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KISALTMALAR

KBH Kronik Bobrek Hastaligi

IDWG  Interdialitik kilo alimi

USRDS  Amerika Birlesik Devletleri renal kayit veri sistem
LDL Diisiik Dansiteli Lipoprotein

EF Ejeksiyon Fraksiyonu

BMI Viicut kitle indeksi

GFR Glomeriler filtrasyon hiz1

ACE Anjiotensin doniistiiriicii enzim
NKF-K/DOQI Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek Hastaligi Sonuglar1 Kalite girisimi
SDBY Son doénem bobrek yetmezligi

FSGS Fokal segmental glomeriilosklerozdur
TGF-beta Transforme edici biliylime faktorii-beta
AT Anjiotensin

ICAM-1 Interselliiler adezyon molekiil-1
LFA-1 Lenfosit fonksiyonu iligkili antijen-1
MSH Melanosit stimiile edici hormon

KBY Kronik bobrek yetmezligi

LVH Sol ventrikiil hipertrofisi

KAH Koroner arter hastaligi

NSAIl  Non steroid anti inflamatuar ilag

EPO Eritropoietin

RRT Renal replasman tedavisi
URR Ure azalma orani

BUN Kan {ire nitrojeni

DM Diabetes Mellitus

HT Hipertansiyon

AKS Akut koroner sendrom
EKG Elektrokardiyografi
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LV Sol ventrikiil

ARB Anjiyotensin reseptor blokeri

HMG-CoA 3-Hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A
LMWH Diisiik molekiiler agirlikli heparin

PVH Periferik Vaskiiler Hastalik



OZET

Amag: Kronik bobrek hastaligi (KBH) bulunanlarda mortalite ve morbidite oranlari

genel popiilasyonla karsilastirildiginda yiiksektir. Kardiyovaskiiler hastaliklar KBH
popiilasyonunda oldukga siktir ve mortalitenin en sik sebebidir. KBH bulunan hastalarda
kardiyovaskiiler mortaliteyi etkileyen oOnemli faktorlerden birisi sivi ve elektrolit
dengesidir. Caligmamizda hemodiyaliz hastalarinda interdiyalitik kilo aliminin
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeye olan etkilerini saptamayr ve nutrisyonel

parametrelerle olan iliskisini incelemeyi amagladik
Gerec ve yiintem: Calismamizda Aralik 2007 ile aralik 2009 yillar1 arasinda

Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Hemodiyaliz Merkezi ve Kahramanmaras
Merkez’de diger hemodiyaliz merkezlerinde diyalize giren 111 hasta retrospektif olarak
taranmustir. Caligmaya en az 6 ay boyunca haftada 3 defa hemodiyaliz olan hastalar dahil
edilmistir. Terminal donem hastalig1r bulunan, evre 3-4 kalp yetmezligi bulunan, idrar
miktar1 200 ml’den fazla olan, kalp kapak hastalig1 bulunan, tarama baslangicinda son 3
ay i¢inde akut koroner sendrom nedeniyle hastaneye yatanlar veya akut koroner sendrom
EKG bulgulari, klinik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari olan hastalar ¢alisma dist
birakilmistir.
Hastalarin yasi, cinsiyeti, agirligi, diyaliz siireleri hasta kayitlarindan kaydedildi.
Interdialitik kilo alim1 diyaliz 6ncesindeki kilo ile sonrasinda kuru agirligma eristigi kilo
arasindaki fark olarak hesaplandi. Hastalarin aralik 2007°den itibaren 0-6-12-18. ve 24.
aylardaki IDWG degerleri kaydedildi. Her aydaki kaydedilen IDWG ay igerisindeki
biitiin IDWG’lerin ortalamasiydi. Amerika Birlesik Devletleri renal kayit veri
sistemlerine (USRDS) gore iki diyaliz arasinda sivi alimmin %#4,8’den fazla olmasi
mortalite artistyla iligkili bulunmustur, bu veriye dayanarak hastalar IDWG agisindan
%4,8’den fazla ve az olacak sekilde gruplara ayrilarak degerlendirildi.

Hastalarin  dosyalarindan aym1  kisi tarafindan yapilan ekokardiyografi
degerlendirmeleri alindi. Ekokardiyografi degerlendirmelerinde hastalarin ejeksiyon
fraksiyonlari, aort kapak kalsifikasyonlari, mitral kapak kalsifikasyonlari, sol ventrikiil

kiitleleri ve pulmoner arter basinci kaydedildi.
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Bulgular: Calismaya katilan 111 hemodiyaliz hastast i¢cinde erkek hasta sayisi 60

(%54,1), kadin hasta sayis1 ise 51°di. (%45,9). 111 hemodiyaliz hastasinin 17’sinde
mortalite gelismisti. Mortalite gelisen hastalarda yas ortalamasi 69 yil iken, mortalite
gelismeyenlerde ise 47 yil olarak saptandi (p<0,001). Mortalite gelisen hastalarin
ortalama diyaliz siireleri 6,1 y1l iken diger hastalarda 5,9 y1l (p=0,86), viicut kitle indeksi
mortalite gelisenlerde 25,8, diger grupta 25,45 olarak saptanmistir (p=0,8). Mortalite
meydana gelen 17 hastanin 15 tanesi diyabetik iken, 2 tanesi ise diyabetik degildi
(p=<0,001). Calismamizda IDGW yiiksek olanlarda mortalite (5/18) % 27, IDWG diisiik
olanlarda (12/93) % 12 olarak saptandi (p=0.11). Mortalite grubunda sistolik ve
diyastolik kan basing ortalamalar1 sirasiyla 125 mmhg, 75,8 mmhg iken (sistolik
basinglarda p=0,961), mortalite gelismeyen grupta ise sistolik ve diyastolik sirasiyla 125
mmhg, 79 mmhg olarak saptand: (diyastolik basinglarda p=0,825). Mortalite gelisen ve
gelismeyen hastalarda IDWG ylizdeleri sirastyla %3,84 ve %3,67 olarak bulunmustur
(p=0,644). Mortalite gelisen hastalarda Trigliserid seviyesi mortalite grubunda 170,81
mg/dl, mortalite olmayanlarda 184,59 mg/dl (p=0,662), LDL kolesterol mortalite
gelisenlerde 80,59 mg/dl, mortalite olmayanlarda 88,57 mg/dl (p=0,355), Total kolesterol
seviyesi ise mortalite gelisen grupta 154,75 mg/dl iken, diger grupta ise 162,5 mg/dl
olarak bulundu (p=0,466). Mortalite gelisen hastalarda albumin seviyesi ortalama 3,75
g/dl iken, mortalite olmayan hastalarda ortalama 3,94 g/dl olarak geldi (p=0,139).
Mortalite ile sol ventrikiil kitle indeksi, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI, sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci, komorbidite, diyaliz siiresi ve hemoglobin seviyeleri
arasindaki iliskiyi saptamak icin yapilan c¢oklu regresyon analizinde EF ve
komorbiditenin mortalite iliskisi anlamli bulunmustur (EF ile mortalite p=0,007,
komorbidite ile mortalite p=0,02).

IDWG oranlar %4,8 tistii ve alt1 olan hastalar karsilastirildiklarinda sistolik kan
basinct IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg iken IDWG’si az olanlarda 123 mmhg
(p=0,05), diyastolik kan basincinda da sirastyla 82,8 mmhg ve 78 mmhg olarak
saptanmistir (p=0,05). Calismaya alinan hemodiyaliz hastalar1 60 yas alt1 ve 60 yas iistii
olacak sekilde iki gruba ayrildiginda IDWG ylizdesi 60 yas altinda %3,8 olarak gelirken,
60 yas istiinde %3,5 olarak bulunmustur.(p=0,274). 60 yas iistii ve alti olanlanlarda
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albumin degerleri sirastyla 3,76 g/dl ve 3,98 g/dl olarak bulunmustur (p=0,02). 60 yas
iistli ve alt1 hastalar kan basinci degerleri agisindan karsilastirildiklarinda sistolik kan
basinci ortalamalar1 60 yas iistii hastalarda 130.76 mmhg, 60 yas alt1 hastalarda ise
122,73 mmhg olarak gelirken (p=0.02), diyastolik kan basinci 60 yas iistii hastalarda
80,45 mmhg iken, 60 yas alt1 hastalarda 78,36 mmhg olarak saptanmistir (p=0,3).
Diyabetik hastalarin ortalama IDWG degerleri 2,55 kg iken, diyabetik olmayan
hastalarda bu deger 2,35 kg olarak saptandi (p=0,249).

Sonuclar: Calismamizda mortaliteyi etkileyen faktorler diyabet, EF ve ileri yas

olarak bulunmustur. Hemodiyaliz hastalar1 yas, hastalik, ve mortalite agisindan
degerlendirildiginde iyi takip ve uygun tedavi hemodiyaliz hastalarmin sonuglarini iyi

yonde etkilemektedir

ABSTRACT

Aim: Compared to the general population chronic kidney disease (CKD) is associated

with high mortality and morbidity. Cardiovascular diseases (CVD) are prevalent among
CKD patients and are the most common cause of mortality. One of the most important
factors that affects mortality among CKD patients is fluid and electrolyte balance. In this
study, our aim was to investigate whether there is an association between interdialytic

weight gain (IDWG) ,and cardiovascular mortality, morbidity and nutritional parameters.
Material and method: We retrospectively analyzed the hospital records of 111

hemodialysis patients from Kahramanmaras Siit¢ii Imam University Hemodialysis center
and other hemodialysis centers in Kahramanmaras between December 2007 and
December 2009. Inclusion criteria were hemodialysis three times a week at least 6
months. The patients that have terminal diseases, stage 3-4 heart failure, more than 200
ml daily urine output, heart valve diseases were excluded, and the patients that
hospitalized due to acute coronary syndrome or electrocardiogram, clinical or laboratory

findings that suggest acute coronary syndrome were excluded as well.
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Age, gender, weight, dialysis duration of the hemodialysis patients were recorded.
Interdialytic weight gain (IDWG) was calculated by subtracting the postdialysis weight
from predialysis weight. IDWG values at 0-6-12-18 and 24 months were recorded from
December 2007. The recorded IDWG values were the mean values of the each month.
United States Renal Data System (USRDS) studies revealed that IDWG more than %4,8
has a direct association with mortality, so we classified our patients according to IDWG
rates (above %4,8 and below %4,8).

Ejection fraction, aorta valve calcification, left ventricle mass, pulmonary artery
pressure in echocardiographic evaluation that was performed by same physician were

recorded.

F indings: We prospectively studied the 111 patients, 60 patients were male (%54,1)

and 51 patients were female (%45,9). 17 of 111 patients died. Mean age of mortality

group were 69 years, but 49 years for non-mortality group (p<0,001). When we
compared the mortality and non-mortality group, mean dialysis duration were 6,1 and 5,9
years (p=0,86) and mean body mass index values were 25,8 kg/m® and 25,25 kg/m’
respectively. In mortality group 15 of 17 patients had diabetes mellitus (p=<0,001). In
our study mortality rate in higher IDWG group were % 27 (5/18), and %12 (12/93) in
lower IDWG group. In mortality group mean systolic and diastolic blood pressures were
125 mmhg and 75,8 mmhg respectively , in non-mortality group mean systolic and
diastolic blood pressures were 125 mmhg and 79 mmhg respectively (systolic blood
pressure p=0,961, diastolic blood pressure p=0,825). IDWG rates between mortality and
non-mortality group were %3,84 and %3,67 respectively (p=0,644). In mortality and
non-mortality group triglyceride levels were 170,81 mg/dl and 184,59 mg/dl respectively
(p=0,662), low density lipoprotein (LDL) cholesterol levels were 80,59 mg/dl and 88,57
mg/dl respectively (p=0,355), total cholesterol levels were 154,75 mg/dl and 162,5 mg/dl
respectively (p=0,466), albumin levels were 3,75 g/dl and 3,94 g/dl respectively
(p=0,139). When we performed a multiple regression analysis between mortality and left
ventricle indices, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI, systolic blood pressure, diastolic blood

pressure, comorbidity, dialysis duration, and hemoglobin levels, there was significant
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association between EF, comorbidity and mortality (EF and mortality p=0,007,
comorbidity and mortality p=0,02).

When we compared the patients in regard to IDWG rates with more than %4,8 and less
than %4,8, mean systolic blood pressures in higher and lower IDWG groups were 132
mmhg and123 mmhg respectively (p=0,05), mean diastolic blood pressures in higher and
lower IDWG groups were 82,8 mmhg and 78 mmhg respectively (p=0,05). When we
classified the patients into two groups; older and younger than 60 years, in older and
younger groups IDWG rates were %3,5 and %3,79 respectively (p=0,274), albumin rates
were 3,76 g/dl and 3,98 respectively (p=0,02), systolic blood pressure values were 130.76
mmhg and 122,73 mmhg respectively (p=0.02), diastolic blood pressure values were
80,45 mmhg and 78,36 mmhg respectively (p=0,3). In diabetic patients mean IDWG
value was 2,55 kg and 2,35 kg in non-diabetic patients (p=0,249).

Conclusions: In our study the factors that affect the mortality were diabetes mellitus,

EF and advanced age. When hemodialysis patients are evaluated in regard to age,
comorbidity and mortality, efficient follow-up and appropriate treatment may cause

beneficial outcomes.



1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi nefron kaybi sonucunda renal fonksiyonlarda geri
doniistimsiiz ve ilerleyici bozulma olarak tanimlanir. Kronik bobrek hastaligi
bulunanlarda bobrek yetmezliginin erken evrelerinde progresyonunu oOnlemek veya
yavaglatmak amaciyla, bobrek fonksiyonlarin azalmasina neden olan dehidratasyon,
anemi, idrar yolu enfeksiyonu gibi geri dondiiriilebilir sebepleri ortadan kaldirmak ¢ok
biiyiik bir 6neme sahiptir.

Bobrek yetmezligi ilerleyip son donem bobrek yetmezligi gelistiginde tedavi
secenegi renal replasman tedavisidir. Son donem bobrek yetmezligi bulunan hastalarda
renal replasman tedavisi diyaliz islemi veya bobrek transplantasyonu ile gerceklesir.
Diyaliz islemi ile renal fonksiyonlarin tam bir replasmani saglanamasa da metabolik
atiklar ve fazla siv1 viicuttan uzaklastirilir.

Kronik bobrek hastaligt bulunanlarda mortalite ve morbidite oranlar1 genel
popiilasyonla karsilagtirildiginda ytiksektir ve bobrek yetmezligi evresi ilerledikge
mortalite ve morbidite dogru orantili bir sekilde artmaktadir. Son doénem bobrek
yetmezIligi hastalig1 bulunanlarda her ne kadar diyaliz tedavisi diyalize bagh oliimleri
engellese de, hasta sagkalim1 olduk¢a azalmistir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalar1 arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar siktir ve
mortalitenin en sik sebebidir. Diyaliz tedavisi olan biitiin yastaki hastalarin mortalite
orani, normal poliilasyona gore oldukg¢a yiiksektir. Son donemlerde artan bir sekilde
kronik bobrek hastaliginin koroner arter hastaligi gelisimi i¢in tek basina bir risk faktorii
oldugu kabul edilmektedir

KBY hastalarinda kardiyovaskiiler mortaliteyi etkileyen 6nemli faktorlerden birisi
de siv1 ve elektrolit dengesidir. Bir diyaliz hastasinin voliim durumunu belirleyen
etmenler hastanin sodyum ve su alimi ile birlikte idrar miktar1 ve fazla siviy1 atmak i¢in
yapilan ultrafiltrasyondur. Kardiyovaskiiler mortaliteye dnemli derecede katkida bulunan
hipertansiyonun ultrafiltrasyonla diizeltilebildiginin saptanmasiyla ekstraselliiler sivinin

diizenlenmesi O6nemli bir konuma gelmistir. Kan basmicini miimkiin olan en az



ekstraselliiler sivi ile kontrol altina alma diislincesi dogmustur. Miimkiin olan hastanin
tolere edebilecegi en az ekstraselliiler s1vi, kuru agirlik olarak isimlendirilmistir.

Iki diyaliz seans1 arasindaki kilo farki muhtemelen viicut sivi icerigindeki
degisiklige baglidir ve interdialitik kilo alim1 (IDWG) olarak adlandirilir. Kronik bdbrek
yetmezligi hastalarinda sivi yiiklenmesinin sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansiyona
neden olabileceginin gosterilmesi ve sonu¢ olarak kardiyovaskiiler mortaliteye yol
acabilmesinden dolayr hemodiyaliz hastalarinda interdiyalitik kilo aliminin
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskisini aragtirmak amaciyla ¢esitli calismalar
yapilmistir. Yapilan ¢aligmalarda ¢ok c¢eliskili sonuclar alinmistir. Bazi ¢alismalar IDWG
yiiksekliginin kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyle iliskili oldugunu saptarken' *
bazilarinda ise yiiksek IDWG nutrisyon parametreleriyle ilskili bulunmustur °>. IDWG
yiiksek olanlarda sagkalim daha iyi bulunmustur.

Calismamizda hemodiyaliz hastalarinda IDWG’nin kardiyovaskiiler mortalite ve

morbiditeye olan etkilerini saptamay1 ve nutrisyonel parametrelerle olan iliskisini

incelemeyi amagcladik.

2.GENEL BILGILER
2.1.BOBREGIN FIZYOLOJISI

Bobrekler yetigkinlerde yaklasik olarak 11-14 cm uzunlugunda, 5-6 cm
genisliginde ve 3-4 cm derinliginde olan bir ¢ift organdir. Bobregin fonksiyonel iiniteleri
nefronlardir ve her bir bobrek yaklasik 1 milyon nefron igermektedir. Her nefron
glomeriil, proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiill ve toplayic1 kanallardan
olusmaktadir.. Bobregin viicutta ¢ok onemli fonksiyonlart bulunmaktadir. En 6nemli
fonksiyonu su ve elektrolit dengesini saglamasidir. Renal kan akimi kardiak output’un
yaklasik %20’sini (1000 ml/dk) almaktadir. Kan her nefrona afferent arteriol tarafindan

gelmekte buradan glomeriiler kapillere geg¢ip burada bol miktarda sivi ve soliit filtre olup



tiibliler s1v1 olugsmaktadir.Glomeriil kapiller’deki kan ise efferent arteriyole ge¢ip buradan
en sonunda renal ven yoluyla bobrekten uzaklasmaktadir. Glomeriiler kapiller duvar
boyunca olan hidrostatik basing glomeriiler filtrasyonda en 6nemli belirtectir. Kapiller
limende filtre olmayan plazma proteinleri tarafindan olusturulan onkotik basing, kapiller
hidrostatik basincin1 dengelemekte ve filtrasyonu engelleyici etki yapmaktadir. Renal
plazma akiminin yaklasik olarak %20’si bowman kapsiiliine filtre olur ve glomeriiler
filtrasyon hizi’nin renal akima orani filtrasyon fraksiyonunu belirler. Her ne kadar renal
arter basici glomeriiler filtrasyon hizinin belirleyicisi olsada bunlarin arasinda lineer bir
iligki yoktur, c¢iinkii glomeriiler filtrasyonun otoregiilasyonu da bulunmaktadir. Bu
otoregiilasyon afferent ve efferent arteriyoliin tonusu tarafindan yapilmakta ve bunu
saglayan ii¢ ana belirleyici vardir. Bunlar afferent arteriyolde ki otonomik vazoreaktif
(myojenik) reflex, tiibiiloglomertiler feedback ve efferent arteriyoliin antiotensin II aracilt
vazokonstriiksiyonudur. Renal kan akiminda ki dalgalanmalara karsi ilk defans
mekanizmasi myojenik reflekstir ve renal perfiizyondaki akut degisiklikler afferent
arteriyoliin kasilmasina veya genislemesine yol acar ve sonu¢ olarak myojenik refleks
glomeriiler kapilleri ani sistolik basing artislarindan korur. Tiibiiloglomeriiler feedback
filtrasyon oranini ve tiibiiler akimi afferent arteriolde refleks vazokonstriiksiyon veya
dilatasyon yaparak degistirir. Tibiiloglomeriiler feedback henle kulpu’nun ¢ikan kalin
kolunda bulunan Makula Densa olarak adlandirilan 6zellesmis hiicreler tarafindan yapilir.
Makula densa’da ki hiicreler tiibiiler sivida ki akim ve soliit yiikii i¢in bir sensor gorevi
goriirler, eger yliksek bir akim var ve filtrasyon orani fazla olursa makula densa’ya fazla
soliit ulasir, bu durum ise afferent arteriyolde vazokonstriiksiyona neden olarak GFR’yi
normale getirir. Otoregiilasyonda ki {igiincii mekanizma anjiotensi II araciligiyla olur.
Renal kan akimmin azaldigi durumlarda makula Densa’ya yakin afferent arteriyol’iin
duvarinda ki juxtaglomeriiler aparat olarak adlandirilan graniiler hiicrelerden Renin
salmir, Bu enzim anjiotensinojen’i anjiotensin I’e cevirir, anjiotensin I ise ACE
tarafindan anjiotensin II’ye  doniislir. Anjiotensin I  efferent arteriyolde
vazokonstriiksiyona neden olarak glomeriiler hidrostatik basinci arttirir.

Bobrekler Paratiroid hormon, insiilin ve kalsitonin gibi bir¢ok kiigiik molekiil
agirlikli proteinin yikim yeridir ve bir ¢ok ilag ve toksinde bobreklerden elimine

edilmektedir. Bobrekler ayni1 zamanda 6nemli bir endokrin organdir ve viicutta dnemli



birgok hormon salgilamaktir. Bobreklerde interstisyumda fibroblast benzeri hiicreler
tarafindan eritropoietin {retilmektedir. Eritropoietin eritropoez i¢in major uyaridir.
Viicutta iiretilen dogal bir D vitamini olan kolekalsiferol’iin aktif D vitamini (1,25
dihidrokolekalsiferol) haline doniismesi i¢in once karacigerde 25 hidroksilasyona, sonra
bobreklerde 1 hidroksilasyona ugramasi gereklidir. Nefron’da afferent glomeriiler
arteriyoliin glomeriile girdigi yerde lokalize olan arterioler diiz kas hiicrelerinden olusan
juxtaglomertiler aparat Renin hormonunun {iiretiminde yer almaktadir. Renin hormonu
anjiotensinojen’i anjiotensin I’e ¢evirmekte, daha sonra anjiotensin I ise akcigerde
yerlesen anjiotensin doniistiiriici enzim (ACE) tarafindan anjiotensin II ‘ye
cevrilmektedir. Anjiotensin II'nin iki Onemli sistemik etkisi vardir, bunlardan birisi
vazokonstriiksiyon ve sodyum ile suyun retansiyonudur. Bobrekler prostaglandin,
endotelin, renal natriliretik peptid ve nitrik oksit gibi otokrin etkiye sahip maddeleride

uretmektedir.

2.2.KRONIK BOBREK HASTALIGI

2.2.1.TANIM VE SINIFLAMA

Kronik bobrek hastaligi cesitli nedenlere bagli gelisen nefron kaybi sonucunda
renal fonksiyonlarda irreversibl ve ilerleyici bozulma olarak tanimlanir. Ulusal Bobrek
Vakfi Bobrek Hastaligi Sonuglart Kalite girisimi (NKF-K/DOQI) ¢alisma grubunun 2002
yilinda yayinlanan tanimlamasina gore

* Glomertiler filtrasyon hizi’nin(GFR) azalip yada azalmadigi, 3 ay ve daha
uzun siire devam eden bdbregin yapisal veya islevsel bozukluguna baglh
kan ve idrar kompozisyonunda anormallik,

* Goriintiileme testlerinde anormallik, bobrek biyopsisinde anormallik
bulgularindan bir veya daha fazlasinin olmasi yada

e GFR’nin 3 ay ve daha uzun siire ile 60 ml/dk/1,73m*’den az olmasidir”.



Kronik bobrek hastaliginin olumsuz sonuglarinin erken saptama ve tedaviyle
Onlenebilecegi veya geciktirilebilecegi nedeniyle NKF-K/DOQI kronik bdbrek
yetmezligini evrelere ayirmistir. Bu evreleme sistemi GFR’nin normal veya yiiksek
oldugu ancak bobrek hasarinin oldugu evre 1’den, son donem bobrek yetmezligi olan
evre 5’e kadar olan bes evreden olusmaktadir. DOQI evreleme sistemi tablo 1’de

Ozetlenmistir.

Tablo 1 : Bobrek yetmezligi evrelemesi

EVRE TANIM GFR

Evre 1 Bobrek hasart ve Artmis/Normal GFR | >90

Evre 2 Bobrek hasar1 ve hafif azalmig GFR 60-89

Evre 3 Orta derecede GFR azalmasi 30-59

Evre 4 Ciddi GFR azalmasi 15-29

Evre 5 Bobrek yetmezligi <15 veya diyaliz

2.2.2.EPIDEMIYOLOJi VE ETYOLOJi

Kronik bobrek yetmezligi diinya ¢apinda yaygin bir problemdir ve siklii son
yillarda giderek artmaktadir. 1999-2004 yillar1 arasinda gergeklestirilen popiilasyon bazl
bir ¢alismadan elde edilen verilere gére Amerika’da kronik bobrek hastaligi sikligi %13,1
olarak bulunmustir ve bunun %5°1 evre 1 ve 2, yaklasik %8’lik kisminin ise evre 3 ve 4
oldugu gosterilmistir’. 2000 yilindaki Amerikan yillik renal kayit raporlarina gére son
donem bobrek yetmezligi prevalansi bir milyon kiside 1160 kisi iken, 2008 yilinda bu
rakam milyonda 1699 kisi rakamina ulasmistir®.  Tiirkiye’de tiirk nefroloji dernegi kayit
raporlarina gore prevalans 1999 yilinda milyon niifus basina 276 iken bu rakam 2008
yilinda 756 olarak bildirilmistir’.

Bobrek hastaliklarinin  insidans ve prevelans: 1rksal ve etnik farkliliklar

gostermektedir. 2005 yilinda Amerika’da insidans oranlarina bakildiginda beyaz irk’ta



milyonda 268, afro-amerikanlarda milyonda 991, asya kokenlilerde milyonda 355,
kizilderililerde ise milyonda 516 olarak bildirilmistir’. Bobrek —hastaliklarinin
prevelansinda 1rksal farkliliklarin olmasmin yaninda, etyoloji agisindan da 1rksal
farkliliklar bulunmaktadir. Diabetik nefropati biitiin irklar arasinda Son donem bdbrek
yetmezligi i¢in en sik etyolojik sebepken, afro-amerikanlarda ise en sik SDBY sebebi
hipertansif nefropatidir’.

Kronik bobrek hastaliginin en sik sebebi diabetik nefropatidir ve bunun
cogunlugunu tip 2 diabet hastalar1 olusturmaktadir. Yaslilarda kronik bobrek hastaliginin
en sik sebeplerinden birisi hipertansiyondur. Vaskiiler hastaliga bagl nefroskleroz’da,
koroner arter tutulumuna benzer tutulum olmaktadir ve kronik bobrek hastaligina yol
acmaktadir. Kronik bdbrek yetmezligine neden olan major sebepler tablo-2’de

Ozetlenmistir.

Tablo 2 Kronik bobrek hastaliginin major sebepleri

Glomeriilopatiler Tiibiilointerstisyel nefrit

Primer glomeriilopatiler Ilag hipersensitivitesi

Fokal segmental glomeriiloskleroz Agir metaller

Membranoproliferatif glomeriilonefrit Analjezik nefropatisi

IgA nefropatisi Reflii/kronik pyelonefrit
Membrandz nefropati Idiyopatik

Sekonder glomeriilopatiler
Diyabetik nefropati Herediter hastaliklar
Amiloidoz Polikistik bobrek hastaligi
Postinfeksiyoz glomeriilonefrit Mediiller kistik hastalik
HIV iligkili glomeriilonefrit Alport sendromu

Kollajen vaskiiler hastaliklar

Orak hiicreli nefropati Obstriiktif nefropatiler

Prostat hastalig:

Vaskiiler hastahklar Nefrolitiazis
Hipertansif nefroskleroz Retroperitoneal fibrozis/timor
Renal arter stenozu Konjenital




2.2.3.PATOGENEZ

Birgok kronik bobrek hastaligi, son donem bobrek yetmezligine ilerler. Bu
hastaliklar arasinda glomertilonefritler, diabetik nefropati ve polikistik bobrek hastyaligi
bulunmaktadir. Her ne kadar altta yatan hastalik genellikle tedavi edilemese de yapilan
genis calismalar kronik bobrek hastaligina ilerleyisin ¢ogunlukla primer hastaliktan
ziyade sekonder sebeplere bagli oldugu gosterilmistir. Bu sekonder sebepler arasinda
intraglomeriiler hipertansiyon, glomeriiler hipertrofi, intrarenal kalsiyum-fosfat birikimi,

hiperlipidemi ve degisen prostaglandin metabolizmasi bulunmaktadir (Tablo-3)..

Tablo 3 Kronik bobrek yetmezligine ilerleyiste sekonder sebepler

Intraglomeriiler hipertansiyon ve hipertrofi

Fosfat retansiyonu

Prostaglandin sentez artisi

Hiperlipidemi (6zellikle nefrotik sendromda)

Metabolik asidoz

Proteiniiri

Tiibiilointerstisyel hastalik

Uremik toksinlerin birikimi

Nefrotik sendromda filtre olan demir

Sekonder sebeplerin yol actigi bobrek hasarmin histolojik bulgusu fokal segmental
glomeriilosklerozdur (FSGS) ve bu duruma sekonder FSGS denilir'®. Bundan dolay:
reflii nefropatisine bagli kronik pyelonefrit gibi primer tiibiilointerstisyel hastaliklarda
bile renal yetmezlik ilerledikce glomeriiler hasar ve proteiniiri olusur. Intraglomeriiler
hipertansiyon sistemik hipertansiyon veya bazi glomeriiler iglemler sonucunda meydana
gelir ve uzun donemde zararli etkileri vardir. Korunan nefronlarda kompansatuvar

filtrasyon artisiyla ilgili intraglomeriiler basing artis1 progresif bobrek yetmezliginin




bircok hayvan modelinde kanitlanmistir, indirekt c¢alismalar insanlarda da benzer

siireglerin gelistigini gdstermektedir. Renal hemodinamideki bu degisikliklere en az 3

faktor katkida bulunmaktadir.

Nefron kaybinda total glomeriiler filtrasyon hizin1 dengelemek igin
kompansatuvar yanit

Diabet ve diger bazi hastaliklarda goriilen primer renal vazodilatasyon
Glomertiler kapiller duvardaki kiigiik soliitlere ve suya olan permeabilitedeki
azalmaya kompansatuvar adaptasyon. Glomeriiler filtrasyon hizindaki diisiis,
makula densaya azalmis akima neden olup, tubuloglomeriiler feedback’in

aktivasyonuyla intraglomeriiler basinci arttirarak minimalize edilir.

Renal hemodinamide ki degisikliklere ek olarak bu durumda glomeriiler ¢apta da

kompansatuvar artis meydana gelir''. Bu artis duvar stresini arttirarak glomeriiler hasara

katkida bulunabilir.

Glomertiler hipertansiyon ve hipertrofinin hangi mekanizma ile glomeriiler hasari

tetikledigi tam olarak anlagilamamistir ancak birden ¢ok faktoriin katkida bulundugu

sanilmaktadir. Bu faktorler su sekilde siralanabilir

Sistemik hipertansiyonda ki duruma benzer direk endotel hiicre hasari

Artmis duvar stresi ve glomertiler ¢cap glomertiler epitelyal hiicrelerin glomeriiler
kapiller duvardan ayrilmalarina neden olabilir. Bu ayrilmig fokal alanlar su ve
soliit akisinda artiglara neden olur ancak IgM ve fibrinojen gibi dolasan ¢ok biiytik
molekiiller glomeriiler bazal membrani gecemezler ve subendotelyal alanda tikalt
kalirlar. Bu hyalin depozitlerinin birikimi kapiller liimeni ilerleyici bir sekilde
daraltir ve bu sekilde glomeriiler perfiizyonu filtrasyonu azaltir.

Mezangiyel hiicrelerde ki gerilim artis1 onlarin sitokin ve daha fazla ekstraselliiler
matrix tiretmesine neden olur'’. Mezangial genisleme ileride kapiller yiizey
alanina hasar verip azaltabilir. Transforme edici biiyiime faktorii-beta (TGF-beta)
ve platelet derive biiyiime faktorii gibi bazi sitokinlerin salinimi glomeriiler hasara
katkida bulunabilir’”. Deneysel c¢alismalar TGF-beta’'min  degisik renal
hastaliklarda matrix tiretimi ve glomeriiloskleroz gelisimine katkida bulundugunu
gostermektedir. Bir hayvan modeli ¢aligmasinda glomeriiliin %50 den azinin

hasarlandig1 durumda ACE inhibitérii ile glomeriiler basincin azaltilmasi sitokin



gen ekspresyonunun artisint onlemektedir ve bu durum glomeriiloseklerozun

gerilemesi sonucuna neden olabilir',

Glomeriilii etkileyen islemlere ek olarak sekonder tiibiilointerstisyel hastaliklarda siklikla
goriilebilir. Bu durumun ¢ok fazla lizerinde durulmaz ancak hem glomeriiler filtrasyon
hiz1 hemde uzun dénem prognoz glomeriiler hasardan ziyade tiibiilointerstisyel hasarin
derecesiyle yakindan iligkilidir.

Proteiniiri tek basina hastalik progresyonuna katkida bulunabilir. Bu progresyona
katkida bulunan mekanizmalar arasinda mezangiyal toksisite, tiibiiler tagsma ve hiperplazi,
transferrin/demir gibi spesifik bazi bilesiklerin toksisitesi ve inflamatuvar sitokinler
bulunmaktadir. Anlamli derecede artmig protein filtrasyonu ve bundan dolay1 proksimal
reabzorpsiyonun artis1 tiibiiler hiicre hasarina ve interstisyuma lizozimlerin salinimina yol
acarlar.

Podosit fonksiyonunda ki degisiklikler proteiniiri ile iligkili olabilir. Ayrica
apoptozis araciliftyla podosit kaybi1 hem primer hemde sekonder FSGS’de
glomeriiloskleroz gelisiminde 6nemli olabilir.

Kronik bobrek yetmezliginin biitiin formlar1 primer olay glomeriilopati olsa bile
belirgin bir tiibiilointerstisyel hasar ile iligkilidir. IgA nefropatisi, membrandz nefropati,
membranoproliferatif glomeriilonefrit ve lupus nefriti gibi kronik progresif glomertiler
hastaliklarin tiimiinde tiibiilointerstisyel hasar glomeriiler filtrasyon hiz1 ve uzun dénem
prognoz agisindan glomeriiler hasarin siddetine gore daha iyi bir prediktordiir.
Tiibiilointerstisyel fibrozisin nasil olustugu tam olarak anlagilmamigtir. Fibrozis
gelisiminde bobregin T hiicreleri ve makrofajlar tarafindan infiltrasyonu, TGF-beta’nin
upregiilasyonu ve profibrotik sitokinler rol oynamaktadirlar'>. Ayni zamanda kalsiyum-
fosfat depozisyonu, metabolik asidoz ile sekonder interstisyel amonyak birikimi de
katkida bulunmaktadir'.

Anjiotensin II’nin  non-hemodinamik etkilerinin de glomeriilde bulunan
anjiotensin(AT) II tip 1 reseptorii araciliiyla tlibiilointerstisyel fibrozis gelisimine
katkida bulundugu goriilmektedir. Hayvan calismalar1 AT 1II reseptor tip 1B
aktivasyonunun renal hasart attirdigi gosterilmistir'’. Ayrica podositlerde AT II Tip 1

reseptor salinmmi FSGS ile iligkili bulunmustur'®.



Glomertilonefritlerde aktif immunolojik proseslerin dahil oldugunu gosteren
caligmalar vardir. Sitokinler tarafindan indiiklenen immun aktivasyon kapiller endotelyal
hiicrelerde ki interselliiler adezyon molekiil-1’in (ICAM-1) upregiilasyonuna yol acar,
ICAM-1 daha sonra lenfosit fonksiyonu iliskili antijen-1’e (LFA-1) baglanir bu baglanma
T hiicrelerinin adezyonuna ve interstisyuma migrasyonuna yolagar'’. Bazi deneysel
bobrek yetmezligi modellerinde kortikosteroid veya diger immunosupresif tedavilerin
kullanilmas: glomeriiler hasara etkisinden bagimsiz olarak tiibiilointerstisyel hasar1

20
azaltir™.

2.24.SEMPTOM VE BULGULAR

Kronik bobrek yetmezligi bulunan hastalar, bobrek yetmezligi ileri evrelere
ilerlemedikge  genellikle asemptomatiktirler. GFR yaklasik 10-15 ml/dk1,73m’
seviyelerine indigi zaman genel kirginlik, yorgunluk, konsantrasyon bozuklugu, bulanti
ve kusma gibi nonspesifik bulgular baslar.

Cilt siklikla anemiye bagli soluktur ve melanosit stimiile edici hormon (MSH)
iretim artisina ve karotenlerin birikimine bagli hiperpigmentedir. Prurutis sik bir
bulgudur ve deride siklikla kasintiya bagli lezyonlar bulunur. Kanama diyatezine bagl
olarak ciltte hematom ve ekimozlar goriilebilir.

Odem, siv1 yiiklenmesi, hipertansiyon, kalp yetmezligi, ritim bozukluklar ve
tiremik perikardit gibi kardiyovaskiiler bulgular goriilebilir. Uremik perikardit ileri evre
bobrek yetmezligi hastalarin %6-10’unda goriiliir ve siklikla ya hemen diyaliz dncesinde
yada hemen ilk diyaliz sonrasi goriiliir. Uremik perikardit yiiksek kan iire seviyelerine
baglidir (>60 mg/dl) ve hemorajik perikardiyal efiizyon hastalarin %50’sinde bulunur.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda serebrovaskiiler olaylar, hizlanmis
aterosklerozun etkisinden dolayr fazladir. Uremik ensefalopati ileri evre bdbrek
yetmezIligi hastalarinda meydana gelebilir ve uykusuzluk, konsantrasyon bozuklugu,
hafiza kaybi, konfiizyon, emosyonel labilite, anksiyete, depresyon ve bazende
haliisilasyonlarla karakterizedir. Tedavi edilmezse koma ve 6liime ilerleyebilir. Bagka bir

norolojik bulgu periferik noéropatidir ve siklikla alt ekstremitelerde miks tip simetrik
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polindropati meydana gelir. Noropati iist ekstremiteleri de etkileyebilir ancak alt
ekstremiteleri etkiledikten sonra meydana gelir. Huzursuz bacak sendromu ve bacakta
yanma gibi sensoryel problemler meydana gelebilir. Otonomik sinirlerin etkilenmesiyle
ortostatik hipotansiyon, terleme bozuklugu, empotans meydana gelebilir.

Ileri evre bobrek yetmezliginde anorexia, bulanti ve kusma siktir. Anorexia
siklikla erken meydana gelir ve genellikle bazi yiyeceklere karsidir. Bulantinin sabah
olmasi tipiktir. Uremik fetér denen agiz kokusu tiikriikte {irenin amonyaga yikilmasi
sonucu meydana gelir ve siklikla agizda bir metalik tat birakir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinin neredeyse tiimiinde normokrom normositer
bir anemi bulunur. Anemi siklikla bobreklerin eritropoietin salgilayamamasina baglidir.
Eritropoietine karsi direng, folik asit gibi bazi vitamin eksiklikleri, liremiye sekonder
hemoliz, gastrointestinal kanamaya bagli demir kayb1 gibi faktdrler anemiye katki saglar.
Lokositlerde ve immiin sistem fonksiyonlarinda bozukluk vardir, dolayisiyla daha sik
enfeksiyon gegirirler ve bu enfeksiyonlar daha ciddi seyirlidirler. Platelet sayilari
normaldir ancak fonksiyonlar1 bozulmustur, bundan dolayr bu hastalarin kanama
zamanlar1 uzamistir ve kanamaya meyillidirler.

Bobrek yetmezligi ilerledikge kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda ki
bozukluklardan dolay1 renal osteodistrofi denilen kemik bozukluklar1 meydana gelir.
Kemik bozukluklari arasinda sekonder hiperparatiroidizm, osteomalazi, adinamik kemik
hastalig1 ve ¢ocuklarda biiylime geriligi bulunmaktadir. Kalsiyum-fosfor birikimine bagl
vaskiiler, subkutan6z ve eklem kalsifikasyonlart meydana gelir.

Kronik bobrek hastaliginda cinsel disfonksiyon problemi siktir. Primer
hipogonadizm sonucu olarak empotans, infertilite ve libido azalmasi meydana gelir.
Hiperprolaktinoma kadinlarda amenore ve galaktore meydana gelmesini saglar. KBY
erken evrelerinde insiilin direnci ve glukoz intoleransi bulunurken, KBY ileri evrelerinde
insiilinin renal katabolizmasinda ki azalmadan dolay1 hipoglisemiler siktir.

Kronik bobrek yetmezligi semptom ve bulgulari tablo 4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4 KBY’de semptom,bulgular ve mekanizmalar:

Etkilenen sistem

Mekanizma

Bulgular

Sistemik semptomlar

Anemi,inflamasyon

Halsizlik, yorgunluk

Deri Hiperparatiroidi Ras , kasinti
Ca-P birikimi Metastatik kalsifikasyon
kardiyovaskiiler Hipertansiyon Ateroskleroz
Anemi Kalp yetmezligi
Homosisteinemi Stroke
Vaskiiler kalsifikasyon
Serozit Bilinmiyor Perikardial agr1 ve sivi
Plevral agr1 veya sivi
Peritoneal s1v1
Gastrointestinal Bilinmiyor Bulanti-kusma

Gastrointestinal kanama

Anorexia
Immiin sistem Lokosit disfonksiyonu Enfeksiyonlar
Hiicresel immunite bzk.
Endokrine Hipotalamo-hipofizer = aks | Amenore
baskilanmast Menoraji
Impotans
Oligospermi
Hiperprolaktinemi
Norolojik Bilinmiyor Biligsel disfonksiyon
Periferal noropati
2.2.5 TEDAVI

Diyet ve ilaglarla koruyucu tedavi KBY nin biitiin evrelerinde Onerilmektedir.

Evre 5 hastalar1 sonucta renal replasman tedavisine gereksinim duyarlar.

tedavi’nin hedefleri arasinda sunlar bulunmaktadir;
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* Mimkiinse KBY etyolojisini tedavi etmek ve bobrek fonksiyonlarin
azalmasina neden olan dehidratasyon, anemi, idrar yolu enfeksiyonu gibi
geri dondiiriilebilir sebepleri ortadan kaldirmak

* KBY progresyonunu onlemek veya yavaslatmak icin eksiklikleri yerine
koymak

* KBY komplikasyonlarin1 6nlemek veya tedavi etmek

* Birlikte bulunan komorbid durumlarla ilgili (6zellikle diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklar) komplikasyonlar1 tedavi etmek veya dnlemek

* Hasta ve yakinlarini renal replasman tedavisine hazirlamak.

Hastalara sik kontroller onerilmeli ve ilag dozlar1 ayarlanmalidir ve nefrotoksik
ila¢ kullanimmdan kaginilmalidir. Hastanin GFR oran1 30 ml/dk/1,73m? altia diistigii
zaman renal replasman tedavisine hazirlik amaciyla mutlaka nefroloji uzmanlarina

yonlendirilmelidirler.

2.2.5.1 KBY progresyonunu azaltma

Yapilan calismalar kan basmci kontrolii*', diyabetik hastalarda kan sekeri
kontrolli, ACE inhibitorii kullanimi gibi girisimlerin KBY progresyonunu azalttigini
gostermislerdir. Eger KBY erken evrelerde yakalanmigsa bu girismlerin etkisi ¢ok
yiiksektir. Kan basici kontrolii hem hem KBY progresyonunu azalatmakta hemde bu
hastalarda KAH gelisimini ve LVH gelisimini azaltmaktadir.  Proteiniiri miktar1
1g/giin’den az olanlarda kan basincinin 130/80 mm hg alt1 dnerilmekteykeni 1 g/giin’den

fazla proteiniirisi olanlarda 125/75 mm hg altinda kan basinc1 degerleri dnerilmektedir.

2.2.5.2 Uremik komplikasyonlarin 6nlenmesi

KBY ileri evrelere ulastiginda su, elektrolit ve asid-baz bozuklugunu tedavi etmek
ve dnlemek amaciyla uygun diyet degisiklikleri yapilmalidir. Sivi yiiklenmesini 6nlemek

amaciyla diisiik tuz diyeti (2-3 gr/giin sodyum) ve loop diiiretik kullanimi 6nerilmektedir.
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Hiperkalemiyi 6nlemek amaciyla diisiik potasyumlu diyetin (40-60 megq/giin) yan1 sira,
miimkiin oldukga kan transfiizyonlari, NSAII kullanimi gibi potasyumu yiikselten ilag
kullanim1 durumlarina dikkat edilmelidir. Serum bikarbonat seviyesi 22 mEq/L olacak
sekilde KBY hastalarina oral bikarbonat tedavisi verilmelidir. Malnutrisyondan kaginmak
amaciyla hastalara 0,75 g/kg/giin olacak sekilde protein destegi ve 30-35 kcal/kg/giin
olacak sekilde kalori destegi saglanmalidir. Platelet disfonksiyonu tedavisi eger aktif
kanama varsa yada cerrahi 6ncesi dnerilmektedir ve bu amagla sunlar uygulanmaktadir;

* EPO veya kan transfiizyonu ile aneminin diizeltilmesi

¢ Hizhi diizeltme i¢in dezmopressin veya kriyopresipitat verilmesi

* Uzun dénem diizeltme i¢in konjuge Ostrojenlerin kullanilmasi

* Eger gerekliyse diyaliz islemi ile azotemi’nin azaltilmasi

2.2.6.RENAL REPLASMAN TEDAViISi

Kronik bobrek yetmezlig hastalar1 hastaligin erken donemlerinde mutlaka
nefroloji uzmanlarma yonlendirilmelidirler. Hastalarin erken yonlendirilmeleri uzun
donemde hem tedavilerinin iyi yonlendirilmesine hemde son donem bobrek yetmezligine
ilerleyen hastalarda renal replasman tedavisi (RRT) i¢in zamaninda hazirlik yapilmasina
olanak saglar. RRT tedavisinin yeterli olmas1 i¢in sunlar yapilmalidir;

* Hastalara farkli RRT modaliteleri hakkinda bilgi verilmeli

* Hemodiyaliz diisiiniilen hastalarda 6nkol’un korunmasi hakkinda bilgi
verilmesi

* Kreatinin klirensi 25 ml/dl altina indiginde yada kreatinin seviyesi 4 mh/dl

izerine ¢iktiginda kalici vaskiiler girigin hazirlanmasi

Renal transplantasyon tedavisi SDBY hastalar1 i¢in en iyi se¢imdir. Diyaliz
tedavisi ile karsilastirildiginda renal transplantasyon ¢ogu hastada yasam kalitesini ve
sagkalimi arttirmaktadir. Diyaliz Oncesi yapilan transplantasyonda daha iyi sonuglar

alinmaktadir.
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Renal transplantasyon endikasyonu olmayan veya transplant i¢in sirada bekleyen
hastalar icin RRT secenekleri hemodiyaliz ve periton diyalizi se¢enegidir. Kronik bobrek
yetmezligi bulunan hastalarin diyaliz isleminin baslatilmast doktor tarafindan bazi
objektif ve subjektif parametrelerin degerlendirlmesine baglidir. Diyaliz isleminin
baslatilmast i¢in baz1 klinik endikasyonlar® vardir, bunlar ;

»  Uremik perikardit veya plérit (acil endikasyon)

 llerleyici iiremik ensefalopati veya ndropati, nobet gelismesi acil
endikasyondur

 Uremiyle iliskilendirilmis klinik olarak énemli kanama diyatezi

* Diiiretiklere direngli s1v1 yiiklenmesi

* Antihipertansif tedaviye direngli hipertansiyon

* Medikal tedaviye direngli elektrolit bozukluklar1 (hiperkalemi, metabolik
asidoz, hiperkalsemi, hipokalsemi ve hiperfosfatemi)

* Direngli bulant1 ve kusma

* Kilo kayb1 ve malnutrisyon bulgularidir.

2.2.6.1 Periton Diyalizi

Periton diyalizinde periton membran1 yar1 gegirgen membran olarak kullanilarak
hemodiyalizdeki gibi disarida bir kan dolasim1 gereksinimi ortadan kalkar. Hemodiyalize
gore ¢ok basit ve daha diisiik teknoloji gerekmektedir. Periton diyaliz islemi i¢in 6n karin
duvarindan bir tiip karin icine yerlestirilir ve bu tiip yoluyla karin i¢ine diyalizat verilir.
Kanda bulunan iire, kreatinin, fosfat ve diger iiremik toksinler konsantrasyon
gradiyentlerine gore diyalizata gecerler. Diyalizatin i¢indeki glukoz ve polimer igerigin

olusturdugu osmolarite nedeniyle periton i¢ine siv1 ¢ekilir.
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2.2.6.2 Hemodiyaliz

Son donem bobrek yetmezligi bulunan hastalarda renal replasman terapisi diyaliz
islemi veya renal transplantasyonu ile gergeklesir. Diyaliz islemi ile renal fonksiyonlarin
tam bir replasmani saglanamasa da metabolik atiklar ve fazla siv1 viicuttan uzaklagtirilir.
Diyaliz isleminde hastanin kani yar1 gegirgen bir membran(diyalizer) boyunca ilerler ve
burada ters akim halinde olan diyalizat sivisi ile yakindir. Kanin diyalizatla arasindaki
konsantrasyon farki nedeniyle plazma biyokimyas1 degisir. Diyaliz sirasinda kan akim
hiz1 genellikle 200-300 ml/dk, diyalizat akim hiz1 ise genellikle 500 ml/dk olacak
sekildedir. Diyalizin etkinligi kan ve diyalizat akim hiz1 ile diyaliz membraninda ki
yiizey alanina baglidir. Diyaliz isleminde yiiksek kan akim hiz1 gerektigi i¢in , bu iglem
icin uzun stireli en uygun yol cerrahi islem ile yapilan arteriyovendz fistiillerdir.

Diyaliz isleminin siklig1 ve siiresi liremik toksinlerin yeterince ¢ikarilmasi ve iki
diyaliz islemi arasindaki sivi fazlaliginin atilmasina baglidir. Normal kilolu bir insan 4-5
saat ve toplamda haftada 3 defa diyaliz olur. Eger hastanin yeterli miktarda rezidiiel renal
fonksiyonu varsa haftada 2 diyaliz hastaya yetebilir. Yiiksek akimli bio-uygun
membranlarin kullanilmasi diyaliz siirelerini kisaltarak hasta uyumunu arttirmaktadir.
Yeterli optimal bir diyaliz her hasta i¢in ayr1 planlanmalidir.

Diyaliz tedavisi bobregin islevini tam anlamiyla goren bir tedavi modalitesi
degildir clinkii tiremik toksinlerin ¢api, sayis1 ve dogasi tam olarak bilinmemektedir.
Diyaliz yeterliligi i¢in tek 6l¢ii hastalarin morbidite ve mortalitesidir. Diyaliz yeterliligi
baz1 yontemlerle Olciilmeye ¢alisilmaktadir. Diyaliz dozu normal olarak iire azalma orani
(URR) ve/veya dengelenmis iire klirensi (eKT/V: K diyalizer klirensi,t diyaliz siiresi,v
iire dagilim voliimii) olarak tanimlanir. Haftada 3 defa diyaliz islemi olan hastalar i¢in her
diyaliz seans1 i¢in KT/V oraninin 1-1,2 ve/veya URR oraninin %65 olmasi yeterli diyaliz
icin alt sinirdir.

Bir diyaliz hastasinin voliim durumunu belirleyen etmenler hastanin sodyum ve su

alimi ile birlikte idrar miktar1 ve fazla siviy1 atmak i¢in yapilan ultrafiltrasyondur. Hiicre
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membranlart suya karsi serbest gecirgen olduklari icin osmotik gradienti diet ile alinan
sodyum belirler. Ekstraselliller sivida bulunan sodyum hiicre icinde ki suyun
ekstraselliiler alana ¢ikmasina neden olur. Ekstraselliiler sivi voliimii osmolaritesinde
artts olmasi hipotalamusta susama merkezini uyararak sivi aliminda artisa neden olur.
Voliim artig1 6zellikle rezidiiel renal fonksiyonu olmayan diyaliz hastalarinda daha
fazladir.

Kotii voliim kontrolii hipertansiyonu kétiilestirebilir ve kardiyovaskiiler sistem
tizerine zararli etkiler meydana getirir. USRDS’nin ilk analizlerinde asir1 sodyum ve
stviyla iligkili riskler yeterli derece gosterilememisti ancak son kayitlarda iki diyaliz
arasinda s1v1 aliminin %4,8’den fazla olmasi mortalite artistyla iliskili bulunmustur®.

Hemodiyaliz hastalarmin yaklagik %60-90’1mnda hipertansiyon bulunmaktadir.
Siklikla ¢oklu ilag¢ kullanilmasina ragmen bu hastalarda hipertansiyon ¢ogunlukla kontrol
altinda degildir. Hastalarin ¢ogunda hipertansiyon sebebi genellikle sodyum ve su
retansiyonuna sekonder voliim yiiklenmesidir. Kan basinci degerlerinde ki her 10 mm/hg
yiikselme, sol ventrikiiler hipertrofiden bagimsiz bir sekilde iskemik kalp hastaligi ve
kalp yetmezligi gelisimi ile koreledir’®. Amerika Birlesik Devletlerinde saghkli
yetiskinlerde onerilen giinliik sodyum miktar1 2 g’dan azdir. Bazi arastirmacilar diyaliz
hastalarinda da normal saglikli yetiskinlere benzer miktarda sodyum kisitlamasi
onerilmektedir. Diyaliz hastalarina 2 g/giin’den az sodyum alimi dnerilmektedir ancak
hipertansif diyaliz hastalar i¢in onerilen 1-1.5 g arasi tuz almm Onerilmektedir®.
Rezidiiel renal fonksiyonu olan hastalarda idrarla sodyum atilimi gozoniinde
bulundurularak alinmasi gereken sodyum miktar1 modifiye edilmelidir.

Hemodiyaliz hastalarinda kan basincit hedefleri, ¢cogunlukla diyaliz olmayan
poplilasyonlarda yapilan calismalar sonucunda ortaya c¢ikmistir. Diyaliz hastalarinda
hedef kan degerlerini belirlemek amaciyla yapilan randomize kontrollii bir ¢aligma
bulunmamaktadir. Bazi ¢caligmalar diyaliz hastallarinda hipertansiyon i¢in hedefler ortaya
koymaktadirlar. Caligsmalarda genel olarak oOnerilen hedef degerler kan basincinin
prediyaliz 140/90 mmhg alti olmasi, postdiyaliz ise 130/80 mmhg alt1 olmasidir*. Eger
ambulatuvar bir kan basinci 6l¢limii yapilabilirse hedef kan basinci degerleri ambulatuvar
kan basinci ortalamasinin giin boyunca 135/85 mmhg alti olmasi, gece boyunca ise

120/80 mmhg alt1 olmasidir.
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Hemodiyaliz hastalarinda sodyum ve sivi dengesi mortalitenin 6nemli bir
belirleyicidir. 1960’11 yillarda yiiksek hipertansiyonun ultrafiltrasyonla diizeltilebildiginin
saptanmastyla ekstraselliiler sivinin diizenlenmesi 6nemli bir konuma gelmistir. Kan
basinicini miimkiin olan en az ckstraselliiler sivi ile kontrol altina alma diislincesi
giindeme gelmistir. Miimkiin olan hastanin tolere edebilecegi en az ekstraselliiler sivi
kuru agirlik olarak isimlendirilmistir. Kuru agirhigim bir bagka tanimi ise hastanin
antihipertansif kullanmadan bir sonraki diyaliz seansina kadar normotansif kaldig1 diyaliz
sonrasi agirlik olarak kabul edilmektedir. Kuru agirlik bir¢ok merkezde klinik metodlar
kullanilarak hesaplanir. Hasta hikayesinde dispne basagrisi gibi bulgularin olmasi
ekstraselliiler sivi fazlaligi ile ilgili ipuglar1 verebilir, ancak bu bilgilerin siklikla
sensitivitesi diisiiktiir, bazen uyumsuzdur. Kuru agirlig1 saptarken kan basinci, ayakta,
otururken ve yatarken Olciilmelidir, ¢linkii ortostatik hipotansiyon varligi onemlidir.
Sodyum ve siv1 yliklenmesi olan hastalarda kan basinci degerleri yliksektir ve bunlarda
ortostatik diismeler izlenmez. Ekstraselliiler sivi azligi, diyaliz seans1 sonrasi saatlerde
siiren ortostatik hipotansiyon olarak belirti verebilir. Iki diyaliz seans:1 arasindaki kilo
farki1 muhtemelen viicut siv1 icerigindeki degisiklige baghdir ve interdialitik kilo alimi
(IDWG) olarak adlandirilir. Orta derecede kisitli bir diyette IDWG’nin 2 kg’dan (yada
kuru agirligm %3’iinden) az olmasina dikkat edilir*.

Santral ven6z kateteri bulunan hastalarda santral ven6z basing 6l¢iimii plazma
voliimii ve ekstraselliiler sivi hakkinda direk bilgi verebilir. Eger kateter yoksa distan
juguler venin degerlendirilmesi bilgi verici olabilir. Hastalar1 6dem agisindan muayene
etmek o6nemlidir. Odem varhig diyaliz hastalarinda voliim fazlaligi icin giiglii bir
belirleyici iken, édem bulunmamasi voliim fazlaligini ekarte ettirmez. P-A akciger
grafisinde kardiyotorasik indeksin normalden fazla olmasi yine yiiklenme lehine bir
bulgu olabilir. Hemokonsantrasyon veya hemodiilisyon ekstraselliiler sivi voliimiinii
degerlendirmek i¢in ¢ok giivenli tetkikler degillerdir.

Yukarida bahsedilen ekstraselliiler sivi voliimiinii degerlendiren yontemlerin
disinda baz1 dl¢limlerde yapilabilmektedir. Atrial natriiiretik ve beyin natritiretik peptid
genislemis atrium ve ventrikiil tarafindan iiretilir, kronik bobrek yetmezligi ve diyalizde

artar. Her ne kadar voliim yliklenmesini gosterselerde eskstraselliiler sivi voliimiinii

18



tahmin etmeleri ¢ok zordur. Derin inspirasyonda inferior vena cava ¢apinin ve kollabe
olup olmadiginin degerlendirilmesi intravaskiiler voliim hakkinda bilgi verebilir.

Bioempedans analizle intraselliiler ve ekstraselliller kompartmanlar boyunca
diistik amperli yiiksek frekansli dongiilii elektrik akimi ekstraselliiler voliim o6lglimii
yapabilir.

Her ne kadar diyaliz tedavisi hastalar1 diyalize bagli 6liimleri engellese de, hasta
sagkalimi yine de onemli bir problemdir. Renal replasman tedavisi baslandiktan sonra
Amerika Renal kayit veri sistemine gore 40-44 yas arasi diyaliz hastalarinda sagkalim
ortalama 8 yil, 60-64 yas arasinda olanlarda ise 4,5 yildir’’. Yash hastalarda ki bu
mortalite degerleri akciger kanserine gore hafifge iyi ancak genel popiilasyonla
karsilastirildiginda oldukg¢a kotiidiir. Bununla birlikte mortalite oranlarinin son yillarda
azalma gostermesi, tedavi yontemlerinde ki gelismelerin mortalite iizerine olumlu
sonuclarinin olabilecegini diisiindiirmektedir.

Diyaliz hastalarinda mortalite sebeplerini kisaca siralamak gerekirse en sik 3
sebebi sirastyla, kardiyovaskiiler hastaliklar, enfeksiyonlar ve diyalizi birakmadir.
Kardiyovaskiiler 6liimler mortalitenin %50’sini olusturmaktadir. Enfeksiyonlar siklikla
yaygin organizmalar tarafindan olusmaktadir ve siklikla hemodiyaliz vaskiiler giris
yerine baghdir. Hemodiyalizi birakma 6liimlerin yaklasik olarak %15-25’inden sorumlu

tutulmaktadir.

2.2.6.2.1 Hemodiyaliz hastalarinda malniitrisyon

Malniitrisyon kronik hemodiyaliz hastalarinda énemli bir problemdir. Hastalarin
%20-70’1 arasinda goriilmektedir ve diyaliz siiresinin uzamasi nutrisyonel parametreleri
daha fazla diisiirmektedir. Bircok hastada kolayca tedavi edilebilir malniitrisyon
sebeplerinin basinda, anorexia ve tat alma keskinliginin azalmasina yol agan yetersiz
diyaliz gelmektedir. Hasta yeterli diyaliz olmasina ragmen, malnutrisyon olusabilir. Akut
veya kronik bir hastalik varligi inflamatuvar bir yanit olusturabilir ve bu durum
nutrisyonu kotii etkileyebilir. Yetersiz diyalizin malniitrisyona neden olabilecegi gibi
diyaliz isleminin kendiside amino asit kaybina neden olarak nutrisyonu kotii etkileyebilir.

Diyaliz hastalarinda malniitrisyonu saptamak igin viicut yag miktarint gosteren
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antropometrik dl¢limlerin yani sira, kan albumin, prealbumin ve transferrin seviyeleri
kullanilabilir. Yapilan ¢alismalarda diisiik albumin seviyesi ile mortalite arasinda iliski
gosterilmistir. Mortalite artis1 normale yakin albumin seviyelerinde dahi artmis olarak
bulunmustur, hipoalbliiminemi siddetlendikte mortalite orani artmaktadir ve albumin
seviyesi 3 g/dl altina diisenlerde mortalite en yiiksek oranlara ulagsmaktadir. Transferrin
seviyesi daha ¢ok normal renal fonksiyonu olanlarda nutrisyonu degerlendirmekte
kullanilmakla birlikte, diyaliz hastalarinda dalgalanma gosteren demir depolarindan
etkilenmektedir. Prealbumin yari émrii albumine gore daha kisa oldugu icin beslenme
durumundaki degisikliklerden kisa siirede etkilenir. Hemodiyaliz tedavisi alanlarda 30
mg/dl altindaki degerler malniitrisyon i¢in Onemlidir. Bobrek yetmezligi hastalarda
malniitrisyon durumunda kolesterol seviyelerinde diisiikliik izlenmektedir. Seri BUN
Olgtimleri de nutrisyon durumunu goézlemek amaciyla kullanilabilir. Yetersiz beslenen
hastalarda BUN seviyesi asamali olarak diiser. Prediyaliz diisik BUN seviyesinin
mortalite ile iliskili oldugu gozlenmektedir. Interdialitik kilo alimi esas olarak
yemeklerle alinan tuz ve suyun bir sonucudur. IDWG her hasta i¢in oldukge stabildir ve
beslenme durumu, c¢evresel faktorler tarafindan etkilenmektedir. Yapilan bazi
caligmalarda yiiksek IDWG degerlerinin, nutrisyonun diger parametreleriyle korele

oldugu gosterilmistir®®.

2.3.KARD[YOVASKULER HASTALIKLAR VE KRONIK BOBREK
HASTALIGI

Kronik bobrek yetmezligi hastalar1 arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar1 siktir ve
mortalite’nin en sik sebebidir. Diyaliz tedavisi olan biitiin yastaki hastalarin mortalite
orani, normal poliilasyona gore oldukca yiiksektir. Son donemlerde artan bir sekilde
kronik bobrek hastaliginin koroner arter hastaligi gelisimi icin tek basina bir risk faktorii
oldugu kabul edilmektedir. Kardiyovaskiiler olaylarda, kronik bobrek hastaligi olmasi
prognozu etkilemektedir, mesela KBY hastalarinda akut koroner sendrom ve perkiitan

koroner girisim sonras1 mortalite riski daha yiiksektir® >

. KBY hastalar1 ayn1 zamanda
metabolik sendrom agisindan artmig bir riske sahiptirler ve bu kardiyovaskiiler

mortalitelerini de arttirmaktadir’'. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin sayis1 bobrek
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disfonksiyonu ile orantilidir’®. Yapilan calismalarda GFR diisiisiiniin en yiiksek oldugu

dénemde kardiyovaskiiler mortalitenin de en yiiksek oldugu gosterilmistir’>.

2.3.1.PATOGENEZ

2.3.1.1.KBY’de kardiyovaskiiler risk faktorleri

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda geleneksel ve geleneksel olmayan (iiremik)
kardiyovaskiiler risk faktorleri oldukca fazladir. Bu risk faktorleri Tablo 5’te
Ozetlenmistir. Geleneksel risk faktorleri arasinda hipertansiyon, sigara, diabetes mellitus,
dislipidemi ve ileri yas KBY popiilasyonunda sik gériilmektedir’*. Ayni zamanda azalmis
GFR’nin koroner arter hastalig1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu yoniinde ¢ok fazla
veri bulunmaktadir. Yapilan bir caligmada bilinen kardiyovaskiiler riski olan hastalar
dislandiginda hafif-orta siddetteki kronik bdbrek hastaliginin  bagimsiz olarak
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigi gosterilmistir’>. Heart Outcomes Prevention
Evaluation (HOPE) calismas1 daha 6nce bilinen koroner arter hastalig: risk faktorlerine
(diabet, hipertansiyon, stroke &ykiisii) sahip olan hastalarda, bobrek disfonksiyonunun
kardiovaskiiler risk oranini daha da arttirdigi gosterilmistir. Bu calismada kreatinin
seviyesi >1.4 mg/dL olan hastalarda, daha diisiik olanlarla karsilastirildiginda, kreatinin
seviyesi yiiksek olanlarda kardiyovaskiiler risk %40 daha fazla artmig olarak
bulunmustur>®. 281 hipertansiyon hastasinin 13 yillik takibini igeren bir kohort calismada,
kronik bobrek hastaligi gelisenlerde akut myokard infarktiisii, anjina, kalp yetmezligi,
stroke, ve/veya kardiyovaskiiler 6liim, bobrek fonksiyonlari korunanlara gére anlamli
sekilde artmig ve kardiyovaskiiler olay i¢in bagimsiz en anlaml risk faktorii kronik
bobrek hastaligi olarak saptanmustir’’. Yukarida bahsedilen ¢alismalarin verilerinden
dolayr Amerikan ulusal bobrek vakfi ve Amerikan kalp Dernegi kronik bdbrek

yetmezligini koroner arter hastaligi esdegeri olarak kabul etmistir.
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Tablo 5 KBY hastalarinda geleneksel ve geleneksel olmayan risk faktorleri

Geleneksel Geleneksel olmayan
Ileri yas Albumintiri

Erkek cinsiyet Homosistein
Hipertansiyon Lipoprotein (a)
Yiiksel LDL seviyesi Anemi

Diisiik HDL seviyesi Anormal kalsiyum-fosfat metabolizmasi
Diabetes mellitus S1v1 yiliklenmesi
Sigara Oksidatif stres
Fiziksel inaktivite Inflamasyon (CRP)
Menapoz Malniitrisyon
Kardiyovaskiiler hastalik aile dykiisii Trombojenik faktorler
Sol ventrikiil hipertrofisi Uyku bozukluklari

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda geleneksel olmayan (iiremik) risk
faktorleri arasinda anemi, kalsiyum ve fosfat metabolizmasi anormallikleri, inflamasyon,
protrombotik faktorleri oksidatif stres, hiperhomosisteinemi ve artmis lipoprotein(a)
seviyesi bulunmaktadir. Rezidiiel bobrek fonksiyonu olan hastalarda proteiniiri ve
koroner arter hastalig1 arasindaki iligski 6nemlidir. Mikroalbuminiiri hem diyabetik hemde
diyabetik olmayan hastalarda renal yetmezlik yapmasa bile koroner arter hastalig: riskini
arttirmaktadir. Diabetik olmayan hastalarda yapilan bir ¢alismada mikroalbiiminiiri’nin
bobrek fonksiyonlarini bozmasa bile kardiovaskiiler riski arttirabilecegi gosterilmistir®.
Mikroalbiiminiiri olan hastalarda geleneksel risk faktorleride fazladir ve bundan dolay1
mikroalbiiminiiri’nin yaygin bir endotelyal disfonksiyonun ve inflamasyonun gostergesi
oldugu disiiniilmektedir. Mikroalbiiminiiri olan hastalarda bulunabilen hiperlipidemi,
hiperkoagiilabilite ve hipertansiyon kardiyovaskiiler mortaliteyle arasindaki iliskiye

katkida bulunuyor olabilir.
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2.3.1.2.50l ventrikiil hipertrofisi

Kronik bobrek hastaliginda sol ventrikiil yiikii hem basing artisindan hemde
voliim yiikiinden dolay1 artmistir. Hipertansiyon, arteriyoskleroz ve aort stenozu basing
artislarina neden olurken, voliim yiiklenmesinin sebepleri ise anemi, ekstraselliiler sivi
artig1 ve arteriovendz fistiillerdir. Yukarida sayilan faktorlere ek olarak hiperparatiroidizm
ve liremik ¢evre gibi bazi sebeplerde sol ventrikiil hipertrofisine neden olur. Sol ventrikiil
hipertrofisi diyaliz durumundan bagimsiz olarak tiim kronik bobrek hastalarinda mortalite
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bir calismada kardiyovaskiiler mortalitenin 6nemli risk
faktorleri arasinda sol ventrikiiler hipertrofi yer almaktadir®”.

Sol ventrikiil hipertrofisi baglangicta voliim artis1 ve basing artigina karst bir
adaptasyon sonucu olusur ancak sonunda adaptasyon bozukluguna yol acar. Hiicresel

seviyede aktif myositlerde enerji eksikligi meydana gelir ve hiicre 6liimleri olusur.

2.3.1.3.Kalp yetmeazligi

Kronik bobrek hastalarnda kalp yetmezligi siktir®® ve diyaliz hastalarmm
yaklasik 1/3’tinde bulunmaktadir. Hastalarda sistolik disfonksiyon, diyastolik
disfonksiyon veya her ikisi birlikte bulunabilir. Kalp yetmezliginin patogenezinden
birgok faktdr sorumludur, bunlar arasinda sol ventrikiil hipertrofisi, iskemik kalp
hastalig1, kalp kapak hastalig1 iiremik durumlarda artan, ekstraselliiler siv1 artigi, anemi ve

arteriovenoz fistiiller bulunmaktadir.

2.3.1.4.Vaskiiler Hastaliklar : Ateroskleroz ve Arteriyoskleroz

Kronik bobrek hastalarinda arteryel vaskiiler hastaligin iki tipi vardir:

ateroskleroz ve arteriyoskleroz. Ateroskleroz intima tabakasinin hastaligidir, plak ve

23



vaskiiler okliizyonlarla karakterizedir. Siklikla orta c¢apli damarlae etkilenir, bunlar
arasinda koroner, femoral ve karotis arterleri bulunur. leri yas, dislipidemi, hipertansiyon
ve metabolik sendrom gibi kardiyak risk faktorleri ateroskleroz’a katkida bulunmaktadir.
KBY hastalar1 aym1 zamanda siklikla arteriyoskleroz veya arterlerde sertlige
sahiptir. Yapilan bir calismada Kronik bobrek hastaligi ve son donem bobrek yetmezligi
olan hastalarda arteriyel sertlik daha fazla saptanmistir ve bu kardiyovaskiiler mortalite
icin muhtemel bir risk artisi yapmaktadir*'. Arteriyoskleroz belirgin ateroskleroz
olmadanda bulunabilir. Normalde arteriyoskleroz yasla meydana gelmekle birlikte
bobrek yetmezliginde bu siire¢ olduk¢a hizlanmstir. Ozellikle aort ve karotis kommunis
gibi biiyiik elastik arterlerin intima ve media tabakalar etkilenmistir. Bu biiyiik damarlar
kalinlagsmis, sertlesmislerdir ve kompliyanslar1 azalmistir. Sertlesmis bu damarlar sistolik
basing artisi, diyastolik kan basincinda azalmaya ve sonucta genislemis nabiz basincina
neden olurlar. Sistolik basincin artisi sol ventrikiil hipertrofisine katkida bulunurken,
diyastolik basin¢ azalmasi koroner damarlarda perfiizyonu azaltarak myokardiyal
iskemiye katkida bulunabilir. Bobrek hastaliklarinda arteriyel sertlesmeye katkida
bulunan faktorlerden biriside intima ve media tabakalarinda ki kalsifikasyondur.
Calismalar arteryel kalsifikasyonlarin kronik bobrek hastaliklarinda hizlanmis oldugunu

gostermektedir®® * 4 .

2.3.2.KLINiK BULGULAR

2.3.2.1 Semptom ve Bulgular
2.3.2.1.1.So0l ventrikiiler hipertrofi semptom ve bulgular:

Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalar asemptomatik olabilir veya bu hastalarda
diyastolik disfonksiyon bulunabilir. Fizik muayene’de hipertansiyon siktir. Nabiz basinci

arteryel sertligi gosterebilecegi icin 6zellikle dikkat edilmelidir ve normal degeri <40-60

mm/hg’dir.  Oskiiltasyonda 4. kalp sesi duyulabilir. Semptom ve fizik muayene
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bulgularinin duyarlilig1 diisiik oldugu i¢in LVH tanis1 ve takibi genellikle ekokardiyografi
ile yapilmaktadir.

2.3.2.1.2 Kalp Yetmezligi semptom ve bulgular:

Hastalar asemptomatik olabilecegi gibi, nefes darligi, ortopne, paroksismal
nokturnal dispne, egzersiz toleransinda azalma ve ilerleyici ekstraselliiler voliim artig1
bulgular1 bulunabilir. Ayrica sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalar diyalize kotii
tolere ederler ve siklikla intradiyalitik hipotansiyon ataklar1 yasarlar.

Fizik muayenede kalp yetmezligi bulgular1 pulmoner vaskiiler konjesyona bagl
juguler vendz distansiyon ve pulmoner 6deme bagl akcigerde ral duyulmasidir. Kronik

bobrek yetmezligi hastalarinda diyastolik disfonksiyonun en sik sebebi LVH dir

2.3.2.1.3 iskemik Kalp Hastahg semptom ve bulgular

Kardiyak iskeminin ana bulgusu anjinadir ve bazen kalp yetmezligi bulgularina
eslik edebilir. Kronik bobrek yetmezligi bulunan hastalarin ¢ogunda DM’nin eslik
etmesinden dolay1 gogiis agrist olmadan nefes darligi gibi atipik kardiyak iskemi
bulgularinin olabilecegi akilda tutulmalidir.

Fizik muayenede akut kardiyak iskeminin bulgular1 az olabilir.  Etkilenen
damarm bulundugu bolgeye gore degisebilen sag veya sol kalp yetmezligi bulgular
olabilir. Genel olarak akut koroner sendromlarin tanisi laboratuvar testleri ve
elektrokardiyogram ile konulmaktadir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda bazi faktorler iskemik kalp hastaligina
zamaninda tani koyulmasini1 engelleyebilir. Bu faktdrler arasinda DM’e bagli atipik
bulgular bulunmasi, spesifik testlerin diyaliz hastalarinda goreceli eksikligi sayilabilir

dolayistyla iskemik kalp hastalig1 agisindan ¢ok dikkatli olunmalidir.
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2.3.2.1.4 Periferik Vaskiiler Hastalik semptom ve bulgular

Semptom ve bulgular etkilenen damar bdlgesine gore degismektedir. Karotis arter
hastalig1 gecici iskemik atak veya stroke’a neden olabilirken, alt ekstremiteleri besleyen
damarlar etkilendiginde egzersiz sirasinda aralikli kladikasyo meydana gelebilir.
Bacaklardaki kronik iskemi deri degisiklikleri, killarin kaybi ve kas atrofisine yol
acabilir. Eger onlem alinmazsa iskemi kritik seviyelere geldiginde deri iilserleri ve
gangren meydana gelebilir.

Periferik arter hastaligi tanisi koymanin en iyi yolu klinik degelendirme ve

laboratuvarla seri periferik arterlerin degerlendirilmesidir.

2.3.2.2 Laboratuvar Bulgulari

2.3.2.2.1 kardiyak enzimler

Troponinler hem kalp kasinda hem iskelet kasinda kontraktil aparatin bir
pargasidir. Ug alt tipi vardir; Troponin I ve troponin T kalp kasi icin spesifik iken,
troponin C ise iskelet kasi igin spesifiktir. Troponin testleri ufak bir myokardiyal hasar
icin bile spesifiktirler dolayisiyla siipheli bir semptom olan hastalarda bobrek yetmezligi
bile olsa troponin yliksekligi akut koroner sendrom i¢in 6nemlidir. Troponinlerin son
donem bobrek yetmezlikli bazi bireylerde normalde de yiiksek olabilmesinden dolay:
sonuclar kafa karistirici olabilir ancak yinede bu hastalarda semptom olmasa bile
troponin yiikseklikleri gozardi edilmemelidir.

Baz1 ¢eligkilere ve siliphelere ragmen AKS diisiiniilen bobrek yetmezligi
hastalalarinda seri kardiyak enzimler istenmelidir, yiikselme egiliminde olan troponin

degerleri eger EKG ve semptomlarda eslik ediyorsa biiyiik ihtimalle AKS diisiindiirtir.
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2.3.3. ONLEME VE TEDAVI

2.3.3.1 Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikiil kronik bobrek hastaliginda ilk donemde biiyiimeye baglar , anemi ve
hipertansiyon gibi degistirilebilir birkag risk faktorii ile yakindan iliskilidir. Sol ventrikiil
hipertrofisinde kismi gerilemenin mortalite de azalmaya neden oldugu bazi ¢aligmalarda

gosterilmistir™.

2.3.3.1.1 Anemi

Gozlemsel ¢aligmalarda hemoglobin seviyesinin diismesi (6zellikle <10-11 g/dl)
sol ventrikiil gelisimi ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili bulunmustur®®. Anemi ile
sol ventrikiil hipertrofisi gelisimi arasinda potansiyel mekanizmalar arasinda sunlar
bulunmaktadir

* Myokarda oksijenin az tagmmmasi ve bunun myosit nekrozuna ve
apoptozuna yol agmasi

* Anemiyle iligkili olarak kardiyak output’un artis1 ve sistemik vaskiiler
direncin azalmasi

¢ Oksidatif stres artist

* Sempatik sinir sistemi aktivasyonu

Kronik bobrek hastalarinda anemi’nin derinlesmesi daha sik ve daha ciddi sol
ventrikiiler hipertrofisine neden olmaktadir. Bir ¢alismada anemi bulunan 432 hasta
incelenmis ve hemoglobin seviyelerinde ki her 1 g/dl diislistin LV dilatasyon, kalp
yetmezligi ve mortalite riskini %20-40 arttirdig1 gosterilmistir. Cok merkezli 250 kronik
bobrek yetmezligi hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada sol ventrikiil hipertrofisi
bulunan hastalarin bazal hemoglobin seviyelerinin daha diisiik oldugu gosterilmistir®’.

Hemoglobin seviyesinin 10 g/dl’den 12g/dl’ye kadar yiiksek seviyelere
cikarilmasinin sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesine katkida bulundugu

gosterilmistir, ancak 12 g/dI’'nin tiizerindeki diizeltmenin daha fazla katkisi
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gosterilememigtir. 2009 yilinda yapilan 15 ¢alismanin meta-analizinde bazal ciddi anemi
bulunan hastalarin (hg <10 g/dl), hemoglobin seviyelerinin <12 g/dL’e kadar diizeltilmesi
sol ventrikiil kitle indeksinde anlamli degisikliklere neden olmustur yine ayni ¢alismada
orta diizeyde anemisi olanhastalarda hg seviyelerinin >12 g/dL seviyelerine ¢ikarmanin
sol ventrikiil kitlr indeksinde anlamli degisiklikler yapmadigi gosterilmistir®.
Hemoglobin seviyesini kismi diizeltip sol ventrikiil hipertrofisinde regresyon yapmanin
kardiyak sonuglar tlizerine etkisi ayrintili calisilamamaktadir ¢iinkii eslik eden kan basinci
degisiklikleri karigiklik olusturmaktadir. Prospektif bir ¢alismada 54 ay boyunca 153
hastada hipertansiyon ve anemi tedavi edildikten sonra sol ventrikiil hipertrofisinde

gerileme goriildiigii ve tiim sebepli 6liimlerde azalma oldugu gosterilmistir®.

2.3.3.1.2 Hipertansiyon

Kronik bobrek yetmezligi bulunan hastalarda hipertansiyon meydana gelmesini

etkileyen bir¢ok faktor bulunmaktadir. Bu faktorler asagida siralanmistir;

*  Sodyum retansiyonu

* Renin anjiotensin sisteminin aktivasyonu (muhtemelen skarlarin indiikledigi
bolgesel iskemiye bagl olarak)

¢ Kronik bobrek hastalarinda gozlenen sempatik sinir sistemi aktivasyonu™.

* Sekonder hiperparatiroidizm kalsiyum seviyelerini arttirarak vazokonstriiksiyon
ve hipertansiyona neden olur’'. Paratiroid hormon seviyelerinin azaltilmas: hem
kalsiyum seviyesini hem kan basinci seviyelerini azaltir.

* Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda eritropoietin tedavisi hipertansiyon
meydana getirebilir veya kétiilestirebilir”,

* Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda nitrik  oksit sentez bozuklugu
gosterilmistir™>.,

Genel popiilasyonda kan basincini diistirmek sol ventrikiil kitlesinde azalmalara neden

olmaktadir. Yapilan caligmalarda ACE inhibitorleri ve kalsiyum kanal blokorleri ile
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tedavi edilen hipertansif hastalarda sol ventrikiil kitle indeksinde beta blokér ve
diiiretiklerle tedavi edilenlere gore daha fazla bir gerileme izlenmistir'®. Boborek
hastalarinda veriler yetersiz olmakla birlikte kiicliik g¢aligmalarda renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi lizerinden yapilan antihipertansif tedavinin sol ventrikiil kitlesinde
regresyona yol actigi gosterilmistir’>. Son zamanlarda c¢alismalar anjiotensin reseptdor
blokdrlerinin kardiyal remodeling’e etki ederekte sol ventrikiil kitlesi tizerine olumlu
etkileri oldugunu gostermislerdir’®. Calismalarda ACE inhibitérleri ve ARB’lerin LVH
ve fibrozis iizerine etkileri ile birlikte renal koruyucu etkilerinden dolay1 kronik bobrek

hastaliklarinda ilk tercih olarak kullanilmaktadirlar.

2.3.3.2 iskemik Kalp hastaligi

2.3.3.2.1 Primer koruma

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda ¢ok az sayida kontrollii randomize ¢alisma
bulunmaktadir  ¢iinkii  kreatinin  ytliksekligi genelde dislama kriteri olarak
belirlenmektedir. Yindede KBY hastalar1 KAH i¢in yiiksek risk grubunda olduklarindan
normal popiilasyon i¢in Onerilen bazi oneriler ve tedavi secenekleri KBY hastalarinada
uygulanabilir. Sigara’nin kesilmesi, egzersiz bu oneriler arasindadir. Diyabetik hastalarda
glisemik kontrol ve hipertansif hastalarda hedef basin¢ degerlerine ulagilmas: (DOQI
icin >130/80 mm hg’") 6nerilmektedir.

Genel popiilasyonda yiiksek risk bulunan hastalarda KAH profilaksisi i¢in aspirin
onerilmektedir. Genel toplumda kardiyak koruma, kanama yan etkisine kars1 ¢ok agir
bastig1 i¢in bu Onerinin kuvveti fazladir ancak kronik bdbrek yetmezligi hastalar1 normal
poliilasyonla karsilastirildiklarinda kanamaya daha fazla egilimlidirler. United Kingdom
Heart and Renal Protection (UK-HARP-I) calismasinda diisiik doz aspirinin kronik
bobrek hastalarinda kullanimi ¢alisilmistir ve aspirinin major kanama igin placeboyla
farkli olmadig gosterilmistir’. Ancak yinede aspirin’in klinik pratikte yayginlasmast igin

cok genis caligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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3-Hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) rediiktaz inhibitorleri
(statinler) bobrek yetmezligi hastalarinda LDL kolesterolii diistirmekte etkin ve giivenli
goriilmektedirler ancak bununla birlikte KBY popiilasyonundaki &zellikle primer
korumdaki yararlar1 konusundaki etkileri hakkinda ¢eligkili sonuglar bulunmaktadir. 2009
yilinda yaymnlanan 26 g¢alismanin metaanalizinde diyaliz gerektirmeyen KBY hastalari
degerlendirilmistir ve statin kullanimi plaseboya gore kardiyovaskiiler ve tiim nedenli
mortalitede anlamli azaltmalar saglamuistir’”. Diyaliz hastalarinda statin’in etkinligini
gosteren genis prospektif ¢alismalar yapilmamistir. Yapilan bazi ¢aligmalarda statinin

LDL seviyeleri diisiirdiigti halde klinik yarar saglamadig1 gdsterilmistir.

2.3.3.2.2 Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom’la basvuran KBY hastalalrina genel popiilasyondakilere
oldugu gibi oldukea dikkatli yaklasilmalidir. Diisiik molekiiler agirlikli heparin (LMWH)
ve glikoprotein 2b-3a antagonistleri kullanimi konusunda bazi ¢eligkiler bulunmaktadir.
LMWH’in klirensi heparin gibi degildir ve ¢ogunluklu renal yoldandir, bundan dolay1
eliminasyon yavastir ve tam anlamiyla tahmin edilemez, kanama komplikasyon riski
artmistir. Dolayistyla ileri derecede bobrek yetmezligi bulunan hastalarda anfraksiyone

heparin kulanilmasi1 6nerilmektedir.

2.3.3.2.3 Sekonder Koruma

Bobrek yetmezligi bulunan poliilasyondaki yetersiz ¢alismalardan dolayr KBY
poplilasyonuna, normal popiilasyona benzer Onerilerde bulunulmaktadir. Bu Oneriler
arasinda sigaranin kesilmesi, egzersiz, beta bloker kullanimi, ACE inhibit6rii kullanimi

ve uygun adaylarda revaskiilarizasyon prosediirleri bulunmaktadir. Anemi iskemiye
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katkida bulunabilecegi i¢cin hemoglobin seviyesinin 11-12 g/dl seviyelerinde tutulmasi

Onerilmektedir.

2.3.3.3 Kalp Yetmeazligi

Kalp yetmezliginin hem sistolik hemde diyastolik alt tipi KBY hastalarinda
bulunabilir. Diyastolik kalp yetmezligi agirlikta olan hastalarda LVH sik olarak
bildirilmektedir. Ovolemiyi saglamak icin bu hastalarda tuz kisitlamasi ve diiiretik
kullanim1 6nerilmektedir. Loop diiiretikleri bu hastalarda ilk se¢enek olarak kullanilirlar.
Beta bloker ve digoksin kullaniminda mutlaka doz diizenlenmesi yapilmalidirlar ve yan

etkiler agisindan daha siki kontrol etmek gereklidir.

2.3.3.4 Periferik Vaskiiler Hastaliklar (PVH)

KBY hastalarinda PVH morbiditenin 6nemli bir kaynagidir. PVH’ 1n medikal
tedavisi siklikla kardiyovaskiiler risk faktorlerine yoneliktir. fleri evrelerde
revaskiilarizasyon onerilmektedir.

Periferik vaskiiler hastaliklarin patogenezinde kalsifikasyonun énemli bir neden

olmasindan dolay1, azaltmaya yonelik islemler PVH gelismesini yavaslatabilir.

3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma hastalari

Calismamizda Aralik 2007 ile aralik 2009 yillar1 arasinda Kahramanmarag Siit¢li

Imam Universitesi Hemodiyaliz Unitesi ve Kahramanmaras Merkez’de Ozel hemodiyaliz
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merkezlerinde diyalize giren 12-86 yas araliginda 111 hasta retrospektif olarak
taranmistir. Genel durumu kotii, konjestif kalp yetmezligi olan, ciddi koroner arter
hastalig1 olanlar ¢alismaya dahil edilmedi. Katilimcilar arasinda aglik kan sekeri >126
mg/dl ve/veya tokluk kan sekeri >200 mg/dl {izeri olan hastalar ile diabet icin oral
antidiyabetik ve/veya insiilin kullanan hastalar Diabetes Mellitus olarak degerlendirildi.
Hemodiyaliz hastalarina haftada 3 kez 4 saat diyaliz uygulaniyordu.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, kilosu, diyaliz siireleri hasta kayitlarindan
kaydedildi. Viicut kitle indeksi hasta kilosunun (kilogram), boyunun karesine (metre)
boliinmesiyle hesaplandi. Hastalar diyaliz 6ncesi ve diyaliz sonrasi tartildi. Hastalarin
kuru agirligi klinik bulgulara goére hesaplandi. Kuru agirlik degerlendirilirken sivi
yiklenmesi durumunu gosteren 6dem, kan basinct yiiksekligi, akciger grafisinde
kardiyotorasik indeks incelendi, hastalarin antihipertansif kullanmadan bir sonraki diyaliz
seansina kadar normotansif kaldig1 diyaliz sonrasi agirlik kuru agirlik olarak kabul edildi.
Interdialitik kilo alim1 diyaliz 6ncesindeki kilo ile sonrasinda kuru agirligia eristigi kilo
arasindaki fark olarak hesaplandi. Hastalarin aralik 2007’°den itibaren 0-6-12-18. ve 24.
aylardaki IDWG degerleri kaydedildi. Her aydaki kaydedilen IDWG ay igerisindeki
biitiin IDWG’lerin ortalamasiydi. Amerika Birlesik Devletleri renal kayit veri
sistemlerine gore iki diyaliz arasinda sivi alimmin %4,8’den fazla olmasi mortalite
artistyla iligkili bulunmustur™, bu veriye dayanarak hastalar IDWG acisindan %4,8’den

fazla ve az olacak sekilde gruplara ayrilarak degerlendirildi.

Hasta dosyalarindan hastalarin BUN, kreatinin, parathormon, kalsiyum, fosfor,

albumin, kolesterol, hemoglobin ve kt/v degerleri kaydedildi.

3.2 Ekokardiyografi degerlendirmesi

Hastalarin  dosyalarindan aym1  kisi tarafindan yapilan ekokardiyografi
degerlendirmeleri alindi. Ekokardiyografi degerlendirmelerinde hastalarin ejeksiyon
fraksiyonlari, aort kapak kalsifikasyonlari, mitral kapak kalsifikasyonlari, sol ventrikiil

kiitleleri ve pulmoner arter basinci kaydedildi.
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3.3 istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler SPSS 15.0 paket programi kullanilarak hazirlandi. Parametrik
degiskenler independent T test ile non parametrik degiskenler ki kare testi ile
karsilagtilirdi. Demografik verilerde descriptive degerlendirmeler kullanildi. P-degeri
0,05’in altinda oldugunda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hemodiyaliz
hastalarinda mortalite ile sol ventrikiil kitle indeksi, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI,
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, komorbidite, diyaliz siiresi ve hemoglobin

seviyeleri arasindaki iliskiyi saptamak i¢in ¢oklu regresyon analizi yapildi.

4. BULGULAR

Calismaya katilan 111 hemodiyaliz hastasi i¢cinde erkek hasta sayisi 60(%54,1),
kadin hasta sayisi ise 51°di. (%45,9). Hastalar arasinda en kii¢lik yas 12, en yiiksek yas
86 olarak kaydedildi ve ortalama yas 50,67°ydi. Toplam 111 hasta i¢inde Diabetes
Mellitus’u olan hasta sayis1 50 (%45), Diabet olmayan hasta sayisi ise 61°di (%55).
Aralik 2007 yilindan itibaren kayitlart aliman 111 hastanin aralik 2009 itibariyle 17’sinde
mortaliteye meydana gelmisti. Mortalite gelisen hastalarda kilo ortalamasi 62,4 iken
olmayanlarda 68,5 olarak bulundu ancak bu istatistiksel olarak anlamlh
bulunmadi.(p=0,161). Mortalite gelisen hastalarda yas ortalamasi 69 iken, mortalite
gelismeyenlerde ise 47 olarak saptandi. (p<0,001)

Mortalite gelisen grup ile gelismeyen grup arasinda diyaliz siiresi, viicut kitle
indeksi ve kan basinglar1 ortalamasi agisindan bir fark yoktu. Mortalite gelisen hastalarin
ortalama diyaliz siireleri 6,1 yil iken diger hastalarda 5,9 yil (p=0,884), viicut kitle
indeksi mortalite gelisenlerde 25,8, diger grupta 25,45 (p=0,347), mortalite grubunda
sistolik ve diyastolik kan basing ortalamalari sirastyla 125 mmhg, 76 mmhg iken,
mortalite gelismeyen grupta ise sistolik ve diyastolik sirasiyla 125 mmhg, 79 mmhg
olarak saptandi (sistolik p=0,961, diyastolik p=0,825). Trigliserid seviyesi mortalite
grubunda 170,8 mg/dl, mortalite olmayanlarda 184,6 mg/dl (p=0,662), LDL kolesterol
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mortalite gelisenlerde 80,6 mg/dl, mortalite olmayanlarda 88,6 mg/dl (p=0,355), Total

kolesterol seviyesi ise Mortalite gelisen grupta 154,8 mg/dl iken, diger grupta ise 162,5

mg/dl olarak bulundu (p=0,466). Mortalite gelisen hastalarda albumin seviyesi ortalama

3,75 g/dl iken, mortalite olmayan hastalarda ortalama 3,94 g/dl olarak geldi (p=0,139).

Mortalite meydana gelen hastalarda sol ventrikiil kitle indeksi ortalamas1 147 g/m2 olarak

bulunurken, mortalite gelismeyen grupta 136 g/m2 olarak saptanmistir.(p=0,266).

Mortalite gelisen ve gelismeyen hastalarda IDWG yiizdeleri sirastyla %3,84 ve %3,67

olarak bulunmustur. (p=0,644) Mortalite gelisen ve gelismeyen gruplar arasindaki farklar

tablo-6’da gosterilmistir.

Tablo 6 Calismaya katilan hemodiyaliz hastalarinda mortalite gelisen ve gelismeyen

gruplarin, yas, biyokimyasal ve fiziksel veriler acisindan karsilastirilmasi.

Mortalite gelisenler

Mortalite gelismeyenler

Say1 17 94

Yas 69 +10 47 £15 P=<0,001
Diyaliz siiresi 6,05+2,8 5,943,5 P=0,866
BMI 25,8 £5,2 25,4 £5,8 P=0,807
DM hasta sayis1 15 2 P<0,001
Sistolik kan basinci | 125 £16 125 +£17 P=0,961
Diyastolik kan | 78 £8 79 £9 P=0,806
basinci

Albumin 3,75 +0,45 3,94 +0,47 P=0,139
Total kolesterol 154 £38 162 £38 P=0,466
Trigliserid 170 184 P=0,623
LDL kolesterol 80 £34 88 £30 P=0,355
Sol ventrikiil kitle | 147 +£29 136 £32 P=0,284
indeksi

IDWG ylizde % 3,84+1,6 3,67£1,3 p=0,644
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Mortalite meydana gelen 17 hastanin 15 tanesi diyabetik iken, 2 tanesi ise
diyabetik degildi ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05).

Diyabetik hastalarin ortalama IDWG degerleri 2,55 kg iken, diyabetik olmayan
hastalarda bu deger 2,35 olarak saptandi (p=0,249). Diabetik olanlar ile olmayanlar
karsilagtirildiginda gruplarin ejeksiyon fraksiyon degeri benzerdi (sirasiyla %63,8,
%62,5). Sol ventrikiil kitle indeksi diabetik olanlarda ortalama 141 g/m2 iken, diyabetik
olmayanlarda 134 g/m2 olarak saptandi (p=0,385).

IDWG oranlar1 %4,8 tistii ve alt1 olan hastalar karsilastirildiklarinda sistolik kan
basinct IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg iken IDWG’si az olanlarda 123 mmhg
(p=0,05), diyastolik kan basinc1 ise IDWG’si ¢cok ve az olanlarda sirasiyla 82,8 mmhg ve
78 mmhg olarak saptanmistir (p=0,05). IDWG oranlari az ve ¢ok olan hemodiyaliz

hastalar1 arasindaki farklilikla tablo-7’de 6zetlenmistir.

Tablo-7 IDWG oranlar1 az ve ¢ok olan hemodiyaliz hastalar1 arasindaki farklar.

IDWG %4,8’den fazla IDWG %4,8’den az
Kt/v 1,42 1,33 P=0,3
Sistolik kan basinci 132 123 P=0,05
Diyastolik kan basinc1 | 82 78 P=0,05
Albumin 3,68 3,96 P=0,1
BMI 22,68 26,03 P=0,02

(Calismaya alinan hemodiyaliz hastalar1 60 yas alt1 ve 60 yas listli olacak sekilde
iki gruba ayrildiginda IDWG yiizdesi 60 yas altinda %3,8 olarak gelirken, 60 yas iistiinde
%3,5 olarak bulunmustur.(p=0,274). 60 yas iistii ve alt1 olanlanlarda albumin degerleri
sirastyla 3,76 g/dl ve 3,98 g/dl olarak bulunmustur ve bu deger istatistiksel olarak
anlamliydi.(p=0,02) . 60 yas lstli ve alt1 hastalar kan basinci degerleri acisindan
karsilastirildiklarinda sistolik kan basinci ortalamalari 60 yas tistii hastalarda 130.76
mmhg, 60 yas alt1 hastalarda ise 122,73 mmhg olarak gelirken (p=0.02), diyastolik kan
basinct 60 yas iistii hastalarda 80,45 mmhg iken, 60 yas alti hastalarda 78,36 mmhg
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olarak saptanmistir.(p=0,3) 60 yas {lsti ve alti hemodiyaliz hastalar1 arasindaki
farkliliklar tablo-8’de 6zetlenmistir.

Hemodiyaliz hastalarinda mortalite ile sol ventrikiil kitle indeksi, EF, albumin,
IDWG, Kt/v, BMI, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, komorbidite, diyaliz siiresi
ve hemoglobin seviyeleri arasindaki iliskiyi saptamak i¢in yapilan g¢oklu regresyon
analizinde EF ve komorbiditenin mortalite iligkisi anlamli bulunmustur. (sirasiyla
p=0,007, p=0,02)

Tablo-8 60 yas iistii ve alt1 hastalar arasindaki farkliliklar.

60 yas Ustii 60 yas alt1
Interdiyalitik kilo alim1 (kg) 2,21 2,55 P=0,07
Kt/v 1,35 1,33 P=0,8
Sistolik kan basinci 130,76 122,73 P=0,02
Diyastolik kan basinci 80,45 78,36 P=0,3
Albumin 3,76 3,98 P=0,03

5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi diinya capinda oldukc¢a yaygin ve sikligi giderek artan
cok onemli bir saglik problemidir. Kronik bdbrek yetmezliginin tedavisine ayrilan biiyiik
kaynaklara ve diyaliz tedavisinin kalitesini arttiran gelismelere ragmen, kronik bobrek
yetmezIligi bulunan hastalarda mortalite ve morbidite oranlar1 6nemli derecede yiiksektir.
Diyaliz hastalarinin sagkalim ihtimalleri birinci, ikinci ve besinci yillar i¢in sirasiyla %
81, %65, ve %34 olarak saptanmustir®. Ayrica hemodiyaliz hastalarinin %50’sinde ii¢
veya daha fazla eslik eden hastaligi bulunmaktadir. Her diyaliz hastasi i¢in hastanede
yatma siiresi 12,6 gilin/y1l olarak saptanmig ve yasam kalitesi testlerinde genel
popiilasyona gore oldukca diisiik skorlara bulunmustur®'-*2. Kronik bobrek yetmezlikli

259 hastanin retrospektif analizinde hastalarin  %87’sinde diyabet, %40’ inda
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kardiyovaskiiler hastaliklar saptanmistir. Ortalama 11,4 aylik takipte bu hastalarin %47’si
hastanede yatmistir. Bu calismada yapilan regresyon analizinde yliksek yas hastanede
yats i¢in bir risk faktorii olarak bulunmustur®.

Diyaliz tedavisi son donem kronik bobrek yetmezlikli hastalar1 {iremiden
oliimlerini engellemekle birlikte normal popiilasyonla karsilastirildiginda mortalite orani
bu hastalarda hala 6nemli bir problem olarak durmaktadir. Diyaliz tedavisiyle iligkili
mortaliteyi arttiran risk faktorleri de bulunmakla birlikte, risk faktorlerinin ¢ogu diyaliz
islemi ile iligkili degildir. Diyaliz ile iligkili olan risk faktorlerinin basinda komorbid
hastaliklar gelmektedir. 2007 yili Amerikan renal kayit sistemi raporlarma gore
hemodiyaliz baglanan son donem bobrek yetmezlikli hastalarda DM en sik sebep olarak
saptanmigtir.  Diyabetik hastalar 10 yillik sagkalim agisindan diyabetik olmayan
hastalarla karsilagtirildiklarinda sagkalim oranlar1 diyabetiklerde %4 iken, diyabetik
olmayan hastalarda ise %11-14 arasindaydr’. Calismamizda toplam 50 diyabetik hastanin
15’inde mortalite saptanirken, Non-diyabetik 61 hastanin ise sadece 2 tanesinde mortalite
saptanmistir ve bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=<0,001). Yapilan
bir baska calismada diabetes mellitus’un o6zellikle yasli hemodiyaliz hastalarinda
mortaliteyi daha belirgin arttirdigi gosterilmistir®™. Kronik diyaliz alan 683 kisinin
incelendigi bir calismada mortalite oranlar1 incelendiginde en yasli grupta, en geng grupla
karsilastirildiginda yash grupta yaklasik olarak dort kat daha fazla mortalite gozlendi®.
Kronik hemodiyaliz hastalarinda hastaneye yatis sirasindaki dliimlerin incelendigi bir
calismada ileri yasin mortalite i¢in 6nemli bir prediktdr oldugu gésterilmistir®®. Bizim
calismamizda mortalite meydana gelen 17 hemodiyaliz hastasinda yas ortalamast 69,12
iken, diger hemodiyaliz hastalarinda ise 47,33 olarak saptanmistir ve bu bulgu
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=<0,001).

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda yapilan caligmalarda hemoglobin
seviyelerinin mortalite lizerine etkili bir faktdr olabilecegi gosterilmistir. Yapilan bircok
calisgmada hemoglobin degerlerinde ciddi degisiklikler gozlemlense de en tutarh
sonuglardan birisi hemoglobin seviyelerinin 11 g/dl (hematokrit %33) iizerinde oldugu
durumlarda yasam kalitesinin ve sagkalim sonuclarmin daha iyi oldugu ydniindedir.
Popiilasyon bazli bir calismada hematokrit seviyesi %33 altinda olanlarda, kardiak ve

tiim nedenli mortalitede artislar oldugu gdsterilmistir®’. Yapilan bir¢ok ¢alismada yiiksek
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hemoglobin seviyesinin mortalite {izerine yararl etkisinin oldugu ya da en azindan zararh
etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Ancak caligmalara kardiyak problemi olan hastalarin
dahil edilmesiyle, yiliksek hemoglobin seviyelerinin mortalite artislarina neden
olabilecegi izlenmistir. Iskemik kalp hastaligi ya da konjestif kalp yetmezligi olan
hemodiyaliz hastalariyla ilgili yapilan bir ¢aligmada epoetin tedavisiyle hematokrit
hedefleri 42 ve 30 olan iki grup karsilastirildiginda, hematokrit degeri yliksek olan grupta
mortalite daha yiiksek bulunmustur®™. Bunun gibi birgok ¢alismada sadece diisiik degil
ayni zamanda c¢ok yiiksek hemoglobin seviyelerinin de mortalite ile iliskili
bulunmasindan dolay1 K/DOQI anemi ¢alisma grubu hemoglobin seviyesinin 11-12 g/dl
arasinda tutulmasini1 6nermekte ve 13 g/dl {izerindeki degerlerden kaginilmasi gerektigini
bildirmektedir. ~ Calismamizda  mortalite  gelisen  grupla  gelismeyen  grup
karsilagtirildiginda hemoglobin seviyelerinin 11-12 g/dl arasinda oldugu goriildii ve iki
grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi. Bunun nedeni hastalarin 6zel diyaliz
merkezlerinde 1iyi takipleri sonucunda ideal hemoglobin seviyelerine daha kolay
ulagtirilabilmeleri olabilir. Ayrica bu merkezlerde kritik hastalarin takip edilmemeside
buna katkida bulunabilir.

Hemodiyaliz hastalarinda mortaliteye etki eden onemli faktorlerden birisi de
diyaliz yeterliligidir. Yapilan bir¢ok ¢alismada kisa diyaliz siireleri ile mortalite arasinda
iliski oldugu gosterilmistir. Bir calismada haftada 3 defa 3.5 saat’ten kisa diyaliz siiresi
olan hastalar haftada 3 gin 4 saat’ten daha fazla diyaliz olan hastalarla
karsilastirildiklarinda daha az diyaliz olan hastalarda mortalite oram1 daha yiiksek
bulunmustur®. Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz yeterliligi kt/v veya URR degeri ile
degerlendirilmektedir. Yapilan retrospektif bir c¢alismada URR oranmin %60 alti
olanlarda (kt/v 1,2 alt1) sagkalim oranlarinin ciddi anlamda diistiigii gdzlenmistir’’.
Haftada 3 defa diyaliz islemi olan hastalarda her diyaliz seansi i¢in kt/v oranimn 1-1,2
ve/veya URR oranimin %65 olmasi yeterli diyaliz i¢in alt sinir olarak kabul edilmektedir.
Calismamizda mortalite gelisen hemodiyaliz hastalar1 diyaliz yeterliligi agisindan,
mortalite geligmeyen hastalarla karsilastirildiklarinda kt/v degerlerinde anlamli bir
farklilik saptanmadi.

Malniitrisyon diyaliz hastalarinda 6énemli bir problemdir ve hastalarin ¢ogunda

saptanmaktadir. Malnutrisyon hemodiyaliz hastalarinda bir¢ok sebebe baglanmaktadir,
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bu sebepler arasinda yetersiz protein ve enerji alimi, protein sentezinin azalmasi ve/veya
protein yikiminin artmast sayilmaktadir. Malniitrisyonun Onemi bir¢ok c¢alismada
suboptimal beslenme durumunun hemodiyaliz hastalarinda mortalite ve morbidite artigina
neden oldugunun gosterilmesi ile daha da artmistir. Yapilan bir ¢alismada normal diyaliz
hastalarinda 2 yillik sagkalim %91,7 bulunurken, malnutrisyonu bulunan diyaliz
hastalarinda %67,1 olarak gosterilmistir’'.

Serum albumin seviyesi bobrek yetmezligi olan ve olmayanlarda beslenme
parametresi olarak kullanilabilir. Hemodiyaliz hastalarinda hem diyaliz baslangicindaki
diisiik albumin seviyeleri, hem de diyaliz islemi basladiktan sonraki takiplerde diisiik
albumin seviyesi mortalite i¢in énemli bir prediktordiir. Bir ¢alismada serum albumin
seviyesi 3,5-3,9 g/dl arasinda bulunan hastalarda 6liim icin odds orami 1,48 olarak
gozlenirken, albumin seviyesi 3-3,4 g/dl arasinda olanlarda ise Gliim icin odds orani
3,13’e yiikselmistir. Albumin seviyesinin URR’ye gore mortaliteyle daha yakin iligkili
gosterilmistir’>. Normal veya normale yakin albumin seviyelerinde bile mortalite riski
artis1 gézlenebilirken, hipoalbuminemi derinlestikge mortalite riski daha da artmaktadir.
Calismamizda diger c¢alismalarla uyumlu olacak sekilde albumin seviyesi mortalite
gelisen hemodiyaliz hastalarinda, gelismeyenlere gore daha diigiik bulunmustur ancak bu
bulgu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Albumin degerleri mortalite gelisen ve
gelismeyen gruplarda sirastyla 3,75 g/dl ve 3,94 g/dl idi (p=0,139).

Serum kolesterol seviyeleri hemodiyaliz hastalarinda malnutrisyon gostergesi
olarak kullanilabilmektedir. On yil boyunca 1167 hastanin takip edildigi bir kohort
caligmasinda serum kolesterol seviyesi 200-219 mg/dl arasinda olan hemodiyaliz
hastalarinda sagkalim en yiiksek olarak bulunurken, en diisiik sagkalim oranlari
kolesterol seviyesi 140 mg/dl civarinda olan hemodiyaliz hastalarinda gézlenmistir. Bu
¢alismada kolesterol seviyesinin 6liim igin bagimsiz bir prediktor oldugu gosterilmistir”.
Yakin zamanda yapilan 4-D”* ve AURORA” calismalarinda statin kullanimmin diyaliz
hastalarinda serum LDL kolesterol seviyelerini diislirmesine ragmen anlamli hi¢ bir
klinik yarar saglamadigi gosterilmistir. Calismamizda mortalite meydana gelen
hemodiyaliz hastalarinda, mortalite gelismeyenlere gore total kolesterol ve LDL
kolesterol seviyesi daha diisikk bulunmustur ancak bu istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir. Total kolesterol degerleri mortalite gelisen ve gelismeyen gruplarda
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strastyla 154 mg/dl ve 162 mg/dl (p=0,466), LDL kolesterol degerleri mortalite gelisen ve
gelismeyen gruplarda sirasiyla 80 mg/dl ve 88 mg/dl olarak bulunmustur. (p=0,355)
Hipertansiyon hemodiyaliz hastalarinda énemli bir problemdir ve hastalarin ¢ogu
hipertansiftir. Hemodiyaliz hastalarinin hipertansiyon agisindan degerlendirildigi 2535
hastanin alindig1 bir ¢aligmada hastalarin yaklasik olarak %86’sinda hipertansiyon
saptanmustir’®. 489 hastanin alindig1 bir baska ¢alismada ise kontrolsiiz hipertansiyon
bulunan hastalarm oraninin %62 oldugu gésterilmistir’’. Son donem bobrek yetmezlikli
hastalarda hipertansiyon ve mortalite arasindaki iligki karmagiktir ¢linkii SDBY’li
hastalarda altta yatan birden fazla komorbid durumlar bulunmaktadir. Yapilan bazi
caligmalar hipertansiyonun mortalite oranini arttirdigini gostermistir. Prospektif olarak 57
hastanin degerlendirildigi bir calismada nokturnal kan basincinin ve 24 saatlik nabiz
basincinin kardiyovaskiiler mortalite i¢in 6nemli bir prediktdr oldugu gosterilmistir’®.
Yapilan bir baska calismada hipertansiyonun uzun dénemde mortalitede etkili oldugu
gosterilirken, hipotansiyonun ise kisa donemde mortalite iizerine etkili oldugu
gosterilmistir””. Bir veya iki yil hasta izlemi yapilan bazi galismalarda ise hipertansiyon
ile mortalite arasinda ¢ok az iliski saptanmis ya da hi¢ saptanmanmustir®”®'. Bir kohort
caligmasinda 649 hemodiyaliz hastasinin 2 y1l takibi yapilmis ve hipertansiyon ile 2 yillik
sagkalim degerlendirildiginde aralarmda anlamli bir iliski bulunmamustir®'. Benzer
sekilde ¢calismamizda da hemodiyaliz hastalarinin 2 yillik takibinde mortalite olusan grup
ile olusmayan grup arasinda sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri agisindan anlaml
bir fark saptayamadik. Hipertansiyonun hemodiyaliz hastalarinda mortaliteyi arttiran
etkisine sol ventrikiil hipertrofisi katkida bulunabilir. Sol ventrikiil hipertrofisi varliginda
kalp yetmezligi, ventrikiiler aritmi, myokard infarktiis sonras1 6liim, ani kardiyak 6liim
riski artmistir. Bazi kanitlar yeterli hipertansiyon kontrolii sonucu sol ventrikiil kitlesinde
azalmanm diyaliz hastalarinda mortaliteyi azaltabilecegini desteklemektedir. 153
hemodiyaliz hastasinin degerlendirildigi bir kohort ¢alismada sol ventrikiil hipertrofisinin
kismi gerilemesinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir®. Calismamizda mortalite olusan
grupta sol ventrikiil kitle indeksi, mortalite olusmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur,
ancak bu istatistiksel olarak anlamli degildi. LVKI degerleri mortalite gelisen ve

gelismeyen gruplarda sirasiyla 147 g/m2 ve 136 g/m2 olarak bulunmustur. (p=0,284)
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Yapilan baz1 caligmalarda interdiyalitik kilo aliminin hipertansiyona katkida
bulunabilecegi gosterilmistir. 489 hemodiyaliz hastanin alindig1 bir ¢alismada yetersiz
kan basinci kontroliine etki eden faktorler arasinda asir1 interdiyalitik kilo aliminin katki
sagladigi saptanmustir™. Bir baska ¢alismada 541 hemodiyaliz hastas: incelenmis ve
interdiyalitik kilo alimi yiiksek olan hastalarda ortalama kan basinct ve nabiz basinci
degerlerinin daha yiiksek oldugu gésterilmistir*. Diyaliz hastalarinda voliim kontroliiniin
hipertansiyona etkisinin arastirildigi ve 78 hastanin katildig1 bir ¢aligmada hastalarin
voliim durumlarmin kontrol edilmesi kan basing degerlerinin normale gelmesini
saglamistir™. Uzun dénem hemodiyaliz tedavisi alana 115 hastanin alindig1 bir bagka
caligmada interdiyalitik kilo alimi1 fazlaliginin sistolik kan basincinda yiikselmelere neden
oldugu gosterilmistir®®. Calismamizda interdiyalitik kilo alimi oranlar1 %4,8 iistii ve alt1
hastalar karsilagtirildiklarinda; sistolik kan basinct IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg,
IDWG’si az olanlarda 123 mmhg iken (p=0,05), diyastolik kan basinci ise IDWG’si ¢ok
ve az olanlarda sirasiyla 82,8 mmhg ve 78 mmhg olarak saptanmistir. IDWG’si yiiksek
olan hastalarda kan basinci degerleri daha yiiksek ¢ikmakla birlikte bu veriler istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,05), vaka sayisinin sinirli olmasi istatistiksel olarak anlamli
bir sonu¢ ¢ikmamasinda etkili olmus olabilir.

Hemodiyaliz hastalarinda voliim durumunu sodyum alimi, su alimi, idrar ¢ikist ve
diyaliz islemi sirasindaki ultrafiltrasyon belirler. Hiicresel membranlarin suyun serbest
gecisine izin vermesinden dolay1, diyetle alinan sodyumun olusturdugu osmotik gradiyent
hiicre i¢i suyun ekstraselliiler alana ¢ikmasina neden olur ve ekstraselliiler voliim artist
susama hissine yol acarak, su alimina neden olur. Koti volim kontroliiniin hastalar
tizerinde zararli etkilerinin saptanmast nedeniyle kuru agirlik kavrami Onem
kazanmaktadir. Kuru agirligin saptanmasi ve hedef degerlere ulasilmasi kan basinct
degerlerini normale getirir veya hipertansiyonu kolayca diizeltilebilir duruma getirir.

Interdialitik kilo alimi genellikle hemodiyalize uyumun bir gdstergesi olarak
kabul edilmektedir. Hastalar arasinda 6nemli oranda farkliliklar bulunmaktadir. Kronik
bobrek yetmezligi hastalarinda sivi  yliklenmesinin sol ventrikiil hipertrofisi ve
hipertansiyona neden olabileceginin gosterilmesi ve sonu¢ olarak kardiyovaskiiler
mortaliteye yol acabilmesinden dolayr hemodiyaliz hastalarinda interdiyalitik kilo

aliminin kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskisini aragtirmak amaciyla ¢esitli
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caligmalar yapilmistir. Yapilan c¢alismalarda g¢ok celiskili sonuglar alinmustir. Sekiz
hemodiyaliz merkezinin dahil edildigi bir ¢calismada IDWG fazlaliginin mortalite riskini
arttirdign  gosterilmistir®’. 580 hemodiyaliz hastasimn 2 yil izlendigi bir c¢alismada
interdiyalitik kilo aliminin yiiksek oldugu hastalarda kardiyovaskiiler mortalite oraninin
daha yiiksek oldugu saptanmustir®™. 11142 hastanin calismaya alindigi genis bir
calismanin sonuglarinda yiiksek IDWG mortalite riskini arttirmistir™. Toplam 97
hemodiyaliz hastasinin degerlendirildigi bir calismada IDWG oran1 yiiksek olan
hastalarda konjestif kalp yetmezligi, aort anevrizmasi, intraserebral kanama ve diger
kardiyak olaylarm daha fazla oldugu gosterilmistir’’. Calismamizda mortalite gelisen
grupta IDWG ortalama %3,84 iken, mortalite gelismeyen grupta ise %3,67 olarak
saptand1 ancak bu istatistiksel olarak anlamli degildi.(p=0,6)

Yukarida sayilan ¢alismalar IDWG’nin hemodiyaliz hastalarinda mortalitenin bir
prediktorii olabilecegini ve diisik IDWG’nin hastalarin sagkalimi agisindan daha iyi
sonuclar dogurabilecegini desteklerken, bazi c¢alisma sonuglart ise bu savi
desteklememektedir. Hastalarin IDWG degerleri ve mortalite arasindaki iligkiyi aragtiran
2 yillik takip yapilan bir ¢alisma IDWG oran1 %3 alt1 olan hastalarda 2 yillik sagkalim
%76 olarak saptanirken, IDWG degeri %3 iizerinde olan hastalarda ise %92,6 olarak
bulunmustur °'. Calismamizda IDGW yiiksek olanlarda mortalite (5/18) %27, IDWG
diisiik olanlarda (12/93) % 12 olarak saptandi (p=0.11). Bu c¢alismada elde edilen sonug
IDWG’nin yiliksek mortaliteyle iligkili oldugu tezine terstir. Bu hastalar albumin,
prealbumin, kolesterol, protein katabolizma oranlari agisindan degerlendirildiginde
IDWG’si diisiik olan hastalarda nutrisyonel parametrelerin diigiik oldugu saptanmistir. Bu
nedenle IDWG’nin nutrisyonel bir marker olabilecegi diistinlilmiistiir. Bir baska
caligmada hastalar IDWG oran1 %S5 {istii ve alt1 olarak 2 gruba ayrildiginda, IDWG oram
%S5 istii olan grupta protein katabolizma oranmin daha iyi oldugu ve dolayisiyla iyi
nutrisyonu gosterebilecegi saptanmustir’. Sherman ve ark yaptigi calismada IDWG
oranlar1 %4,5 iistii ve %3 alt1 2 grup karsilagtirildiginda, IDWG orani yiiksek olan grupta
nutrisyonel parametreler daha yiiksek saptanmuistir’”. Calismamizda hastalar IDWG
oranlar1 %4,8 {istii ve alt1 olacak sekilde 2 gruba ayrildiginda, 2 grup arasinda albumin,

kreatinin, kolesterol gibi nutrisyon markerlar1 agisindan anlamli fark saptanmamustir.
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6.SONUC VE ONERILER

. Mortalite gelisen ve gelismeyen hastalar karsilastirildiklarinda;

Calismamizda mortalite gelisen ve gelismeyen hastalarda IDWG yiizdeleri
strastyla %3,84 ve %3,67 olarak bulunmustur (p=0,644).

Mortalite gelisen hastalarda yag ortalamasi 69 iken, mortalite gelismeyenlerde ise
47 olarak saptandi. (p<0,001)

Mortalite meydana gelen 17 hastanin 15 tanesi diyabetik iken, 2 tanesi ise
diyabetik degildi.(p=<0,001)

Calismamizda IDGW yiiksek olanlarda mortalite (5/18) %27, IDWG diisiik
olanlarda (12/93) % 12 olarak saptandi (p=0.11).

Mortalite grubunda sistolik ve diyastolik kan basin¢ ortalamalar1 sirasiyla 125
mmhg, 75,8 mmhg iken, mortalite gelismeyen grupta ise sistolik ve diyastolik
sirastyla 125 mmhg, 79 mmhg olarak hesaplandi. (sistolik p=0,961, diyastolik
p=0,825)

Mortalite gelisen hastalarda Trigliserid seviyesi mortalite grubunda 170,81 mg/dl,
mortalite olmayanlarda 184,59 mg/dl (p=0,662), LDL kolesterol mortalite
gelisenlerde 80,59 mg/dl, mortalite olmayanlarda 88,57 mg/dl (p=0,355), Total
kolesterol seviyesi ise Mortalite gelisen grupta 154,75 mg/dl iken, diger grupta ise
162,5 mg/dl olarak bulundu (p=0,466).

Mortalite gelisen hastalarda albumin seviyesi ortalama 3,75 g/dl iken, mortalite
olmayan hastalarda ortalama 3,94 g/dl olarak geldi (p=0,139). 60 yas iistii ve alt1
olanlanlarda albumin degerleri sirasiyla 3,76 g/dl ve 3,98 g/dl olarak bulunmustur
ve bu deger istatistiksel olarak anlamlidir.(p=0,02)

Mortalite gelisen hastalarin ortalama diyaliz siireleri 6,1 yil iken diger hastalarda
5,9 yil (p=0,86), viicut kitle indeksi mortalite gelisenlerde 25,8, diger grupta 25,45
olarak saptanmistir (p=0,8).
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* Mortalite ile sol ventrikiil kitle indeksi, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI, sistolik
kan basinci, diyastolik kan basinci, komorbidite, diyaliz siiresi ve hemoglobin
seviyeleri arasindaki iliskiyi saptamak i¢in yapilan ¢oklu regresyon analizinde EF
ve komorbiditenin mortalite iligkisi anlamli bulunmustur. (EF ile mortalite
p=0,007, komorbidite ile mortalite p=0,2)

2. Caligmaya katilan 111 hemodiyaliz hastasi i¢inde erkek hasta sayis1 60(%54,1), kadin
hasta sayis1 ise 51°di. (%45,9).

3. Caligmaya alinan hemodiyaliz hastalar1 60 yas alt1 ve 60 yas listli olacak sekilde iki
gruba ayrildiginda IDWG yiizdesi 60 yas altinda %3,79 olarak gelirken, 60 yas
iistiinde %3,5 olarak bulunmustur.(p=0,274).

4. 60 yas Ustli ve altt hastalar kan basinci degerleri agisindan karsilastirildiklarinda
sistolik kan basinci ortalamalart 60 yas {istii hastalarda 130.76 mmhg, 60 yas alt1
hastalarda ise 122,73 mmhg olarak gelirken (p=0.02), diyastolik kan basinci 60 yas
iistli hastalarda 80,45 mmhg iken, 60 yas alti hastalarda 78,36 mmhg olarak
saptanmistir.(p=0,3)

5. IDWG oranlar1 %4,8 lstli ve alt1 olan hastalar karsilagtirildiklarinda sistolik kan
basinct IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg iken, IDWG’si az olanlarda 123 mmhg
olarak bulundu (p=0,05), diyastolik kan basinci ise IDWG’si ¢ok ve az olanlarda
sirastyla 82,8 mmhg ve 78 mmhg olarak saptandi (p=0,05).

6. Diyabetik hastalarin ortalama IDWG degerleri 2,55 kg iken, diyabetik olmayan
hastalarda bu deger 2,35 olarak saptandi (p=0,249)

Hemodiyaliz hastalarinda komorbidite, 6zellikle DM Onemlidir. Yas Hastalik

morbidite ve mortalitesi acisindan degerlendirildiginde iyi takip ve uygun tedavi

hemodiyaliz hastalarinin sonuglarini iyi yonde etkilemektedir.
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