diastolik kan basinci, grade Il hipertansif
retinopati grubunda grade | hipertansif retinopati grubuna kiyasla anlamli dizeyde
yuksek bulundu. Bajhacharya L. ve ark. 119 KBY hastasi ile yaptigi calismada
hipertansif retinopati %47.1 oraninda tespit edilmistir.[*! Jalel T. ve ark. yaptigi
calismada 31 PD tedavisi alan KBY hastasinda hipertansif retinopati hastalarin
21(%68)'inde saptanmustir.l*”! Hachache T. ve ark. yaptig:1 retrospektif calismada
diyaliz tedavisi alan KBY hastalarinda 81 hastamin 36’sinda retinopati, 26’ sinda
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korneokonjonktival degisiklikler, 19 katarakt, 6 vaskiler tromboz, 4 glokom , 1
okuler motor paralizi, tespit edilmistir. Okuler bulgular ile yas, cinsiyet, diyaliz tipi,
diyaliz slresi, nefropati etyolojisi, hipertansiyon hikayesi arasinda iliski
saptanmamustir.® Calismamizda ise grade 11 hipertansif retinopatisi olan grubun,
grade | hipertansif retinopatisi olan ve hipertansif retinopatisi olmayan gruplara
kiyasla diyaliz siirelerinin daha uzun oldugunu tespit ettik.

Reziduel bobrek islevi azalan tim diyaliz hastalarinda sivi birikimi
olmaktadir. Sivi birikimi hicre dis1 volim ve onunla birlikte degisim gosteren kan
voliminin artmasina neden olur. Bu hastalarda fazla sivinin ultrafiltrasyon ile
uzaklastirilmas: gerekir. Kan basincinin ultrafiltrasyon ile kontrol edilemedigi
olgularda RAAS sisteminin aktivasyonu sorumlu tutulmaktadir. RAAS de,
vazopressin ve sempatik sinir sistemi, sodyum ve su tutulumunu arttirarak kan
basincint  yikseltirler.  BNP, kan basinci yikseldiginde aktive olur. Volim
yuklenmesine kars1 vicudun savunmasinda yer alarak kan basinci, kan volimi ve
sodyum dengesinin diizenlenmesinde rol oynar. Na retansiyonu ile birlikte giden HT
olgulari ile ilgili yapilan arastirmalar, gerek deney hayvanlarinda, gerekse insanlarda
plazmada natritretik, sodyum transport inhibitoéri bir maddenin varligin
gbgtermistir. Butun bu galismalarin sonuglar: ve natridretik hormon ile ilgili veriler
bir arada ele alindiginda bu tip hipertansiyon ile natridretik hormon arasindaki
baglant: gorilmektedir.[*%% Calismamizda SDBY nedeni ile periton diyalizi alan
hastalarda serum NT-proBNP dizeylerinin kontrol gurubuna kiyasla anlaml1 oranda
yiksek tespit ettik. Bu sonug daha dnceki ¢alismalarla uyumlu olarak, KBY bulunan
diyaliz hastalarinda gorulen serum BNP diizeyi artisini desteklemektedir.

KBY olan hastalar, KKY dahil olmak Uzere yiksek oranda kardiyovaskiler
hastaliklarin tehdidi altindadirlar. Amerikan Renal Veri Sistemi’ne gore diyaliz
endikasyonu ams hastalarin %401 halihazirda KKY tamsi da almis
bulunmaktadirlar. Bu hastalar incelendiginde sol ventrikil patolojileri 6ncelik
gostermektedir.57%25% Plazma natriiretik peptit diizeylerinin KBY de oldugu gibi
kardiyovaskiller hastaliklarda da artis gosterdigi bilinmektedir.**® KKY’de sol
ventrikdl sistolik fonksiyonu genellikle korunur. Bununla beraber diastolik fonksiyon
bozuklugu KKY hastalarinin %30-40'inda gorulmektedir. Bu nedenle KBY
hastalarinda artmis volim ytki nedenli gorilen KKY ' nin altta yatan esas nedeni sol

40



ventrikdl diastolik disfonksiyonudur. Iwashima ve ark, diyaliz hastalarinda yiksek
plazma BNP diizeylerinin sol ventrikll diastolik disfonksiyonu ile iliskili oldugunu
saptamus, ventrikiler basing ve gerilime yanit olarak ventrikiler miyositlerden
yiksek diizeyde salinan BNP dizeylerini, bu hastalardaki artmis sol ventrikl dolum
yiikii ve diastol sonu basinglar: ile agiklamuglardir.!*®

SDBY olan hastalarda HT’ a bagl: retinal arterlerde daralma meydana gelir.
Bu durum sistemik kan basincina karsi koruyucu bir otoregulatuar cevaptir. Fakat
HT un siddeti arttikca bu otoregilatuar cevap bozulmakta, fundusta hemorajiler hatta
papil Odemine; kalpte KKY’'ne kadar giden tablolar gelismektedir. Mindr
degisikliklerin saptanmasi hipertansif hastalar1 degerlendirmede 6nem tasimaktadir.
Fundus goranimi hipertansif vaskiler hasarin en iyi bulgularindan biridir. Bu
gorinim HT derecesi ve sol ventrikil hipertrofisi ile korelasyon gostermektedir.!>”!
SDBY hastalarinda artmis voliim yUki ve mevcut hipertansiyona sekonder gelisen
sol ventrikdl hipertrofisi serum BNP dizeylerinde artis ile sonuglanmaktadir.
Calismamizda SDBY nedeni ile PD alan hastalarda artmis serum NT-proBNP
duzeylerinin hipertansiyona bagli gelisen retinopati ile iliskisini degerlendirmeyi
hedefledik. PD grubunda kontrol gurubuna oranla serum NT-proBNP duzeyleri
yuksekti. Ayrica serum NT-proBNP diizeyleri artan hipertansif retinopati derecesi ile
artig gosteriyordu, fakat istatistiksel anlamlilig: tespit edilmedi.

SDBY hastalarinda KKY morbidite ve mortalitesi yuksek bir hastaliktir.
Prevalansinin hipertansif retinopati ile korele oldugu distnalirse, bu hasta grubunda
fundoskopik muayenenin erken donemde, HT un derecesi ve end-organ hasarini
belirlemede biyidk 6nem tasidhigi anlasiimaktadir. Ayrica non-invaziv bir yontem
olan serum BNP dizeyi 6lciminin kardiyorenal hastaliklarin degerlendirilmesinde
yeni bir bakis agisi kazandiracagi, tamsal degerine iliskin daha detayli calismalarla
klinik tam koymada yararl1 bilgi saglayacag: kanisindayiz.
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OZET

SON DONEM BOBREK YETMEZL iGi NEDENI iLE PERITON DiYALiZi
ALAN HASTA GRUBUNDA__HIPERTA.N:SIF.RETI!\IQPATI ILE PLAZMA
BNP DUZEYLERININ ILISKISI
AMAGC: SDBY nedeni ile periton diyalizi alan hasta grubunda hipertansif retinopati

ile plazma BNP duzeylerinin iligkisini arastirmak.

GEREC ve YONTEM: SDBY nedeni ile PD uygulanan 29 hasta ve kontrol grubu
olan 29 hasta ¢alisma kapsamina alindi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, diyalize girdikleri
sire, KBY siiresi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, idrar miktar: kaydedildi. Tam
hastalarin gorme keskinligi, gz ici basing degerleri ve fundus muayeneleri yapild.
Fundus muayenesinde Keith, Wagener and Barker simiflamasina gore hipertansif
retinopati degerlendirildi. Ek olarak kan Orneklerinde NT-proBNP dizeyleri
degerlendirildi. NT-proBNP diizeyleri inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Biyokimya Laboratuvarinda Immulite 2000 hormon analizor cihazinda calisildh.
Y ontem olarak, immunoassey yontemlerden olan kemiluminesans kullanildh.
BULGULAR: Ortaama yaslar1 53+15,7 olan SDBY nedeni ile PD alan 29 hasta
degerlendirildi. Ortalama 5 y1l (3-20 yil) sireile KBY tamsiyla takip edilen hastalar
ortalama 4 yildir (7 ay-14 yil) KBY nedeni ile PD tedavisi gormekteydiler. Ortalama
idrar miktar1 400cc ( 0-1500cc) idi. Ayrica hasta grubunda ortalama sistolik kan
basinct 14024 mmHg ve diyastolik kan basinct 80+13 mmHg olarak
degerlendirildi. Hasta ve kontrol gurubu arasinda yas ve cinsiyet bakimindan anlamli
fark yoktu. BNP dizeyleri bakimindan hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
anlamli fark tespit edildi. Kontrol gurubunda ortalama plazma NT-proBNP diizeyi
42,80(20-468) pg/ml iken periton diyalizi hastalarinda 5921(300-35000) pg/ml
olarak degerlendirildi. Calismaya dahil edilen 29 periton diyalizi hastasinin 58 g6zu
hipertansif retinopati agisindan 3 gruba ayrildi. 1.Grup, hipertansif retinopatisi
olmayan; 2.Grup, grade | hipertansif retinopatisi olan; 3.Grup, grade Il hipertansif
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retinopatisi olan hastalardan olusmakta idi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, KBY
siresi, idrar miktart ve sistolik kan basinglart bakimindan anlamli fark tespit
edilmedi. Grup 1 ,2 ve 3'de sirasi ile diyaliz siresi 64 yil, 54 yil, 3£2 yil idi.
Grupl’ de diyaliz stiresi en uzun iken grup 3'de diyaliz siiresi en kisa tespit edildi.
Diyaliz siresi bakimindan grup 1 ile 3 ve grup 2 ile 3 arasinda anlamli fark vardh.
Gruplarin diyastolik kan basinglari ise sirasi ile 76x11 mmHg , 77+11 mmHg ,
90+14 mmHg idi. Diyastolik kan basinglari bakimindan grup 2 ve 3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark belirlendi. Grup 1,2 ve 3'de ortalama NT-proBNP
degerleri sirasi ile 1854, 2775, 10565 pg/ml idi. Grup 1'de BNP degeri en dustk
iken grup 3'de en yuksek deger tespit edildi. BNP degerleri bakimindan gruplar
arasi istatistiksel anlamli fark izlenmedi.

SONUGC: SDBY hastalarinda artrus volum yukiu nedeni ile ortaya ¢ikan
hipertansiyon ile hipertansiyona sekonder gelisen sol ventriktl hipertrofisi ve azalmis
renal NP klirensi plazma BNP diizeylerinde artis ile sonuglanmaktadir. SDBY nedeni
ile periton diyalizi alan hastalarda serum NT-proBNP dizeylerinin kontrol grubuna
kiyasla anlamli oranda yuksek tespit ettik. Bu sonu¢ daha onceki calismalarla
uyumlu olarak, KBY bulunan diyaliz hastalarinda gérilen serum BNP dizeyi artisini
desteklemektedir. SDBY hastalarinda KKY morbidite ve mortalitesi yiksek bir
hastaliktir. Prevalansinin hipertansif retinopati ile korele oldugu distintlirse, bu
hasta grubunda fundoskopik muayenenin erken donemde, HT un derecesi ve end
organ hasarim belirlemede blyiuk dnem tasidigi anlasilmaktadir. Ayrica non-invaziv
bir yontem olan serum BNP dizeyi 6lgiminun kardiyorenal hastaliklarin
degerlendirilmesinde yeni bir bakis agisi kazandiracagi, tamsal degerine iliskin daha
detayl1 calismalarlaklinik tam koymada yararli bilgi saglayacag kamsindayiz.
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SUMMARY

The Relationship Between the Hypertensive Retinopathy and Plasma BNP
levels of the Patientsreceiving Peritoneal Dialysis Because of the End-stage
Renal Failure

PURPOSE: To investigate the relationship between hypertensive retinopathy and
plasma BNP levels of the ESRD patients receiving peritoneal dialysis.
MATERIALS AND METHODS: 29 patients receiving PD because of ESRD and
the 29 patients as the control groups enrolled in the study. Patients' age, gender,
dialysis duration, duration of CRF, diyastoic and systolic blood pressure, urine
output were recorded. All patients visual acuity, intraocular pressure, and fundus
examination was performed. Keith, Wagener and Barker classification of
hypertensive retinopathy were evaluated at the fundus examination. In addition, NT-
proBNP levels were measured in blood samples. NT-proBNP levels were studied at
the Immulite 2000 hormones analyzer device at the Biochemistry Laboratory of
Inonu University Medical Faculty Hospital. As the method, the chemiluminescence
was used from the immunoassay methods

RESULTS: 29 patients receiving PD due to ESRD, with the mean age 53+15,7
years, was evaluated. Average of 5 years (3-20 years) with the diagnosis of chronic
renal failure patients were receiving PD treatment for an average of 4 years (7
months to 14 years) because to the CRF. Average amount of urine was 400cc (O-
1500cc). Also in the patient group the systolic blood pressure was measured 140 + 24
mmHg and diastolic blood pressure was measured 80 + 13 mmHg, respectively.
Between patient and control groups did not differ significantly in terms of age and
gender. BNP levels were detected significantly different between the patients and the
control group. The plasma NT-proBNP levels of the control group was 42.80 (20-
468) pg/ml while it was 5921 (300-35000) pg/ml in peritoneal dialysis patients,



respectively. The study included 58 eyes of 29 patients with peritoneal dialysis which
were divided into 3 groups according to the hypertensive retinopathy. Group 1, non-
hypertensive retinopathy, Group 2, with grade | hypertensive retinopathy, Group 3,
was composed of patients with grade Il hypertensive retinopathy. There was no
significant difference between the groupsin age, sex, duration of CRF, the amount of
urine, and systolic blood pressures. The dialysis duration of the Group 1, 2 and 3 was
6 + 4 years, 5 + 4 years, 3 + 2 years, respectively. Group 1 had the longest duration
of dialysis, , while in group 3 duration of dialysis were the shortest. There was no
significant differences between Group 1 and 3 and also between Group 2 and 3 in
terms of the duration of dialysis. Groups diastolic blood pressures were 76 + 11
mmHg, 77 + 11 mmHg, 90 £ 14 mmHg, respectively. There was statistically
significant differences indicated between the diastolic blood pressures of the groups
2 and 3. The BNP levels of the Groups 1,2 and 3 was 1854, 2775 and 10,565,
respectively. The BNP level was indicated the lowest in Group 1 and the highest in
the group 3. There was no statitically significant difference between the groups in
terms of NT-proBNP levels.

CONCLUSION: In ESRD patients with hypertension associated due to increased
volume overload, left ventricular hypertrophy secondary to hypertension and
decreased renal clearance of NP resulted in an increase of plasma BNP levels. The
serum NT-proBNP levels of the ESRD patients receiving peritoneal dialysis were
detected significantly higher than the control group. This result is in line with
previous studies, supporting the increase in serum BNP level in dialysis patients with
chronic renal failure. CHF is a disease with high morbidity and mortality in ESRD
patients. Considering that correlated with the prevalence of hypertensive retinopathy,
it is understood that the importance of the fundoscopic examination in early stagesin
this patient group, for determining the degree of end-organ damage and HT. Also as
a non-invasive method; measurement of serum BNP level will gain a new
perspective on the evaluation of cardiorenal disease and the clinical diagnosis for
more detailed studies on the diagnostic value of the opinion that will provide useful

information, as our opinion.
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