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OZET

GIRIS VE AMAC: Kronik bobrek yetmezligi (KBY), cesitli hastaliklara bagh
olarak nefronlarin kronik, progresif ve geri doniisiimsiiz kaybi ile karakterize olan bir
nefrolojik sendromdur. Giderek artan sikligi yol agtigi yiiksek morbidite ve mortalite
oranlari, yagam kalitesini ciddi sekilde etkilemesi ve yliksek tedavi maliyeti nedeniyle
toplumsal yiikii biiylik olan bir hastaliktir. Hastalik yiikiinii azaltmak i¢in uygun vaskiiler
giris yolunun kullanilmasi; vaskiiler giris yoluna bagli komplikasyonlari, mortaliteyi ve
hastaligin maliyetini diisiirecektir. KBY hastalarinda klavuzlarin o6nerdigi baslangig
vaskiiler giris yolu arteriovendz fistiildiir. Fakat bu durum hastanin nefroloji uzmanina geg
refere edilmesi, hastanin ve cerrahin tercihi, hastanin demografik 6zellikleri gibi pek ¢ok
faktorden etkilenmekte ve iilkeler arasinda arteriovenoz fistiil (AVF) kullanim oranlar
farklilik gostermektedir. Calismamizda, bolgemizde diizenli hemodiyaliz programinda olan
hastalarin vaskiiler giris yolu tipi ile demografik 6zellikleri arasindaki iliskiyi saptamay1
amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calisma kesitsel arastirma seklindedir. Arastirma,
Samsun il merkezindeki ii¢ hemodiyaliz merkezi ile Carsamba ilgesindeki bir hemodiyaliz
merkezinde hemodiyaliz tedavisi goren KBY hastalar1 tizerinde 15 Aralik 2009 ve 23
Aralik 2009 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya 378 hasta alinmistir. Hastalarin kisisel
ozelliklerini saptamak i¢in 17 sorudan olusan bir anket formu kullanilmistir. Anket
formunda hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, meslek, sigara kullanimi, boy,
kilo, hemodiyalize girdigi merkez ) ile ilgili yedi soru; KBY nedeni, komorbid hastaliklart,
son donem bobrek yetmezligi (SDBY) siiresi ile ilgili birer soru ve hemodiyaliz vaskiiler
girig yolu ile ilgili yedi soru yer almistir. Laboratuar parametreleri olarak hemoglobin (Hb),
beyaz kiire sayis1 (WBC), platelet sayisi (Plt), albiimin (Alb), fosfor (P) degerleri
kullanilmistir. Bu parametrelere ait dosyalarda yer alan en son degerler kaydedilmistir.
Windows ortaminda SPSS 16.0 istatistiksel paket programi kullanilarak analizler
yapilmustir.

SONUCLAR : Arastirmaya katilan 378 hastanin yas ortalamas1 57,5+14,2 yil ve
%158,4’1 erkek, %41,6’s1 kadin idi. Hastalarin viicut kitle indeksi ortalamalar1 25,0+4,8
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kg/m? olarak saptandi. Son dénem bobrek yetmezligi siireleri ortalamasi 54,9+46,6 ay ve
hemodiyaliz tedavisine baslangi¢ siireleri ortalamasi 53,6+46,3 ay idi. Baslangi¢ vaskiiler
giris yollar1 incelendiginde; 251 hasta gecici kateter, 15 hasta kalic1 kateter, 111 hasta AVF,
1 hasta arteriovenoz greft (AVG) ile hemodiyaliz tedavisine baslamisti. Hastalar baslangi¢
vaskiiler girig yollarina gore gruplandirildiginda; kalic1 kateter grubunun yas ortalamast
65,6+11,3 yil idi; gecici kateter ve arteriovendz fistiil gruplarinin yas ortalamasima gore
anlamli olarak yiiksek idi (p=0,03). Gruplar arasinda eslik eden hastaliklar incelendiginde;
kalic1 kateter grubunda serebrovaskiiler hastalik, norolojik hastalik ve periferik arter
hastaligr anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla p degerleri; 0,03 — 0,01 - <0,001).
Hemodiyaliz tedavisi baslangicindan, arastirmaya katildiklari doneme kadar gecgen siire
icerisinde olusturulan vaskiiler giris yollarinin sayisi incelendiginde; kalici kateter
grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,01). Baslangi¢ hemodiyaliz vaskiiler giris
yolunun ortanca degisim siiresi; gecici kateter grubunda 1 ay, kalici kateter grubunda 7 ay,
arteriovenoz fistiil grubunda 18 ay olarak saptandi. Bu degisim siireleri agisindan gruplar
arasindaki fark ¢ok ileri derecede anlamli bulundu (p<0,001). Gegici kateter, kalic1 kateter,
arteriovenoz fistiil ile hemodiyalize baslanan hastalar vaskiiler giris yolunda degisim olup
olmamasia gore gruplandirildiginda; yas, viicut kitle indeksi, cinsiyet agisindan anlaml
fark yoktu. Gegici kateter ile hemodiyalize baglanan grupta albliimin ve hemoglobin diizeyi,
vaskiiler giris yolu degisen hastalarda degismeyenlere gore anlamli olarak yiiksekti
(swrastyla p degerleri: 0,016 — 0,021). Yine bu grupta trombosit sayis1 vaskiiler giris yolu
degismeyen grupta ileri derecede anlamli olarak yiiksekti (p=0,003); diger laboratuar
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Kalic1 kateter ile hemodiyalize
baslanan grupta laboratuar incelemeleri agisindan hemoglobin disinda diger parametrelerde
vaskiiler giris yolunda degisim olan ve olmayanlar arasinda anlamli fark yoktu.
Hemoglobin degeri vaskiiler giris yolunda degisim olan grupta anlamli olarak yliksekti
(p=0,026). Arteriovendz fistiil ile hemodiyalize baslanan grupta laboratuar incelemeleri
acisindan albiimin disinda diger parametrelerde vaskiiler giris yolunda degisim olan ve
olmayanlar arasinda anlamli fark yoktu. Albiimin degeri vaskiiler giris yolunda degisim
olan grupta anlaml olarak diisiiktii (p=0,012). Kronik bobrek yetmezligi nedeni diabetes

mellitus olup hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarda; baslangi¢ vaskiiler giris yolu



kalic1 kateter ve arteriovendz fistiil olanlar incelendiginde, bu vaskiiler giris yollarinin ilk
degisim siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Baslangi¢
hemodiyaliz vaskiiler giris yolu ge¢ici kateter olan diyabetik ve diyabetik olmayan
hastalarin, son donem bobrek yetmezligi siireleri ve son hemodiyaliz vaskiiler giris yolu
stireleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p degerleri 0,000 —
0,002). Bu hastalarin ilk vaskiiler giris yolu degisim siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p>0,05). Baslangi¢c hemodiyaliz vaskiiler giris yolu olarak kalic1 kateter
ve arteriovendz fistiil kullanan hastalar diabetik nefropati olup olmamasina gore
gruplandirildiginda; son donem bobrek yetmezligi stireleri, ilk vaskiiler giris yolu degisim
stireleri, son hemodiyaliz vaskiiler giris yolu siireleri aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05). Arastirma yapilirken 9 (%2.,4) hasta gecici kateter, 40 (%10,6)
hasta kalic1 kateter, 323 (%85,4) hasta arteriovenoz fistiil, 6 (%1,6) hasta arteriovendz greft
ile hemodiyalize girmekte idi.

Sonug olarak; calismamizda baslangi¢ vaskiiler giris yolu olarak en sik gegici
kateter, ikinci siklikta AVF kullanildigini; ayrica kalict kateterin daha ileri yas grubunda
tercih edildigini saptadik. Yine kalic1 kateter grubunda serebrovaskiiler hastalik, ndrolojik
hastalik ve periferik arter hastaligi anlamli olarak yiiksek saptandi. Beklenildigi tizere AVF
grubunda vaskiiler giris yolunun degisim siiresi en uzun saptandi. Gegici kateter ile
hemodiyalize baslanan grupta laboratuar degerlerinden albiimin ve hemoglobin diizeyi,
vaskiiler girig yolu degisen hastalarda degismeyenlere gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
Kateter kullaniminin hemoglobin ve albiimin seviyesinde azalmaya sebep oldugu saptandi.
Tiim vaskiiler giris yollarinda degisim olup olmamasia yas, viicut kitle indeksi ve
cinsiyetin etki etmedigi saptandi. Diabetes mellitus varligimin kalici kateter ve AVF

grubunda vaskiiler giris yolu degisim stiresini etkilemedigi saptandi.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, hemodiyaliz, vaskiiler giris yolu



ABSTRACT

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Chronic Renal Failure (CRF) is a
nephrological syndrome which is characterised by chronic, progressive and irreversible loss
of nephrons due to various diseases. Because its increasing frequency, high morbidity and
mortality rates, seriously effecting the life quality and its high treatment cost; it is a disease
that has a big social load. Using the appropriate vascular access will reduce the
complications due to vascular access, mortality and cost of the disease. In CRF patients, the
initial vascular access that consensuses recommend is arteriovenous fistule. But this
condition is effected by the factors such as late referring of patient to nephrologist, prefer of
patient and surgeon, the demographic characteristics of patient and arteriovenous fistule
(AVF) using rates show differences between the countries. In our study, we aimed to
determine the relation between vascular access profile and demographic characteristics of

patients who were in regular dialysis program in our region.

MATERIAL AND METHOD: This study is a cross-sectional research. The
research was performed in CRF patients who received hemodialysis treatment in three
hemodialysis centers in Samsun city centrum and in one hemodialysis center in Carsamba
county between 15 December 2009 and 23 December 2009. 378 patients were included in
the study. To determine the individual characteristics of patients, a questionnaire form that
includes 17 questions was used. In the questionnaire form; there were 7 questions regarding
with the demographic characteristics (age, gender, job, smoking, height, weight, the center
that patient receive hemodialysis treatment) of patients, one each question regarding with
CREF cause, comorbidity diseases, end-stage renal failure (ESRF) duration and 7 questions
regarding with hemodialysis vascular access. As laboratory parameters; hemoglobin (Hb),
white blood cell count (WBC), platelet count (PLT), albumin (Alb), phosphorus (P) values
were used. The last values belonging to these parameters in the files were recorded.
Analysis was performed by using SPSS 16.0 statistically packaged software in Windows.



CONCLUSIONS: The mean age of 378 participants was 57,5+14,2 years and
%58,4 of them were male and %41,6 were female. The mean body mass index of patients
was determined as 25,0+4,8 kg/m®. The mean end-stage renal failure duration was
54,9+46,6 months and the mean beginning duration to hemodialysis treatment was
53,6+46,3 months. When the initial vascular access were examined; 251 patients began to
hemodialysis treatment by transient catheter, 15 patients by permanent catheter, 111
patients by AVF and 1 patient by arteriovenous graft (AVG). When the patients were
classified according to initial vascular access; the mean age of permanent catheter group
was 65,6£11,3 years and it was significant higher comparing to the age average of transient
catheter and AVF groups (p=0.03). When the co-morbidities were examined between the
groups; cerebrovascular disease, neourologic disease and peripheral artery disease were
determined significant high in permanent catheter group (p values were 0.03, 0.01 and
<0.001 respectively). When the count of vascular access in the duration from the initiation
of hemodialysis treatment to the time that they participated to research were examined, this
count was found statistically significant high in permanent catheter group (p=0.01). The
median conversion duration of the initial hemodialysis vascular access was determined as
1 month in transient catheter, 7 months in permanent group and 18 months in arteriovenous
fistule group. The difference between the groups conversion duration was found almighty
significant (p<0.001). When the patients whose hemodialysis were begun by transient
catheter, permanent catheter and arteriovenous fistule were classified according to whether
a conversion is present in the vascular access; there was no significant difference between
age, body mass index and gender. In the group whose hemodialysis was begun by transient
catheter; albumin and hemoglobin levels were significant higher in patients whose vascular
access was changed comparing to the group whose vascular access wasn’t changed (p
values; 0,016 and 0.021 respectively). In this group, thrombocyte count was almighty
significant high in the group whose vascular access wasn’t changed (p=0,003); there was
no statistically significant difference in other laboratory values. In the group whose
heamodialysis was begun by permanent catheter, in the laboratory examinations, there was
no significant difference in the other parameters except hemoglobin between the patients

whose vascular access was changed comparing to the group whose vascular access wasn’t



changed. The hemoglobin value was significant high in the group whose vascular access
was changed (p=0,026). In the group whose hemodialysis was begun by arteriovenous
fistule, in the laboratory examinations, there was no significant difference in the other
parameters except albumin between the patients whose vascular access was changed
comparing to the group whose vascular access wasn’t changed. The albumin value was
significant low in the group whose vascular access was changed (p=0,012). In the patients
treated by hemodialysis and whose chronic renal failure cause was diabetes mellitus; when
the patients whose initial vascular access was permanent catheter and arteriovenous fistule
were examined; no statistical significant difference was found between the first change
durations of these vascular access (p>0,05). A statistically significant difference was found
in end-stage renal failure durations and last hemodialysis vascular access durations of
patients who were diabetic or not diabetic and whose initial vascular access was transient
catheter (p values; 0,000 and 0,002 respectively). There was no statistically significant
difference in these patients’ first vascular access conversion durations (p>0,05). When the
patients whose initial vascular accesses were permanent catheter and arteriovenous fistule
were classified according to whether diabetic nephropathy is present; no statistically
significant difference was found in end-stage renal failure durations, first vascular access
conversion durations and last vascular access conversion durations (p>0.05). During the
research, 9 patients (%2,4) were receiving hemodialysis treatment by transient catheter, 40
(%10,6) were by permanent catheter, 323 (%85,4) were by arteriovenous fistule and 6
(%1,6) were by arteriovenous fistule.

In conclusion; we determined in our study that, the most frequently used initial
vascular access was transient catheter and AVF following that, and in addition we
determined that the permanent catheter was being preferred in elders. Cerebrovascular
disease, neurologic disease and peripheral artery disease were determined significantly high
in permanent catheter group. As expected, the conversion duration of vascular access was
determined as longest in AVF group. In the group whose hemodialysis treatment was
begun by transient catheter, among the laboratory values, the albumin and hemoglobin
levels were found statistically higher in the patients whose vascular access was changed

comparing to the group whose vascular access wasn’t changed. It was determined that use



of catheter caused decrease of hemoglobin and albumin levels. It was determined that; age,
body mass index and gender had no effect on whether conversion duration is present in all
vascular accesses. It was determined that the presence of diabetes mellitus had no effect on

conversion duration of vascular access in permanent catheter and AVF groups.

Keywords: Chronic renal failure, hemodialysis, vascular access.



1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinyada ve iilkemizde epidemi halini almig
onemli bir halk saglig1 sorunudur. Giderek artan sikligi, yol actig1 yiiksek morbidite ve
mortalite oranlari, yasam kalitesini ciddi sekilde etkilemesi ve yiiksek tedavi maliyeti
nedeniyle toplumsal yiikii biliylik olan bir hastaliktir. Kronik bobrek yetmezligi
(KBY)’nin izlemi ve tedavisi i¢in gereken ekonomik giderler giiniimiizde iilkelerin

biitgelerini zorlamaktadir.

Diinyada ve {lilkemizde en yaygm kullanilan renal destek tedavisi
hemodiyalizdir. Hemodiyaliz islemi sirasinda, hastadan yeterli miktarda ve siirede
vendz kanin alinmasina ve alinan kanin temizlendikten sonra hastanin vendz sistemine
geri verilmesine olanak saglayan yollar kisaca hemodiyaliz amagli damar yolu “vascular
access” olarak tamimlamr™. Hastalara vyeterli bir hemodiyaliz tedavisinin
saglanabilmesinin ilk kosulu; yeterli miktarda kanin diyaliz islemine olanak veren
uygun bir damar yolunun bulunmasidir. Dolayisiyla bir hemodiyaliz olgusunun yasam

siiresi ve kalitesi direkt olarak damar yolu ile iligkilidir®.

Kanitlar hemodiyaliz baslangicindaki vaskiiler giris yolu tipi ile gelecekteki
enfektif komplikasyonlar®, santral ven stenozu®®ve mortalite riski”*® arasinda giiclii
bir iliski oldugunu gostermektedir. Santral kateterlerin kullaniminin ciddi kan ile taginan
enfeksiyonlar, mortalite ile iliskili ve yiiksek maliyetli oldugu saptanmigtir (01320,
Kateter kullanimi ile kardiyovaskiiler komplikasyonlarda ve enfeksiyon riskinde artis
oldugu gésterilmi§tir(3'6). Ayni1 zamanda kateter kullanimi1 ile mortalite arasinda iliski
oldugunu gosteren calismalar giin gegtikce artmaktadir’*®. Calismalarda kateter ile
iligkili mortalitenin arteriovenoz fistiil (AVF) ve arteriovenoz greft (AVG)’ye gore

yiiksek oldugu saptanm1$t1r(8‘11'13).

KBY hastalarinda klavuzlarin 6nerdigi baglangig vaskiiler giris yolu
AVE’dir®™. Fakat bu durum hastanin nefroloji uzmanina geg refere edilmesi, hastanin
ve cerrahin tercihi, hastanin demografik 6zellikleri gibi pek ¢ok faktorden etkilenmekte
ve lilkeler arasinda AVF kullanim oranlar1 farklilik gostermektedir. Calismamizda,
bolgemizde diizenli hemodiyaliz programinda olan hastalarin vaskiiler giris yolu tipi ile

demografik 6zellikleri arasindaki iliskiyi saptamayi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIK BOBREK HASTALIGI

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinyada ve iilkemizde epidemi halini almig
onemli bir halk saglig1 sorunudur. Giderek artan siklig1 yol agtig1 yiiksek morbidite ve
mortalite oranlar1 , yasam kalitesini ciddi sekilde etkilemesi ve yiiksek tedavi maliyeti

W Ulkemizde replasman tedavisi

nedeniyle toplumsal yiikii biiyiik olan bir hastaliktir
gerektiren kronik bobrek yetmezligi (KBY) hasta sayist 40000‘ni gegmis olup, yillik
ortalama %12°lik artis hizina sahiptir®. Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak {izere yaratmis oldugu sistemik komplikasyonlar
nedeniyle yliksek morbidite ve mortalitesi vardir. SDBY hastalarinda mortalite
oranlarinin genel populasyondaki  mortaliteden 20-30 kat daha yiliksek oldugu
bildirilmistir'®?. Bu hastalardaki en sik rastlanan 6liim nedeni olan kardiyovaskiiler
hastaliklara yatkinlik aslinda hastaligin daha erken evrelerinde ortaya ¢ikmaktadir®®.
Son kilavuzlara gore azalmis bobrek fonksiyonu (glomeriiler filtrasyon hizinin 60 ml/dk
‘nin altina inmesi durumu) bagimsiz kardiyovaskiiler risk faktorii olarak kabul
edilmektedir®. KBY ’nin izlemi ve tedavisi i¢in gereken ekonomik giderler giintimiizde
iilkelerin biitgelerini zorlamaktadir. Ulkemizde 2005 yilinda dialize giren SDBY

hastalart i¢in biitceden yaklagik 1 milyar USD harcandigi hesaplanmlstlr(l).

2.1.1. TANIMI VE EVRELERIi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ¢esitli hastaliklara bagli olarak nefronlarin
kronik, progresif ve geri doniisiimsiiz kaybi ile karakterize olan bir nefrolojik
sendromdur. Glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFH) azalmanin siiresi 3 aydan daha
uzundur. Bobrek yetmezligi olan bir olguda; 3 aydan uzun siiren azotemi, uzun siireli
tiremik belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulgulari, anemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi, idrar sedimentinde genis silendirler ve radyolojik incelemelerde bilateral
kiigiik bobrekler kronik hastalik gostergeleridir. Bu 6zellikler KBY nin akut bdbrek
yetmezliginden ayrilmasini saglar. Klinik agidan KBY, asemptomatik bobrek fonksiyon

azalmasindan liremiye kadar degisen bir spektrum gosterir.

Terminolojik birligin saglanmasi amaciyla 2002 yilinda “National Kidney
Foundation (NKF-KDOQI)”, KBH tanimi ve evrelerine iligkin kriterler nermistir.



Kronik bobrek hastaligi, temelde yatan bobrek hastaliginin etyolojisi ne olursa
olsun en az 3 ay siiren objektif bobrek hasari ve/veya GFH 60 ml/dk/1,73 m? “nin altina
inmesi durumu olarak tanimlanmaktadir. Bobrek hasarina ait kanitlar yapisal veya
fonksiyonel nitelikte olabilir; bu bulgular bobrek biyopsisinden, idrar, kan ve
goriintiileme c¢alismalarindan elde edilebilir. Glomeriiler disfonksiyonla sonug¢lanan
bobrek hasarmin en sik rastlanan ve kolayca saptanabilen gostergesi proteiniiri
varligidir. Idrar mikroskopisinde anormal sedimentin bulunmasi veya bdobrek
gorlintiilleme ¢alismasinda anormal yapilarin gosterilmesi bobrek hasarinin kanitlaridir.
NKF-KDOQI tanimima gore bobrek hasarma ait bir kanit olmasa bile GFH’nin 60

ml/dk/1,73 m?’nin altina inmesi durumu KBH tanist igin yeterlidir(zs).

Tablo 1. Kronik Bobrek Hastaligi Tanim

Uc ay veya daha uzun siiren bdbrek hasari, bobreklerin yapisal veya fonksiyonel
anormalligi ile tanimlanan, GFH’1inda azalma ile birlikte olan veya olmayan
e Patolojik anormallik veya
e Bobrek hasari belirtegleri (kan veya idrar bilesimdeki anormallikler veya
goriintlileme testlerindeki anormallikler)
Ug ay veya daha uzun siiren GFH azalmasi ( < 60 ml/dk/1,73 m?), bobrek hasart ile

birlikte olan veya olmayan

NKF Klavuzu, bobrek hasarmin baslangicindan itibaren tiim hastalik
spektrumunu tanimlamak icin ‘‘kronik bobrek hastaligt (KBH)’’ ifadesinin

kullanilmasini dnermektedir.

KBH siddetine gore evrelendirilmistir. Onemli bir nokta evrelendirmenin
serum kreatinine gore degil, hesaplanan GFH’na goére olmasidir. Evre I, GFH 1n iyi
korundugu ancak bobrek hasarinin var oldugu evredir; proteiniirisi/albiiminiirisi olan
hasta veya bobrek goriintiilemesinde degisikliklerin bulundugu durumlardir. Ornegin tip
2 diyabetik ve GFH’1 normal bir hastada mikroalbiiminiirinin bulunmasi evre I olarak
tanimlanir. Evre II KBH, bobrek hasari ile birlikte azalmis GFH’nin bulunmasi (60-89
ml/dk/1,73 m?) durumudur. Evre III'de GFH’inda orta derecede azalma (30-59



ml/dk/1,73 m?), Evre IV’de ise ciddi GFH azalmasi (15-29 ml/dk/1,73 m?) soz
konusudur. Evre V bobrek yetmezligi asamasi olup, GFH 15 ml/dk/1,73 m?® nin altina

indigi renal replasman tedavisinin gerekli oldugu evredir®.

Tablo 2. Kronik Bobrek Hastaligimin Evreleri

Evre Tanm GFH(mI/dk/1,73m?)  Prevalans(%)
I Normal veya yiiksek GFH ile birlikte >90 3,3
bobrek hasari
1 Hafif GFH azalmasi ile birlikte 60-89 3
bobrek hasari
111 Orta derecede GFH azalmasi 30-59 4.3
v Agir derecede GFH azalmasi 15-29 0,2
\Y Son doénem bobrek yetmezligi <15 (veya diyaliz) 0,1
2.1.2. EPIDEMIYOLOJi

KBY ’nin gelisimindeki kisisel farkliliklar, genetik farkliliklar ile agiklanabilir.
Tiim KBY hastalarinin SDBY’ne ilerlememesi ve bazi etnik/irksal gruplarda bu

dontisiimiin daha hizli olmas1 genetik faktorlerin etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Ulkemizde 2007 yilinda Tiirk Nefroloji Dernegi Bobrek Kayit Sistemi
verilerine gére SDBY insidansinda ve prevalansinda artis gozlenmistir. Son 10 yilda

insidansta 2 kat, prevalansta ise 5 kat1 diizeyinde artis olmustur (Sekil 1)@,

Bu artigtan iki 6nemli unsur sorumlu tutulabilir. Birincisi; genel populasyonun
yas ortalamasinin artmasi, ikincisi ise tip 2 diyabetes mellitusun tiim diinyada oldugu

gibi lilkemizde de epidemi halini almasidir.

SDBY’nin sikligt ~ Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) %0,1 iken,
tilkemizde %0,06 diizeyindedir. Ancak KBH’nin daha erken evrelerinin (Evre I-1V)
oranlarinin ¢ok daha fazla biiyiik populasyonu etkiledigi bilinmektedir. Biitiin evreleri
hesaba kattigimizda KBH sikliginin ortalama %10 civarinda oldugu gérﬁlmektedir(l).

Ulkemizde kronik bobrek hastaligi prevalansini belirlemeye déniik “Chronic Renal



Disease In Turkey (CREDIT)” calismast sonuglarina bakildiginda 18 yas iistii normal
populasyonun % 5,2’sinde GFH degeri 60 ml/dk’nin altinda oldugu goriilmektedir.
Erken evreleri de igeren KBH oraninin yaklasik % 12-13 arasinda oldugu tahmin

edilmektedir®”,
2.1.3. ETYOLOJi

KBY’ne yol acan nedenler iilkeden iilkeye, irk ve cinsiyete gore farkliliklar
gosterir. Bununla birlikte diinyanin her yerinde diyabete bagli SDBY olusumu giderek
artmaktadir. Gegmiste KBY’ne gotiiren en Onemli neden glomeriilonefritler iken,

giintimiizde diyabetes mellitus ve hipertansiyondur.

Ulkemizde SDBY ’ne gotiiren nedenler arasinda ilk ii¢ neden diabetes mellitus,
hipertansiyon ve glomeriilonefritler olup; bunlar1 iirolojik hastaliklar, kronik

tiibiilointerstisyel hastaliklar ve pyelonefritler izlemektedir. Ancak hastalarin yaklasik

%20’sinde etyoloji bilinmemektedir (Sekil 2)®.
2.1.4. RISK FAKTORLERI

Degistirilemeyen risk faktorleri: Yas, cinsiyet ve ik bazi1 KBY tiplerinin
gelisiminde degistirilemeyen ana risk faktorleridir. SDBY ’nin en sik rastlanan nedenleri
diyabet ve hipertansiyon siklig1 yasin ilerlemesi ile artar. Aslinda gecen 10 yilda SDBY
prevalansinin artmasi biiylik 6lgiide 65 yas tistiindeki hasta oraninin daha fazla olmasia
baglanmaktadir. Siyahlarda daha yiiksek hipertansif nefropati insidansina bagh olarak
bobrek yetmezligi insidansi, beyazlardan 3 kat daha fazladir. Fokal segmental
glomertiloskleroz insidansi siyahlarda 10 kat daha fazladir. Erkekler hafifce daha
yiksek SDBY insidans ve prevalansina sahip olmalarina ragmen, kadimnlar tip 2
diyabetes mellitus, interstisyel nefrit, hemolitik iiremik sendrom ve sistemik lupus

eritematozis gibi KBY ’ye neden olan hastaliklara daha sik yakalanirlar.

Degistirilebilen risk faktorleri: Diabetes mellitus ve hipertansiyon, SDBY i¢in
en sik ve potansiyel olarak tedavi edilebilen iki 6nemli risk faktoriidiir. Diger risk
faktorleri arasinda analjezik kullanim Oykiisii, sigara, malignite (6zellikle multipl
myelom), hepatit, yakin zamanda Streptococcus tiirleri ile enfeksiyon, kollajen vaskiiler

hastalik  Oykiisii, morbid obezite, HIV (“Human Immunodeficiency Virus”)



enfeksiyonu, periferik vaskiiler hastalik sayilabilir. Hiperlipidemi, glomeriiler

hastaliklarin progresyonu i¢in bir risk faktorii olabilir®.
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Sekil 1. Tiirkiye’de Yillara Gore Hemodiyalize Giren Hasta Sayisi

Prevalan (mewvcut) HD hastalarninda etyoloji
Etiology in prevalent HD patients

Yiuzde / Percent

Diabetes mellitus

Hipertansiyon /
Hypertension *
Kronik glomerilonefnt /
Chronic glomerulonephritis
Polikistik bobrek hastaliklan /
Polycystic renal diseases
Piyelonefrit /
Pyelonephritis
Amiloidoz /
Amyloidosis
Renal vaskiuler hastalik /
Renal vascular disease

Diger nedenler /
Other causes

Etyolojisi bilinmeyen /
Etiology unknown
Bilgi yok /

Missing data

\_ @ Type I DM O Type | DM )

*Burada goriilen hipertansiyonun tiir olarak primer degil, kronik bdbrek yetmezligine bagli olusan
sekonder hipertansiyon olduguna dair kuvvetli siipheler vardir.

Sekil 2.Tiirkiye’de Hemodiyaliz Hastalarinda Kronik Bobrek Yetmezligi

Nedenleri®®



2.1.5. FIZYOPATOLOJIi

Bobrek dokusunda azalma oldugu zaman geri kalan nefronlarda adaptif
degisiklikler olusur. Saglam kalan nefronlarda biiylime ve GFH’nda artma olur.
Nefrektomiyi takiben geri kalan bobrek dokusu renal plazma akiminin %80’ini alir.
Hiicre kitlesindeki en belirgin artma proksimal tiiplerde olmasina ragmen tiim nefron
hipertrofiye olur. Tek nefron GFH artarak diger nefronlar1 yapamadigi gorevi yiiklenmis
olur. Hayvan deneylerinde bdbregin bir kisminin ¢ikarilmasini takiben geri kalan
bobrekte biiylime, glomeriillerde hipertrofi ve GFH’inda artma olmaktadir. GFH’nin
arttig1 nefronlarda intrakapiller basing artmistir, bu durum glomeriillerin tedrici olarak
skleroza gitmesine neden olur. Glomeriildeki sklerozun ilerlemesini hizlandiran bazi
faktorler vardir ki, hastanin klinikte takibi esnasinda bu faktorlerin iyi bir sekilde
kontrolii renal yetmezligin ilerleme hizini azaltir. Hiperlipidemi, sistemik hipertansiyon,

proteiniiri, yliksek protein ve fosforlu diyet belli bagl risk faktorleridir®®,
2.1.6. UREMIDE GORULEN KLINIK ANORMALLIKLER

Sivi - elektrolit bozukluklari:
Hipervolemi,  hipovolemi,  hipernatremi,  hiponatremi,  hiperkalemi,
hipokalemi, hipokalsemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz

Noromuskuler bozukluklar:
Letarji, koma, uyku bozukluklari, konviilsiyon, periferik néropati, bas agrist,
muskuler irritabilite ve kramp, yorgunluk, huzursuz bacak sendromu
(“restless leg syndrome”) , myoklonus, diyaliz disequilibrium sendromu,
myopati, paralizi, asteriksis

Gastrointestinal sistem bozukluklari:
Anoreksia, bulanti, kusma, gastroenterit, peptik iilser, gastrointestinal kanama,
kronik hepatit, idiyopatik asit, peritonit

Hematolojik ve immunolojik bozukluklar:
Anemi, kanama diatezi, lokopeni, lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik,
splenomegali ve hipersplenizm, hipokomplemantemi

Kardiyovaskiiler ve pulmoner sistem bozukluklari:
Hipertansiyon, aritmi, konjestif kalp yetmezligi, pulmoner édem, perikardit,

kardiyomyopati, tiremik akciger, hizlanmis atheroskleroz, hipotansiyon



Dermatolojik bozukluklar:
Kasinti, solukluk, hiperpigmentasyon, tiremik dokiintii, ekimoz

Metabolik ve endokrin sistem bozukluklar::
Sekonder hiperparatiroidi, adinamik osteomalazi, D vitamini eksikligine bagh
osteomalazi, biiylime ve gelisme bozuklugu, infertilite ve seksiiel
disfonksiyon, amenore, hipotermi, hiperiirisemi, karbonhidrat intoleransi,
hipertrigliseridemi, lipoprotein (a) diizeyinde artis, yliksek dansiteli
lipoprotein (HDL) diizeyinde azalma, protein-kalori malniitrisyonu,

amiloidoz, diyalize bagh B, mikroglobulinemi®

2.1.7. TEDAVi
KBH/KBY olan hastalarin tedavisinde genel tedavi ilkeleri sunlardir:
1. Bobrek hasar1 ve GFH azalmasina neden olan geri doniisiimlii durumlarin tedavi
edilmesi
2. Nefrotoksik ilaglardan sakinilmasi
3. Progresyon faktdrlerinin tedavi edilmesi
4. Uremik komplikasyonlarin tedavi edilmesi
5. Kardiyovaskiiler hastalik ve risk faktorlerinin tedavi edilmesi
6. Renal replasman tedavisi
Bu girisim ve tedaviler KBH/KBY’nin evrelerine gore bir eylem plam
seklinde ele alinabilir (Tablo 3)(30).
Tablo 3. Kronik Bobrek Hastaliginin Evrelerine Gore Eylem Plam

Evre Eylem

I Tani1 ve tedavi
Komorbid durumlarin tedavisi
Progresyonun yavaslatilmasi
Kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasi
I Progresyon hizinin hesaplanmasi
Il Komplikasyonlarin degerlendirilmesi ve tedavisi
v Renal replasman tedavisi i¢in hazirlik

VvV Renal replasman tedavisi ({iremi varsa)

Her evre kendinden onceki evrelerin planin1 da kapsamalidir.



Bobrek hastalifi progresyonunun yavaslatilmast KBY tedavisinin esas
amaclarindan birisidir. Sayis1 giderek artan kanitlar, asagidaki onlemlerin hastalik

progresyon hizini yavaglatabildigini diisiindiirmektedir (Tablo 4)(30).

Tablo 4. Kronik Bobrek Hastahi@imin Progresyonunu Yavaslatan Girisimler

Diyet
Protein kisitlanmasi: 0,6-0,8 gr/kg/giin
Tuz kisitlamasi: 60-90 mmol/giin (4-6 gr sodyum klortir)
Kan basinc1 (KB) kontrolii
KB < 130-135/80-85 mmHg
KB < 125/75 mmHg (1 gr/giin lizerinde proteiniiri veya diyabet varliginda)
[lk tercih ACEI (“Angiotension Converting Enzyme Inhibitors™”) olmalidir
Kan basinci1 kontrolii saglanamaz ise diiiretik eklenmelidir
Kan basinci kontrolii saglanamaz ise ARB (“Angiotensin 1l Receptor
Blockers™) ya da dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokeri eklenmeli
Kan basinci kontrolii saglanamaz ise kalsiyum kanal blokeri ya da B bloker
eklenmelidir
Proteiniiri kontrolii
<1 gr/giin proteiniiri varhgmda ACEI ya da ARB baslanmalidir
>1 gr/giin proteiniiri varhginda ACEI’'ne ARB, yada ARB’ye ACEI
eklenmelidir.
Kan sekeri kontrolii
Hedef hemoglobinAlc ( HbALc) < %7 olmalidir
Hiperlipidemi
Total kolesterol < 200 mg/dl
LDL(“Low-density Lipoprotein”) < 100 mg/dl tutulmalidir.
Sigara

Sigara i¢imi kesinlikle yasaklanmalidir .




2.1.7.1. RENAL REPLASMAN TEDAVISi

SDBY olan hastalarda uygulanabilecek ii¢ temel tedavi hemodiyaliz, periton
diyalizi ve bobrek naklidir (Tablo 5)%. Bu ii¢ tedaviye birden renal replasman tedavileri
(RRT) denir.

Tablo 5. Renal Replasman Tedavisi Tipleri ve Uygulama Sekilleri

Hemodiyaliz (HD) Periton diyalizi (PD) Transplantasyon (Tx)
Merkezde HD / Evde HD Stirekli ayaktan periton Canlidan Tx

diyalizi (SAPD)
Giinlik HD / Gece HD Aralikl1 (intermittan) PD Kadavradan Tx

Aletli PD

Renal replasman tedavileri arasinda transplantasyon hem en iyi yasam
kalitesini sunmasi, hem de uygun hastalarda en uzun yasam beklentisini saglamasi

nedeniyle en seckin tedavi yontemidir®.

Diyalitik yontemlerle tedaviye ne zaman baslanilmasi gerektigi konusunda

kesin olarak belirlenmis kriterler su sekilde siralanabilir®”;

e Diiiretiklere direncli voliim yiiklenmesi veya akciger 6demi

e Hiperpotasemi

e Antihipertansif tedaviye yeterli yanit vermeyen hipertansiyon

e Perikardit, perikardiyal effiizyon

e Uremik ensefalopati veya noropati

e Uremik kanama diyatezi

e Inatc1 bulanti, kusma

e Plazma kreatinin degerinin > 12 mg/dl, BUN (“Blood Urea Nitrogen”)
degerinin 100 mg/dl olmas1

e Semptomatik metabolik asidoz
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Yaygin olarak kabul edilen diyaliz tedavisine baslama kriterleri tiremik
sendrom varligi, konservatif yaklagimlara yanit vermeyen hiperkalemi, ekstraseliiler
voliim fazlalig1, tibbi tedaviye direngli asidoz, kanama diyatezi ve kreatin klerensinin 10

ml/dk/1,73 m? “nin altinda olmasini i(;ermektedir(zg).

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yoktur. Ancak bobrek
yetmezligine eslik eden goreceli kontrendikasyonlari vardir. Bunlar su sekilde

siralanabilir;

e Alzheimer hastalig

e Multiinfarkt demans

e Hepatorenal sendrom

¢ Ensefalopati ile birlikte olan ilerlemis siroz

e lleri evre malignite

Tablo 6. Hemodiyaliz ve Periton Diyalizinin Avantaj ve Dezavantajlar

Avantaj Dezavantaj
Hemodiyaliz
Kisa tedavi siiresi Heparin ihtiyaci

Kiiciik soliit uzaklastirilmasi i¢in ¢ok verimli Damar erisim yolu ihtiyaci
Diyaliz merkezinde sosyal ortam olusmas1  Sivi ¢ekilmesi ile hipotansiyon gelismesi
Koétii kan basinci kontrolii

Diyet ve tedaviye iyi uyum gerekmesi

Periton diyalizi

Sabit seviyede biyokimya Peritonit

Yiiksek hematokrit Obezite

Daha iyi kan basinci kontrolii Hipertrigliseridemi
Diyalizat kalori veya enerji kaynagi Malniitrisyon
Intraperitoneal insiilin uygulama Herni olusmasi
Hastanin kendi kendine uygulayabilmesi Sirt agrisi

Biiyiik soliit uzaklastirilmasinda daha etkin

Diyetin daha serbest kalmas1
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Hemodiyaliz iilkemizde en sik uygulanan RRT tipidir. Hemodiyaliz damar
erisim problemi olan hastalarin diginda tim hastalara uygulanabilir, kesin
kontrendikasyonlar1 ¢ok fazla degildir. Ozellikle hemodinamik olarak stabil olmayan ve
siirekli hipotansiyonu olan hastalarda hemodiyaliz tedavisinin uygulanmasi zordur.
Hemodiyaliz ve periton diyalizinin avantaj ve dezavantajlar1 Tablo 6’da

gérﬁlmektedir(l).

2.1.7.2. HEMODIYALIZIN TEMEL ILKELERI, ARAC VE GERECLERI

Hemodiyaliz; uygun bir damar yolu (A-V fistiil, greft veya kateter) araciligiyla
hastadan alinan kanin (300-450 ml/dk) antikoagiilasyon ile viicut disinda cihaz
yardimiyla yar1 gecirgen bir membrandan (diyalizor) gecirilerek sivi ve soliit iceriginin
yeniden diizenlenerek hastaya geri verilmesi esasina dayanan bir bobrek yerine koyma
tedavisidir.Yar1 gegirgen membranin porlart su ve kiiciik molekiillerin gegisine izin
verirken, proteinler ve kan hiicreleri gibi daha biiyiik yapilarin gegisine izin vermez.
Soliit gecis diflizyon ya da ultrafiltrasyona dayali konveksiyon ile gergeklesir.
Hemodiyalizde difiizyon, hemofiltrasyonda ise konveksiyon baskin olan soliit gegis

mekanizmalaridir.

Hemodiyaliz uygulandiginda, iki ana devre s6z konusudur: Kan devresi ve

diyalizat devresi.

Kan devresi hasta, damar yolu, kan1 hemodiyaliz cihazina tasiyan set, diyalizor,
hemodiyaliz makinesi ve kani hastaya tagiyan setten olusur. Viicut dis1 (ekstrakorporeal)
dolagim, arter ve venlerin agizlastirilmasiyla olusturulmus (anastamoz) fistiil bolgesi
denilen yiiksek akimli bolge icine yerlestirilmis olan arteryel igneden baglar. Fistiil
olusturulmamigsa biiyiik bir santral vene yerlestirilmis kateterden baslar. Kan hastadan
300-450 ml/dk hizinda cihaz iizerindeki pompa aracilifiyla negatif emis basimnci ile
cekilir. Sisteme alinan kan daha sonra yar1 gegirgen bir membrandan olusan binlerce dar
hollow fiber (i¢i bos lif) kilcal tiipler yoluyla taginir. Kan diyalizérden hastaya pozitif
basing altindaki vendz kan tiipleri yoluyla doner. Boylece viicut dis1 dolasim, arteriyo-

vendz anastomoz bolgesinde vendz igne veya kateter diizeyinde sonlanir.

Diyalizat devresi, diyaliz makinesi i¢inde islenmis su ile karisan konsantre

diyalizattan olusur. Diyalizat, diyalizor i¢indeki “hollow fiber” kilcallar1 ¢evreleyen ara
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boliimde, kana kars1 genellikle 500-800 ml/dk olarak ayarlanmis hizda akar. Diyalizat,

diyalizorden aktiktan sonra bir kanal i¢ine akar ve uzaklagtirilir.
Klasik hemodiyaliz iki ana olayi igerir:

e Soliit ve elektrolit bozukluklarnin diizeltilmesi (difiizyon-konveksiyon)

e Bir plazma ultrafiltrat1 olusturularak hacminin uzaklastirilmasi (ultrafiltrasyon)

Soliit klirensi, kat1 pargaciklarin kan ve diyalizat arasindaki konsantrasyon farki,
kan ve diyalizat akim hizi, diyaliz membraninin 6zelligi, kat1 pargacigin biytikligii,
fiziksel kimyasal oOzellikleri gibi bir¢ok etkene baglidir. Konsantrasyonun yiiksek
oldugu taraftan diisiik olan tarafa soliit ya da elektrolit gegisi gerceklesir. Kan ve
diyalizat zit yonde hareket ederek soliit klirensinin en yiiksek diizeyde olmasini

saglamaktadir.

Hemodiyalizin bir hedefi de, hastadan fazla suyun ultrafiltrasyon yontemi ile
uzaklastirllmasidir. Kan, negatif basing altinda ici bos kilcallardan gectik¢e olusturulan
negatif transmembran basing ile su, hidrostatik ya da osmotik kuvvetler etkisiyle kilcal
borunun disina dogru ¢ekilir ve ultrafiltrasyon gergeklesir. Olusan siviya ultrafiltrat

denir. Negatif transmembran basing ne kadar artirilirsa ultrafiltrasyon o kadar artar.

Ultrafiltrasyon esnasinda, su ile birlikte yar1 gegirgen membranin por
biiyiikliigiine gore kiigiik veya orta-biiyilk molekiiller ¢6ziicii i¢inde siiriiklenir. Bu
sekilde ¢oziicii (su) icinde stirikklenen soliitler, membrandan itilen suya eslik eder. Bu
olaya konveksiyon denir. Tek basina konvektif tasinma plazma soliit konsantrasyonunu
onemli derecede degistirmez. Plazma soliit konsantrasyonu baglica difiizyon yoluyla
degisir.

Hemodiyaliz igleminin uygulanabilmesi i¢in 0Ozellikle asagidaki arag ve
gereglere ihtiyag vardir:

e Diyalizor
e Diyaliz soliisyonu (diyalizat)
e Kan ve diyaliz soliisyonunun taginmasi icin setler/hatlar

e Diyaliz cihazi ve islemin denetlenmesi
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Diyalizorler bir poliliretan silindir ve iginde yer alan “hollow fiber” (i¢i bos

kilcal fibriller) ya da paralel tabakalar (paralel plates) halindeki liflerin toplamidar.

Diyaliz konsantratlar1 igerik olarak yogunlastirilmis iyon-elektrolit igeren
soliisyonlardir. Diyaliz cihazlari bu yogun soliisyonlar1 aritilmis-islenmis su ile belli

oranlarda (1/32, 1/34) karistirarak diyaliz soliisyonu (diyalizat) elde edilir.

Kan hatti; basing gostergeleri (arteriyel, pompa Oncesi; vendz, diyalizor sonrast),
kan seti, kan pompasi, heparin pompasi, hava kagak gdstergesi, klemplerden

olusmaktadir.

Diyaliz hatt1; 1sitma, havanin alinmasi, uygun oranlarda karigtirma (oranlama),

gbzlem cihazlari, ultrafiltrasyon ve dezenfeksiyondan olusmaktadir®?.

2.1.7.3. HEMODIYALIiZDE DAMARA ULASIM

Hastadan yeterli miktarda ve siirede ven6z kanin alinmasina ve alinan kanin
temizlendikten sonra hastanin vendz sistemine geri verilmesine olanak saglayan yollar

kisaca hemodiyaliz amagh damar yolu “vascular access” olarak tammlanir®.

Hastalara yeterli bir hemodiyaliz tedavisinin (dozunun) saglanabilmesinin ilk
kosulu; yeterli miktarda kanin diyaliz islemine olanak veren uygun bir damar yolunun
bulunmasidir. Ideal bir hemodiyaliz damar yolunun &zellikleri Tablo 7°de

gésterilmistir(32).

Tablo 7. ideal Bir Hemodiyaliz Damar Yolunun Ozellikleri

Tekrarli bir sekilde erisilmesi kolay olmali

Yeterli (400 ml/dk’ya kadar) kan akimi saglayabilmeli

Hemodiyaliz islemi sonunda kanama kontrolii kolay ve hizli olarak saglanabilmeli
Uzun 6miirlii olmal

Komplikasyon olusturmamali

Kozmetik olarak kabul edilebilir olmali
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Gliniimiizde kullanilan hemodiyaliz amagli damar yollar1 Tablo 8’de

belirtilmistir™.

Tablo 8. Uygulanmaya Baslandiklar1 Yillar ile Birlikte Hemodiyaliz Amach

Damar Yollan

“Cimino-Brescia” arteriovendz fistiil (AVF) 1966
Santral venoz kateterler 1969
Arteriovenoz greft (AVG) 1976
Tiinelli-kegeli kateterler 1988
Ciltalt1 portlu kateterler 2000

2.1.7.4. NATIV (OTOJEN) ARTERIOVENOZ FiSTUL

Hastanin kendi damarlarinin kullanilmasiyla gergeklestirilen nativ veya otojen
arteriyovendz fistiil, ideal damar yolu oOzellikleri bakimindan diger segeneklerle
karsilagtirildiginda tiim Ozelliklere sahip olmasa da en uygun damar yolu secenegi
olarak goziikmektedir. Yeni acilmis, miidahale gegirmemis fonksiyone bir AVF’nin
acik kalma, fonksiyonelligini siirdiirme orami 5 yillik siire i¢in %40-60 arasinda
bildirilmektedir. Bu oran AVG igin %10-20 arasindadir. Miidahale gerektiren
komplikasyon gelisme siklig1 bakimindan da AVF’ler diger damar yolu segeneklerine
gore ¢ok avantajlidir. Bu iki 6zellik, ayn1 zamanda AVF’nin en ekonomik damar yolu

olmasina 6nemli katk1 saglamaktadlr(33).

AVF i¢in oncelikle iist ekstremitelerin 6nkol bolgesi (miimkiin oldugunca da
on kolun distali) tercih edilir. Cocuk hastalar, yasl, diyabetik hastalar gibi 6n kol
damarlart AVF olusumu icin yeterli bulunmayan olgularda antekiibital bolgedeki
brakial arter ile sefalik ve basilik venler arasinda da anastomozlar olusturulabilir. Tablo
9’da iist ekstremitelerdeki AVF secenekleri siralanmistir. Bu segenekler arasinda en gok
tercih edilen 6n kol distalinde radial arter ile sefalik ven arasinda gergeklestirilen
AVF’lerdir. Antekiibital bolgede AVF  gerceklestirmeden Once mutlaka hastanin
kardiak pompa giicii degerlendirilmeli, ejeksiyon fraksiyonu diisiik olgularda bu

bolgelerde damar yolu olusturmamaya 6zen gosterilmelidir.
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Tablo 9. Ust Ekstremitelerdeki AVF Secenekleri

Enfiye ¢ukuru (snuff-box) radiosefalik AVF
El bilegi distalinde radiosefalik AVF
On kol 1/3 distali veya orta bdlgesinde radiosefalik AVF
On kol distalinde ulnar-basilik AVF
Antekdibital bolgede AVF
e Brakial arter-median sefalik ven
e Brakial arter-median basilik ven
e Brakial arter-mobilize (transpoze) basilik ven

e Brakial arter-mobilize (transpoze) sefalik ven

Hemodiyaliz sirasinda damar yolunun siirekli olarak hemodiyaliz cihazina 400
ml/dk’lik bir kan akimi saglamasi istenir. Bu diizeyde kan akimini siirdiirmek igin
olusturulan damar yolunun 600 ml/dk dolayinda akim hizina sahip olmasi gerekir.
Diisiik kan akim hizinda resirkiilasyon oraninin artmast ve hemodiyalizin
stirdiiriilememesi riskleri vardir. Basarili bir AVF seklindeki damar yolunun diger
onemli 6zelligi tekrarli kantilasyona izin verecek diizeyde bir damar duvar olgunluguna
erismis olmasidir. Damar yolunun kullanim olgunluguna erismesi i¢in gerekli zaman
kisiden kisiye degismekle birlikte en az 4-6 hafta olarak tanimlanmakta, olusturulan
AVF’nin bir aydan erken kullanilmamasi 6nerilmektedir. K/DOQI (“Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative”) Klavuzunda ise AVF olusturulduktan sonra kullanima

gecilmeden tercihen 3-4 aylik bir siirenin beklenilmesi tavsiye edilmektedir.

Kullanim i¢in olusturulduktan sonra olgunlasmas: i¢in siire gereken AVF’lerin
ne zaman yapilmasi gerektigi konusunda K/DOQI klavuzunda belirtilen kriterler Tablo
10°da gosterilmektedir. Hemodiyalize baglarken kullanima hazir AVF seklinde damar

yolu varlig1, hastanin iyi takip edildiginin kriteri olarak gésterilmektedir(34).
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Tablo 10. Ne Zaman AVF Olusturulmasi Gerektigi Konusunda K/DOQI

Klavuzunda Onerilen Kriterler

Kreatinin klirensi < 25 ml/dk
Serum kreatinin degeri > 4 mg/dl

Hemodiyaliz tedavisine baslamadan 6-12 ay 6nce

Diger damar yolu se¢eneklerine kiyasla AVF’nin komplikasyonlar1 daha azdir.
Baglica komplikasyonlari; operasyon sonrasi kanama, hematom, ekimoz, erken evre
olgunlagma yetersizligi, anevrizma olusumu, asir1 akim, gec¢ evre fistiil yetersizligi
(vendz stenoz, tromboza sekonder) ve infeksiyon seklinde siralanabilir. Tromboz olay1
AVG’lere gore AVF olgularinda daha az goriilmekle birlikte, ge¢ donemde AVF
kaybmin 6nemli nedenleri arasindadir. Tromboz gelisimi genellikle drenaj veninde
darlik olusturan lezyonlarin varlifiyla birliktedir. Hipotansiyon, kuru agirligin asiri
diisiiriilmesi, hiperkoagiilopati ve damar yolunun okliiziv kompresyonu tromboz

gelisimini kolaylagtiran diger faktorlerdir®?,

2.1.7.5. ARTERIOVENOZ GREFT

Arter ile ven arasina biyolojik, yar1 biyolojik veya sentetik bir tiipiin cilt altinda
kalacak sekilde anastomoz edilmesiyle saglanan damar yoluna arteriovendz greft
kullanildigindan, sentetik AVG tanimlamasi da yapilmaktadir. AVG’ler genellikle
hastalarin damar yapilarit AVF olusumu ya da matiirasyonu icin yetersiz oldugunda
veya bir AVF’nin yetersiz hale gelmesinden sonra uygulanirlar. K/DOQI klavuzu
AVG’nin hemodiyalize baslamadan 3-6 hafta 6nce olusturulmasini dnermektedir®. Bu
tip damar yolunun AVF’ye gore en Oonemli avantaji, AVF’de gerekli olan uzun bir
olgunlagsma siirecine ihtiya¢c duymamasidir. Ancak AVG’nin erken kaniilasyonu greft
materyalinin disseksiyonu ve greftin yerlestirildigi tiinel icine kanama riski tasir.
Baglica komplikasyonlar1; vendz stenoz, tromboz, infeksiyon, psédoanevrizma olarak

siralanabilir®,
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2.1.7.6. HEMODIYALiIZ AMACLI SANTRAL VENOZ KATETERLER

Hemodiyaliz i¢in santral ven6z kateterlerden kisa siireli ve uzun siireli damar
yolu ihtiyacinin karsilanmasi amaciyla yararlanilir. Hemen ve kolay kullanilabilir
olmasi1 santral venoz kateterin diger damar yolu tiplerine gére en dnemli avantajlaridir.
Buna karsin, komplikasyon riskinin yiiksek olmasi, yiiksek mortalite ve morbidite

oranlari ile birlikte olmasi, estetik problem olusturabilmesi ise baglica dezavantajlaridir.

Eger kisa stireli (bu siire kateterin takildig1 yere gore degisir) hemodiyaliz
kateteri yerlestirilecek ise, yeterli kan akim miktar1 saglanmasi bakimindan miimkiin
olan en biiyiikk ¢apl (eriskin olgularda 11-14F) ve resirkiilasyonu en aza indirgemek
bakimindan, en uygun uzunlukta (erigskin olgularda sag internal juguler ven icin 15 cm,
sol internal juguler ven igin 20 cm, femoral ven igin 19-24 cm) silikon veya
poliliretandan yapilmig bir kateter secilerek sag veya sol internal juguler vene ya da sag
veya sol femoral vene yerlestirilir. Kateter uzunlugu azaldikca resirkiilasyon riski
artmaktadir. Ozellikle femoral vene yerlestirilen kateterlerde uygun uzunlukta olsalar
bile resirkiilasyon orani internal juguler kateter ve subklavian kateterlere oranla daha
yiiksektir. Bu tip kateterlerin yiliksek siklikta vendz obstrilksiyona neden olmasi
nedeniyle subklavian vene yerlestirilmesi giinlimiizde yanlis uygulama olarak
degerlendirilmektedir. Bu nedenle kisa siireli (tlinelsiz) kateter yerlestirilecekse
subklavian ven en son segenek olarak diisiiniilmeli; ancak hastanin bagka damar yolu
sans1 olmayip uzun siireli amagcla tiinelli bir kateter yerlestirilecekse, bu durumda sag
internal juguler venden sonra, sol internel juguler ven ve femoral venden Once
subklavian ven kullanilmalidir. Kisa siireli kateter uygulamas: i¢in siklikla tercih edilen
damar sag internal juguler vendir. Bu venin ponksiyonu sirasinda artere girme sanst
yiiksek olmakla birlikte, baskiya uygun olmasi ve diger komplikasyonlar bakimindan
daha avantajli olmasi tercih nedeni olmaktadir. Yerlestirilen kateter 3 hafta siireyle
kalabilir. Kisa ve uzun siireli damar yolu ihtiyaci i¢in santral vendz kateter gerektiren

durumlar Tablo 11 ve 12°de belirtilmistir®.
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Tablo 11. Kisa Siireli Damar Yolu Ihtiyac icin Tiinelsiz (kegesiz) Santral Venoz
Kateter Gerektiren Durumlar

Hemodiyaliz, hemofiltrasyon veya hemodiafiltrasyon gerektiren akut bdobrek
yetmezligi

Kullanima hazir damar yolu bulunmayan, ancak hemodiyalize baslanmasi gereken
kronik bobrek yetmezligi

AVF veya AVG seklindeki damar yolu kullanilamaz durumda olan kronik bobrek
yetmezligi

Siirekli periton diyalizi tedavisi sirasinda komplikasyon nedeniyle periton diyalizi
stirdiiriilemeyen, hemodiyaliz gereken durumlar

Canli dondrii olup, kisa siirede bobrek nakli planlanan kronik bobrek yetmezligi
Zehirlenmeler nedeniyle hemodiyaliz gerektiren durumlar

Plazmaferez tedeavisi

Kemik iligi nakli

Tablo 12. Uzun Siireli Damar Yolu fhtiyac1 I¢in (tiinelli, keceli) Santral Venoz

Kateter Gerektiren Durumlar

AVF veya AVG olusturulamayan, hemodiyaliz gerektiren kronik bobrek yetmezligi

Kisa stireli femoral ven kateterlerinin 7-14 giin icerisinde ¢ikarilmasi gerektigi
belirtilirken; K/DOQI klavuzu, bu kateterlerin sadece yatak bagimli olgularda 5 giin i¢in
kalmasina izin vermektedir®. Bu kateterlerin bekleme siiresi arttik¢a infeksiyon riski
de artmaktadir. Derin ven trombozu bulunan olgularda femoral ven kateteri uygulamasi
kontrendikedir. Avrupa ve ABD kaynakli iyi kullanim klavuzlar1 basar1 sansini
artirmasi, artere girme riskini azaltmasi nedeniyle ponksiyonun tamamen ultrasonografi
esliginde yapilmasini 6nermektedir. Hemodiyaliz amagl tiinelsiz veya tiinelli kateter
uygulamalarinin getirebilecegi problemler erken evre (uygulama sirasinda ve hemen

sonrast gelisen) ve gec evre komplikasyonlar seklinde siniflanabilir (Tablo 13 — 14)(1).
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Tablo 13. Hemodiyaliz Amach Santral Venoz Kateter Yerlestirilmesinde

Evre Komplikasyonlari

Erken

Arter ponksiyonu

Lokal kanama

Reeksplorasyon ve/veya transflizyon gerektiren kanama
Komsu yapilara bast yapan servikal hematom

Uyluk, retroperitoneal, pelvik hematom (sik miksiyon ihtiyaci)
Pnomotoraks

Hemotoraks, hemoperitoneum

Hemomediastinum

Malpozisyon

Trikiispit kapak perforasyonu

Plevral hasar, plevral effiizyon

Frenik sinir hasari, femoral sinir hasari, laringeal sinir hasar1
Torasik hasari, lenforea

Kateter kopmasi, embolizasyon

Hava embolisi

Disritmi

Vena cava siiperior hasari, sag common carotid arter fistiilii, sag atrial trombus

Perikardial tamponad

Tablo 14. Hemodiyaliz Amach Santral Venoz Kateter Yerlestirilmesinde Ge¢ Evre

Komplikasyonlari

Kateter ¢ikis yeri enfeksiyonu

Tiinel infeksiyonu

Kateter infeksiyonu, sepsis

Tromboz (parsiyel veya total obstriiksiyon)

Santral venoz darlik
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Hemodiyaliz, SDBY olan hastalar i¢in hayat kurtarict bir tedavidir. Buna

karsilik, hemodiyaliz tedavisindeki gelismelere ragmen goz ardi edilmeyecek siklikta

komplikasyonlari1 da mevcuttur (Tablo 15).

Tablo 15. Hemodiyaliz Komplikasyonlari

Akut komplikasyonlar

Kronik komplikasyonlar

Hipotansiyon

Kas kramplar:

Bas, sirt, gdglis agrisi
Kanama

Ates ve titreme

Hipoksi

Elektrolit dengesizlikleri
Bulanti, kusma

Aritmi

Disequilibrium sendromu
Hava embolisi

Lokopeni

Hipoglisemi

Konviilziyon

Kardiyovaskiiler hastaliklarda hizlanma
Hipertansiyon
Uremik kemik hastalig
Aliiminyum intoksikasyonu

Serozit (perikardit, diyaliz asiti, plevral effiiyon)
Vaskiiler yol infeksiyonlar1 ve tromboz
Diyaliz demansi

Pruritus

Psédogut, tenosinovit, karpal tiinel sendromu
Malnutrisyon

Hepatit B-C enfeksiyonlari
Diyaliz amiloidi (2 mikroglobulin birikimi)
Edinsel kistik hastalik
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN SEKLI
Calisma kesitsel arastirma seklindedir.
3.2. ARASTIRMANIN YAPILDIGI YER VE OZELLIKLER

Arastirma, Samsun il merkezinde ii¢ diyaliz merkezi ile Carsamba ilgesinde bir
diyaliz merkezinde hemodiyaliz tedavisi géren KBY hastalari ilizerinde 15 Aralik 2009

ve 23 Aralik 2009 tarihleri arasinda yapilmistir.
3.3. EVREN VE ORNEKLEM

Samsun il merkezi ve Carsamba ilgesindeki toplam dort diyaliz merkezinde

hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin tamami arastirmanin evrenini olusturmaktadir.

Evrenin tamami 6rnekleme dahil edilmis ve aragtirmay1 kabul eden 378 siirekli

hemodiyaliz hastasi ¢alismaya alinmistir.
3.4. VERILERIN TOPLANMASI VE DEGERLENDIRILMESI
3.4.1. Kisisel Ozellikler

Hastalarin kisisel 6zelliklerini saptamak i¢in 17 sorudan olusan bir anket formu
kullanilmistir. Anket formunda hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, meslek,
sigara kullanimi, boy, kilo, hemodiyalize girdigi merkez ) ile ilgili yedi soru; KBY
nedeni, komorbid hastaliklari, SDBY siiresi ile ilgili birer soru ve hemodiyaliz vaskiiler
giris yolu ile ilgili yedi soru yer almistir. Kisisel bilgiler hastalarla yiiz yilize gériisme
yoluyla elde edilmistir.

3.4.2. Laboratuar Parametreleri

Laboratuar parametreleri hasta dosyalarindan kaydedilmistir. Biyokimyasal
tetkikler i¢in hasta kanlarmin diyaliz seans1 girisinde alindig1 6grenilmistir. Laboratuar
parametreleri olarak hemoglobin (Hb), beyaz kiire sayis1 (WBC), Platelet sayis1 (Plt),
alblimin (Alb), fosfor (P) degerleri kullanilmigtir. Bu parametrelere ait dosyalarda yer

alan en son degerler kaydedilmistir.
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3.4.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde Windows ortaminda SPSS
16.0 istatistiksel paket programi kullanilmistir. Tanimlayici istatistikler, siirekli
degiskenlerde ortanca (minimum - maksimum) ve/veya aritmetik ortalama + standart
sapma olarak; kesikli degiskenler ise yiizde (%) olarak ifade edilmistir. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu “Kolmogorov-Smirnov” testi ile degerlendirilmistir. Stirekli
degiskenler, normal dagilima uygunluk gostermedigi i¢in parametrik olmayan (Mann-
Whitney U) testler ile karsilastirllmistir. Kesikli degiskenler igin kikare (Chi-square)
testi veya c¢apraz tablolarda beklenen degerlerin besten kii¢iik oldugu durumlarda
Fisher’in kesin kikare testi (Fisher’s Exact Test) uygulanmistir. Tim istatistiksel

testlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p< 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya katilan 378 hastanin yas ortalamalart 57,5+14,2 (19-87) yil ; 221
(%58,4)’1 erkek, 157 (%41,6)’si kadin idi. Hastalarin vicut kitle indeksi (BMI)
ortalamalari 25,0+4.8 kg/m%* son dénem bédbrek yetmezligi siireleri ortalamasi
54,9+46,6 ay ve hemodiyaliz tedavisine baslangig siireleri ortalamasi 53,6+46,3 ay idi.

Hastalarin meslek ve sigara kullanim durumlarinin dagilimi Tablo 16’da gosterilmistir.

Tablo 16 . Hastalarin meslek ve sigara kullanim durumlarimin dagilim

Hasta sayisi %
Meslek
Ev hanimi 136 35,9
Emekli 89 23,5
Ciftei 46 12,1
Esnaf 22 5,8
Memur 6 1,5
Diger 79 20,8
Sigara kullanimi
Kullanmamais 196 51,8
Kullanip birakmis 117 31,0
Aktif igici 65 17,1

Hastalarin laboratuar incelemesi olarak hemoglobin, 16kosit sayisi, trombosit
sayisi, albiimin ve fosfor diizeylerine bakildi. Tablo 17’de bunlara iliskin ortalama

degerler goriilmektedir.

Tablo 17. Hastalarin laboratuar degerleri ortalamalari

Hemoglobin (gr/dl) 11,2+1,3
Lokosit sayis1 (10%/pl) 6,7+2,0
Trombosit sayist (10%/pul) 185,7+63,9
Albiimin (gr/dl) 3,9+0,3
Fosfor (mg/dl) 5,314
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Hipoalbiiminemi (<3,5 gr/dl), 34 (%9,8) hastada tespit edildi.
Kronik bobrek yetmezligi nedenleri incelendiginde 137 (%36,2) hastada
hipertansiyon, 113 (%29,8) hastada ise diabetes mellitus ilk iki siray1 olusturmaktaydi.

Kronik bobrek yetmezliginin nedenlerinin dagilimi Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Hastalarin kronik bobrek yetmezligi nedenlerinin dagilimi

Hasta sayis1 %
Hipertansiyon 137 36,2
Tip 1 Diabetes mellitus 12 3,1
Tip 2 Diabetes mellitus 101 26,7
Polikistik bobrek hastaligi 28 7,4
Glomerulonefrit 24 6,3
Obstruktif tiropati 15 40
Nefrolitiazis 8 2,1
Amiloidoz 8 2,1
Nedeni bilinmeyen 45 11,9

Kronik bobrek yetmezligine eslik eden en sik hastalik koroner arter hastaligi

(%19,8) 1di. Tablo 19°da hastalarin komorbidite dagilimi goriilmektedir.

Tablo 19. Hastalarin komorbidite dagilim

Hasta sayisi %
Diabetes mellitus 113 29,8
Hipertansiyon 137 36,2
Koroner arter hastaligi 75 19,8
Kalp yetmezligi 31 8,2
Serebrovaskiiler hastalik 20 5,2
Malignite 10 2,6
Akciger hastaligi 18 4,7
Norolojik hastalik 31 8,2
Psikiyatrik hastalik 4 1,0
Periferik arter hastaligi 13 3,4
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HBsAg pozitifligi 14 (%3,7) hastada, Anti HCV pozitifligi 42 (%11,1) hastada

mevcuttu.

Hastalarin 6’s1 daha once siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) uygulamisti.

Bobrek transplantasyonu oykiisii 8 hastada mevcuttu.

Hemodiyaliz programi 3 (%0,8) hastada haftada 1 giin, 26 (%6,9) hastada
haftada 2 giin, 344 (%91,0) hastada hafta 3 giin, 5 (%1,3) hastada haftada 4 giin olarak
uygulanmakta idi. Tablo 20°de hemodiyaliz tedavisine baslama stirelerinin dagilimi

gosterilmistir.

Tablo 20. Hastalarin hemodiyaliz tedavisine baslama siirelerine gore dagilimi

Hemodiyaliz siiresi (ay) Hasta sayis1 %
0-12 64 16,9
12 -24 57 15,1
24 — 36 54 14,3
36 ay lizeri 203 53,7

Baslangi¢ vaskiiler giris yollar1 incelendiginde; 251 hasta gecici kateter, 15
hasta kalict kateter, 111 hasta arteriovendz fistiil (AVF), 1 hasta arteriovendz greft ile
hemodiyaliz tedavisine baslamisti. Tablo 21’de hastalarin baslangic hemodiyaliz

vaskiiler giris yolu dagilim1 gosterilmistir.

Tablo 21. Hastalarin baslangic hemodiyaliz vaskiiler giris yolu dagilim

Say1 %
Femoral gecici kateter 58 15,3
Juguler gecici kateter 155 40,9
Subklavien gegici kateter 38 10,1
Kalici kateter 15 4.0
Radial arteriovenoz fistiil 103 27,2
Brakial arteriovenoz fistiil 8 2,1
Arteriovenoz greft 1 0,3
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Hemodiyaliz tedavisine baslangicta kullanilan vaskiiler giris yolu tipine gore
hastalar {ic gruba ayrildi. Femoral, juguler ve subklavien gegici kateter kullananlar
gecici kateter; radial ve brakial arteriovendz fistiiller arteriovendz fistiil baslig1 altinda
toplandi. Diger grup ise kalic1 kateter ile hemodiyaliz tedavisine baslanan hastalar kabul
edildi. Bu ti¢ grubun demografik 6zellikleri, laboratuar degerleri, eslik eden hastaliklari,
son donem bobrek yetmezligi siireleri, vaskiiler giris yolu sayilari, vaskiiler girig yolu

degisim siireleri incelendi (Tablo 22).

Kalic1 kateter grubunun yas ortalamasi 65,6+11,3 yil idi; gegici kateter ve
arteriovendz fistiil gruplarinin yas ortalamasina gore anlamli olarak yiiksek idi
(p=0,03). Viicut kitle indeksi ve cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu.

Laboratuar degerlerinden hemoglobin, 16kosit sayisi, trombosit sayisi, albiimin,

fosfor agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Gruplar arasinda eslik eden hastaliklar incelendiginde; kalic1 kateter grubunda
serebrovaskiiler hastalik, norolojik hastalik ve periferik arter hastaligi anlamli olarak
yiiksek saptandi (sirastyla p degerleri; 0,03 — 0,01 - <0,001). Diger eslik eden hastaliklar

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Son donem bobrek yetmezligi siireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Hemodiyaliz tedavisi baglangicindan, arastirmaya katildiklar
doneme kadar gecen siire igerisinde uygulanan  vaskiiler giris yolu sayisi
incelendiginde; kalici1 kateter grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,01).
Baslangi¢c hemodiyaliz vaskiiler giris yolunun ortanca degisim siiresi; gegcici kateter
grubunda 1 ay, kalic1 kateter grubunda 7 ay, arteriovendz fistiil grubunda 18 ay olarak
saptandi. Bu degisim siireleri a¢isindan gruplar arasindaki fark c¢ok ileri derecede
anlamli bulundu (p<0,001).
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Tablo 22. Baslangic hemodiyaliz vaskiiler giris yolu tipine goére hastalarin

VGY ortanca degisim siiresi(ay) 1

ozellikleri
Gegici kateter™ Kaha kateter AVEF** p
(n=251) (n=15) (n=111)
Demografik ozellikler
Yas (y1l) 57,8+14,7 65,6 11,3 55,8 13,2 0,03
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 25,1+4.9 26,9+6,2 24,8+4,1 >0,05
Cinsiyet (% erkek) 60,2 26,7 59,5 >0,05
Laboratuar degerleri
Albiimin (gr/dl) 3,9+0,3 3,8+0,3 4,0+0,3 >0,05
Fosfor (mg/dl) 5,2+1,4 5,4+1,4 5,514 >0,05
Hemoglobin (gr/dl) 11,2+1,3 11,4+0,9 11,3+1,4 >0,05
Lokosit sayisi (103/;11) 6,8+1,9 7,6£2,0 6,6+1,9 >0,05
Trombosit sayis1 (10%/ul) 185,4+62,7 165,4458,8 187,9+65,9 >0,05
Eslik eden hastaliklar (%0)
Koroner arter hastaligi 21,5 26,6 15,3 >0,05
Kalp yetmezligi 79 26,6 5,4 >0,05
Serebrovaskiiler hastalik 47 20,0 45 0,03
Hipertansiyon 70,9 80,0 73,8 >0,05
Diabetes mellitus 31,0 333 21,6 >0,05
Malignite 2,7 6,6 1,8 >0,05
Akciger hastaligi 55 6,6 3,6 >0,05
Norolojik hastalik 8,3 26,6 5,4 0,01
Psikiyatrik hastalik 11 6,6 0,9 >0,05
Periferik arter hastaligt 2,3 13,3 3,6 <0,001
Diger o6zellikler
SDBY siiresi*** (ay) 55,6+48,5 37,8+28.,6 55,3+43,8 >0,05
VGY sayisi**** 2,2+1,8 4,1+6,2 1,8+1,1 0,01
7 18 <0,001

* Femoral, juguler ve subklavien gegici kateterler
**Radial ve brakial arteriovenoz fistiiller
***Son donem bobrek yetmezligi siiresi

****Vaskiiler girig yolu sayis1
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Baslangi¢ vaskiiler giris yolu sonrasindaki degisim oOzellikleri incelendiginde;
201 (%53,1) hastada gecici kateterden arteriovenoz fistiile degisim oldugu goriildii. Tablo
23’te baslangi¢ vaskiiler giris yolu sonrasindaki degisim ozelliklerine gore hasta sayisi,
baslangi¢ vaskiiler giris yolunun ortanca degisim stiresi, halen kullanilan vaskiiler giris
yolunun ortanca siiresi ve son donem bdbrek yetmezligi ortanca siirelerinin dagilimi

goriilmektedir.

Tablo 23. Baslangi¢ vaskiiler giris yolu sonrasindaki degisim ozellikleri ve degisim

siireleri dagilim

Degisim paterni Hasta sayisi Baslangic VGY*’nun Son VGY’nun SDBY**ortanca
(%) ortanca degisim siiresi (ay) ortanca kullamim siiresi (ay) siiresi (ay)
Gecici kateter (GK)
Degisim yok 6 (2,4) - - 2
GK-KK 19 (7,6) 1 12 14
GK - KK - AVF 8 (3,2) 0,1 18 42
GK-KK-AVG 2(0,8) 0,5 4 24
GK - AVF 201 (80,1) 1 28 44
GK - AVF - KK 12 (4,8) 1 8 68
GK - AVF - AVG 2(0,8) 1 28 68
GK-AVG 1(0,4) 2 48 50
Kalic1 kateter (KK)
Degisim yok 6 (40,0) - - 7
KK - AVF 8 (53,3) 6 19 58
KK - AVF - KK 1(6,7) 8 8 20
Arteriovenoz fistiil (AVF)
Degisim yok 104 (93,7) - - 45
AVF — KK 4 (3,6) 13 5 24
AVF — KK — AVF 1(0,9) 2 39 42
AVF - AVG 1(0,9) 18 42 62
AVF-AVG-AVF 1(0,9) 6 36 120
Arteriovenoz greft (AVG)
AVG - KK 1 (100) 90 14 106
*Vaskiiler giris yolu

**Son dénem bdbrek yetmezligi
***Vaskiiler giris yolunda gegici katetere degisim olup sonrasinda ayni tip vaskiiler giris yoluna degisim olmasi durumu “degisim yok’

olarak kabul edildi.
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Vaskiiler giris yolu degisen hastalarda ilk degisim siiresi ortalamasi 6,0+18,9
ay idi.

Hastalara hemodiyaliz tedavisi baslangicindan, arastirmaya katildiklar1 doneme
kadar gecen siire igerisinde uygulanan hemodiyaliz vaskiiler giris yolu sayis1 Tablo 24’de
gosterilmistir.

Tablo 24. Hastalara hemodiyaliz tedavisi siiresince uygulanan vaskiiler giris yolu

sayisl

Vaskiiler giris yolu sayis1™ Hasta sayisi %
1 152 40,2
2 115 30,4
3 65 17,2
4 22 5,8
5 13 3,4
6 ve lzeri 11 3,1

*Gegcici kateterler dahil edilmemistir. Hi¢ kullanilamayan vaskiiler giris yollar1 dahil edilmistir.

Arastirmaya katilanlarin 226 (%59,8)’sinda birden fazla vaskiiler giris yolu
uygulandigi saptandi. Vaskiiler giris yollarinin degisim nedenleri; 12 (%5,3) hastada
enfeksiyon, 3 (%1,3) hastada kanama, 211 (%93,3) hastada tikanma ve yetersiz kan
akimi olarak bulundu.

Baslangi¢ wvaskiiler giris yollar1 ve bunlarin degisim durumuna gore
gruplandirilan hastalarin  demografik 6zellikleri, laboratuar degerleri Tablo 25°te
gosterilmistir.

Gegici kateter, kalic1 kateter, arteriovendz fistiil ile hemodiyalize baslanan
hastalar, vaskiiler girig yolunda degisim olup olmamasina goére gruplandirildiginda; yas,
viicut kitle indeksi, cinsiyet agisindan anlamli fark yoktu.

Gegici kateter ile hemodiyalize baslanan grupta laboratuar degerlerinden
albiimin ve hemoglobin diizeyi, vaskiiler giris yolu degisen hastalarda degismeyenlere
gore anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla p degerleri: 0,016 — 0,021). Yine bu grupta
trombosit sayis1 vaskiiler giris yolu degismeyen grupta ileri derecede anlamli olarak
yiiksekti (p=0,003); diger laboratuar degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu.
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Kalic1 kateter ile hemodiyalize baglanan grupta laboratuar incelemeleri
acisindan hemoglobin disinda diger parametrelerde vaskiiler giris yolunda degisim olan
ve olmayanlar arasinda anlamli fark yoktu. Hemoglobin degeri vaskiiler giris yolunda
degisim olan grupta anlamli olarak yiiksekti (p=0,026).

Arteriovendz fistiil ile hemodiyalize baglanan grupta laboratuar incelemeleri
acisindan albiimin disinda diger parametrelerde vaskiiler giris yolunda degisim olan ve
olmayanlar arasinda anlamli fark yoktu. Alblimin degeri vaskiiler giris yolunda degisim
olan grupta anlamli olarak diisiiktii (p=0,012).

Tablo 25. Baslangic vaskiiler giris yollarinin degisimine gore hastalarin 6zellikleri

Gegici kateter (n=251) Kalic1 kateter (n=15) AVF (n=111)
Degismeyen Degisen p Degismeyen Degisen p Degismeyen Degisen p

Demografik ozellikler

Yas (yil) 48,6+13,9 58,0+14,7 >0,05 683+11 63,7£11,2>0,05 56,0£12,8 53,2+18,2 >0,05

BMI (kg/m?) 25,043,9 252+4,1 >0,05 26,8£6,3 26,5459 >0,05 24,7439 25,9+6,8 >0,05

Erkek (%) 83,3 59,6 >0,05 16,7 333  >0,05 60,6 42,9 >0,05

Laboratuar degerleri

Albiimin (gr/dl) 3,4+0,5 3,9+0,3 0,016 3,705 3,9+0,1 >0,05 4,0+0,2 3,6+0,5 0,012

Fosfor (mg/dl) 4,4+1,0 53+1,4  >0,05 5,6+2,1 5,340,8 >0,06 5,5+14 5,5+1,5 >0,05

Hemoglobin (gr/dl) 9,8+1,3 11,2+1,3 0,021 10,7+0,5 11,9+0,8 0,026 11,4+1,3 9,9+2,1 >0,05

Lokosit sayist 8,7+2,8 6,7£2,0 >0,05 6,7+1,7 8,1£2,1 >0,05 6,6+1,9 6,7+2,3 >0,05
(10%/ul)

Trombosit sayist 274,3+77,4 183,2460,9 0,003 150,0+60,7 175,6+58,9 >0,05 184,7+62,5 235,0+99,8 >0,05
(10%/ul)

Kronik bobrek yetmezligi nedeni diabetik nefropati olan ve olmayan hastalarin;
baslangi¢ vaskiiler giris yollarina gore son donem bobrek yetmezligi siireleri, ilk
vaskiiler giris yolu degisim siireleri, son hemodiyaliz vaskiiler giris yolu siireleri
incelendi (Tablo 26).

Kronik bobrek yetmezligi nedeni diabetes mellitus olup hemodiyaliz tedavisi
uygulanan hastalarda; baslangi¢ vaskiiler giris yolu kalici kateter ve arteriovendz fistiil
olanlar incelendiginde, bu vaskiiler giris yollarinin ilk degisim siireleri agisindan anlaml
fark bulunmadi. (p>0,05).

Baslangi¢ hemodiyaliz vaskiiler giris yolu gegici kateter olan diabetik ve
diabetik olmayan hastalarin, son donem bobrek yetmezligi siireleri ve son hemodiyaliz
vaskiiler giris yolu stireleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p
degerleri 0,000 — 0,002). Bu hastalarin ilk vaskiiler giris yolu degisim siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Baslangi¢c hemodiyaliz vaskiiler giris yolu olarak kalici kateter ve arteriovendz
fistiil kullanan hastalar diabetik nefropati olup olmamasina gére gruplandirildiginda; son
donem bobrek yetmezligi siireleri, ilk vaskiiler giris yolu degisim siireleri, son
hemodiyaliz vaskiiler giris yolu siireleri aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).

Tablo 26. Kronik bobrek yetmezligi nedeni diabetik nefropati olan ve olmayan

hastalarin baslangi¢ vaskiiler giris yollarina gore bazi ézelliklerinin dagilim

Bagslangi¢ VGY tipi SDBY siiresi Ik VGY nin Son VGY

(ay) degisim siiresi (ay) kullanim stiresi (ay)

Diabetik nefropatisi olan hastalar

Gegici kateter (n=82) 37,7+£31,8 1,5£1,6 27,3£29.2

Kalici kateter (n=7) 40,4+30,6 8,1+5,1 15,1+£12,3

AVF (n=24) 39,7427.2 10,6+7,7 29,7+20,5
Diabetik nefropatisi olmayan hastalar

Gegici kateter (n=169) 64,3+52,6 1,5£2.2 43,2443 7

Kalici kateter (n=8) 32,6+28,1 8,6+6,3 18,4+17,1

AVF (n=87) 59,7+46,6 32,6+43,7 38,6+35,4

Aragtirma yapilirken 9 (%2,4) hasta gecici kateter, 40 (%10,6) hasta kalici
kateter, 323 (%85,4) hasta arteriovenoz fistiil, 6 (%1,6) hasta arteriovendz greft ile

hemodiyalize girmekte idi.
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5. TARTISMA

Hemodiyaliz tedavisinin kose tasi kan damarlarina giivenilir giris yapilmasidir.
Hemodiyaliz giris  yollar1 tedavinin “asil tendonu” olarak isimlendirilmistir®®.
Randomize kontrollii caligmalarin yoklugunda diyaliz tedavisi i¢in yaygin tercih edilen

metod nativ arteriovendz fistiil idi®®3®

. Klavuzlar vaskiiler giris yolu olarak ilk
secenekte fistiil kullanimini desteklese de; fistiil kullanimi derecesi iilkeler arasinda
onemli oranda farklilik gt')stermektedir(21). Kanitlar hemodiyaliz baslangicindaki vaskiiler
giris yolu tipi ile gelecekteki enfektif komplikasyonlar®, santral ven stenozu®® ve
mortalite riski’™® arasinda giiclii bir iliski oldugunu ileri siirmektedir. Santral
kateterlerin kullanimmin ciddi kan ile tasinan enfeksiyonlar ve mortalite ile iliskili

(10.11.13-20) K ateter

oldugu bulunmus; ayrica yiikksek maliyetli oldugu saptanmistir
kullanimu ile kardiovaskiiler komplikasyonlarda ve enfeksiyon riskinde de artig oldugu
gésterilmistir(g'G). Ayni zamanda kateter kullanimi1 ile mortalite arasinda iliski oldugunu
gosteren calismalar giin gectikce artmaktadir’ 4. Calismalarda kateter ile iliskili
mortalitenin AVF ve AVG’ye gore yiiksek oldugu saptanmugtir®3),

Caligmamizda, bolgemizde diizenli hemodiyaliz programinda olan hastalarin
vaskiiler giris yolu tipi ile demografik Ozellikleri arasindaki iliskiyi saptamay1
amacladik.

Calismalar kateterle hemodiyalize basglanan hastalar ile kalic1 vaskiiler girig
yolu ile hemodiyalize baslanan hastalar arasinda komorbidite ve demografik 6zellikleri

(8,11,12,39)

acisindan Oonemli farkliliklar oldugunu gostermistir Yine Kkateter ile

hemodiyalize baslanan hastalarda hemodiyaliz 6ncesi nefroloji uzmani takibinin daha az
oranda oldugu saptanmlstlr(ll’lz’40’41).

Arastirmamiza katilan hasta sayisi 378 idi. Literatliirde benzer calismalardaki
hasta sayis1 Foley ve arkadaslarinin®® (ark.) calismasinda 220157, Bradbury ve ark.“?
calismasinda 4532, Moist ve ark.“® yaptig1 calismada 8574, Polkinghorne ve ark.“?
yaptigi galismada 722, Dhingra ve ark.“® ¢alismasinda 5344, Moist ve ark.“? yaptiz:

47) (48)

calismada 14809, Lacson ve ark."" calismasinda 79545, Wystrychowski ve ark.

calismasinda 2616 idi. Tiirk Nefroloji Dernegi 2007 kayitlarina gore lilkemizde diizenli

hemodiyaliz programinda olan hasta sayis1 39267 olarak bildirilmistir(%).
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Hastalarimizin yas ortalamasi 57,5£14,2 (19-78) yil olarak bulundu. Foley ve
ark.® calismasinda yas ortalamasi 63,6+15,6 yil, Bradbury ve ark.“? calismasinda
62,5+£15,0 y1l, Dhingra ve ark.®® calismasinda 59,2 yil, Lacson ve ark.“” calismasinda
62+15 yil, Wystrychowski ve ark.“® calismasinda 63+15 yil idi. Moist ve ark.“®
calismasinda yas ortalamasi yillara gore verilmistir. Polkinghorne  ve ark.“”
caligmasinda yas degeri olarak son donem bdbrek yetmezligi gelistigi yas verilmistir.
Moist ve ark.“® caligmasinda yas yillara gore ve ortanca yas degeri verilmistir. Tiirk
Nefroloji Dernegi 2007 kayitlarinda hasta yogunlugunun %43.,9 oramiyla 45-64 yas
arasinda oldugu bildirilmistir.

Calismamizdaki hastalarin kadin/erkek orani %41,6/ %58.4 idi. Foley ve ark.®
calismasinda bu oran % 44,2/% 56,8, Bradbury ve ark.“? calismasinda %35,7/%65,3,
Moist ve ark.“? calismasinda yillara gére kadin/erkek orani verilmis ve erkekler baskin
olarak saptanmustir. Polkinghorne ve ark.“? calismasinda vaskiiler girig yollarina gore
kadin/erkek orani verilmistir. Dhingra ve ark.® calismasinda %49,3/%51,7, Moist ve
ark.“9 caligmasinda yillara gore cinsiyet dagilimi verilmis olup, erkek cinsiyet baskin
olarak bulunmustur. Lacson ve ark.“” calismasinda bu oran %46/%54, Wystrychowski
ve ark.“® calismasinda %45,7/%54,3 idi. Tiirk Nefroloji Dernegi 2007 kayitlarinda
hemodiyaliz programinda olan hastalarin kadin/erkek orant 9%43,9/%56,1 olarak
belirtilmigstir. Literatiirdeki kadin/erkek oraniyla ¢calismamizdaki oran benzerdir.

Hastalarimizin BMI (“Body Mass Index”) ortalamasi 25,0+4,8 kg/m2 olarak
saptandi. Foley ve ark.®? calismasinda BMI ortalamas1 28,5+7,7, Bradbury ve ark.“?
caligmasinda vaskiiler giris yollarina gére BMI degerleri verilmistir. Moist ve ark.®
calismasinda  ve Polkinghorne ve ark.“ calismasinda BMI i¢in sayisal deger
belirtilmemistir. Dhingra  ve ark.“® calismasinda 24,8 kg/rnz, Moist ve ark.“®
caligmasinda BMI'nin yillara gore ortanca degeri verilmistir. Lacson ve ark.“"
calismasinda, Wystrychowski ve ark.“® calismasinda BMI hesaplanmamustir.

Calismamizda son donem bobrek yetmezligi nedeni olarak 1. sirada %36,2
oraniyla hipertansiyon, 2. sirada %?29,8 oraniyla diabetes mellitus, 3. sirada %6,3

oraniyla glomeriilonefrit yer aliyordu. Foley ve ark.?"

caligmasinda bobrek yetmezligi
nedeni % 44,5 oraninda diabetes mellitus, % 27,9 oraninda hipertansiyon, % 6,5
oraninda glomertilonefrit olarak saptanmistir. Bradbury ve ark.“? calismasinda bobrek

yetmezligi nedeni olarak %48,4 oraninda diabetes mellitus saptanmigtir. Moist ve
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ark."®  calismasinda bobrek yetmezligi nedenleri yillara gore belirtilmis olup
glomeriilonefrit ilk siradadir. Polkinghorne ve ark.“* calismasinda ilk iki siray1 diabetes
mellitus ve glomeriilonefrit olusturmaktaydi. Dhingra ve ark.“® calismasinda son dénem
bobrek yetmezligi nedeni %3 1,5 hastada diabetes mellitus, %29,0 hastada hipertansiyon,
%12,9 hastada glomeruloneftrit ve %?20,8 hastada diger nedenler olarak belirtilmistir.
Moist ve ark.“® calismasinda bobrek yetmezligi nedenleri yillara gore belirtilmistir ve
tim yillarda ilk sirada diabetes mellitus, 2. sirada hipertansiyon ve 3. sirada

glomerulonefrit yer almaktadir. Wystrychowski ve ark.“®

calismasinda son donem
bobrek yetmezligi nedeni %36,5 hastada hipertansif nefropati, %27,3 hastada diabetik
nefropati, %5,7 hastada glomeriilonefrit olarak saptanmistir. Tiirk Nefroloji Dernegi
2007 kayitlarina gore diabetes mellitus %26,1, hipertansiyon %24,4, kronik

6) " Lacson ve

glomeriilonefrit %9,4 oraninda bobrek yetmezligi nedeni olmaktadir
ark.“” ¢alismasinda son dénem bobrek yetmezligi nedeni belirtilmemistir. Son dénem
bobrek yetmezligi etyolojisinde yiiksek oranda bulunan hipertansiyonun primer mi,
yoksa renal yetmezlige bagli m1 oldugu tartismalidir®. Son dénem bobrek yetmezligi
nedeni olan hastalik oranlarimizin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Hastalarin eslik eden hastaliklar incelendiginde %36,2 oraninda hipertansiyon,
%?29,8 oraninda diabetes mellitus, %19,8 oraninda koroner arter hastaligi, %8,2 oraninda
kalp yetmezligi, %8,2 oraninda norolojik hastaliklar, %5,2 oraninda serebrovaskiiler
hastalik, %3,4 oraninda periferik arter hastaligi saptandi. Foley ve ark.® calismasinda
komorbid hastalik oranlar1 diabetes mellitus %52,8, kalp yetmezligi % 34,8, koroner
arter hastalig1 % 22,7, serebrovaskiiler olay %10,2, periferik vaskiiler hastalik %15,1 idi.
Bradbury ve ark.“? calismasinda komorbid hastaliklar vaskiiler giris yollarina gore
belirtilmistir. Bu calismada en sik goriilen komorbid hastaliklar hipertansiyon, koroner
arter hastalifi, kalp yetmezligi, diabetes mellitus, periferik vaskiiler hastaliklar ve
serebrovaskiiler hastaliklardir. Moist ve ark.“? calismasinda komorbid hastaliklar siklik
sirasina gore hipertansiyon, koroner arter hastalifi, diabetes mellitus, periferik arter
hastalig1 ve serebrovaskiiler hastaliklar olarak bulunmustur ve tiim hastalik oranlarinda
2000 ile 2004 yillari arasinda gittikge artis saptanmustir. Polkinghorne ve ark.“¥
calismasinda komorbid hastaliklar vaskiiler giris yollarina gore belirtilmistir. Tiim

vaskiiler giris yollarinda siklik sirasina gore ilk sirada hipertansiyon, 2. sirada koroner

arter hastaligi, 3. sirada diabetes mellitus, 4. sirada periferik arter hastaligi yer
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almaktadir. Dhingra ve ark.“”? calismasinda koroner arter hastaligi %44,5, diabetes
mellitus %43,6, konjestif kalp yetmezligi %43,0, periferik vaskiiler hastaliklar %28,1
olarak saptanmustir. Moist  ve ark.“® caligmasinda yillara gore komorbiditede
hipertansiyon ilk sirada yer almaktadir. Belirtilen diger komorbid hastaliklar sirasiyla
diabetes mellitus, koroner arter hastaligi, periferik vaskiiler hastaliklar ve serebrovaskiiler
hastaliklardir. Lacson ve ark.“”, Wystrychowski ve ark.“® calismasinda komorbid
hastalik durumlar1 belirtilmemistir. Literatiir ile karsilastirildiginda g¢alismamizdaki
oranlarin diisiik olmas1 hasta sayimizin az olmasi ve tan1 eksikligine bagli olabilir. Fakat
hastaliklarin siklik sirasi literatiir ile benzerdir.

Calismamizda hipoalbiiminemi (<3,5 gr/dl) %9,8 oraninda saptandi. Lacson ve
ark.“" calismasinda hipoalbiiminemi orani %15,6 olarak bildirilmistir. Tiirk Nefroloji
Dernegi 2007 kayitlarinda hipoalbliminemi orani %12 olarak belirtilmistir®®.

Calismamizda HbsAg pozitifligi % 3,7, antiHCV pozitifligi % 11,1 oraninda
saptandi. Tirk Nefroloji Dernegi 2007 kayitlarinda HBsAg pozitifligi %4,9, antiHCV
pozitifligi %13,2, HBsAg(+) ve antiHCV (+) ‘ligi %1,6 olarak belirtilmistir®. Diger
caligmalarda hepatit belirtegleri ile ilgili bilgi verilmemistir.

Hastalarin hemodiyaliz siireleri %16,9 oraninda 0-12 ay, %15,1 oraninda 12-
24 ay, %14,4 oraninda 24-36 ay, %53,7 oraninda 36 ay ve lizerinde 1di. Lacson ve ark.#"
caligmasinda ortalama bobrek yetmezligi stiresi  3,6+3,9 yil olarak belirtilmistir.
Wystrychowski ve ark.“® calismasinda ise ortalama hemodiyaliz siiresi 3,2+3,7 yil
olarak saptanmistir. Polkinghorne ve ark.“? calismasinda ortalama hemodiyaliz siiresi
vaskiiler giris yollarina gére AVF kullanan hastalarda 3,1 yil, AVG kullanan hastalarda 3
yil, kateter kullanan hastalarda 0,4 y1l olarak belirtilmistir. Foley ve ark.V calismasinda,
Bradbury ve ark.“? calismasinda, Dhingra ve ark.“® calismasinda, Moist ve ark.“®
caligmasinda bobrek yetmezligi yada hemodiyaliz siiresi belirtilmemistir.

Hastalarin baslangi¢ vaskiiler giris yollar1 gegici kateter (femoral, subklavien,
juguler kateter), kalici kateter, arteriovendz fistiil (brakial, radial), arteriovendz greft
olarak smiflandirildi. Baslangi¢ vaskiiler giris yolu olarak gecici kateter oran1 % 66,3,
kalic1 kateter oran1 %4,0, AVF oran1 %29,3, AVG oran1 %0,3 olarak saptandi. Foley ve
ark.V caligmasinda baglangicta AVF % 13,2, AVG % 4,3, kateter (fistiil olgunlagmasi
sirasinda) % 16,0, kateter (greft olgunlasmasi sirasinda) % 3,3 ve yalnmizca kateter %

63,2 oraninda idi. Bradbury ve ark.“? caligmasinda baglangic vaskiiler giris yolu AVF,
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AVG, kateter oranlar sirasiyla %13,1, %17,6, %69,2 idi. Moist ve ark.“®® calismasinda
2000, 2002, 2004 yillarinda AVF kullanim oranlar sirasiyla %56, %50, %43, AVG
kullanim oranlar1 %6, %6, %3, kateter kullanim oranlar1 %39, %43, %53 olarak
belirtilmistir. Polkinghorne ve ark.“ calismasinda hastalarn %60°1 AVF, %24’ii
kateter ve %16’s1 AVG ile hemodiyaliz tedavisi gormekte idi. Dhingra ve ark.“?
caligmasinda baslangi¢ vaskiiler giris yollart %60 oraninda AVG, %23 oraninda AVF ve
%16 oraninda kateter olarak saptanmuistir. Moist ve ark.“® caligmasinda yillara gore
2001 yilinda kateter oran1 %76,8 iken 2004 yilinda %79,1, AVF oran1 2001 yilinda %
20’ler civarinda iken 2004 yilinda %20’nin altinda degerler olarak belirtilmistir. Lacson
ve ark.“” calismasinda hastalari %43’ii AVF, %29°u kateter ve %27°si AVG ile diyaliz
tedavisi almakta idi. Wystrychowski ve ark.“® calismasinda %42,3 oraninda AVF,
%30,8 oraninda AVG, %26,7 oraninda kateter ile diyaliz tedavisi goérmekte idi.
Baslangi¢ vaskiiler giris yolu olarak AVG kullanim oranlarimiz literatiire gore daha
diistiktiir. Bu durum hasta, nefroloji uzmani ve cerrahin kisisel tercihine; ilgili merkezin
deneyimine; AVG maliyetinin yiiksek olmasina bagl olabilir. Baslangi¢ vaskiiler giris
yolu olarak kateter kullanim oranlarimiz literatiir ile uyumlu olarak yiiksektir.
Prediyaliz bakim kalitesinin artmasi ve erken damar yolu yaratilmasi baslangi¢ vaskiiler
yol olarak gegici kateter kullanim oranlarini diisiirebilir.

Calismamizda baslangi¢ vaskiiler giris yollarina goére; kalici kateter grubunun
yas ortalamas1 65,6+11,3 yil, gegici kateter grubunun yas ortalamasi 57,8+14,7 y1l, AVF
grubunun yas ortalamast 55,8+13,2 yil idi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan
anlaml fark saptanmadi. Viicut kitle indeksi sirasiyla gecici kateter grubunda 25,1+4,9
kg/mz, kalic1 kateter grubunda 26,9+6,2 kg/m2 ve AVF grubunda 24,84+4,1 kg/m2 idi.
Foley ve ark.?? calismasinda AVF grubunun yas ortalamas: 64,3+14,2 yil, greft
grubunun yas ortalamasi 65,8+14,0 yil, yalnizca kateter kullanan grubun yas ortalamasi
63,5£16,2 yil, AVF olgunlagsmasi sirasinda kateter kullanan grubun yas ortalamasi
62,8+15,0 y1l, AVG olgunlagmasi sirasinda kateter kullanan grubun yas ortalamasi
65,0+14,5 y1l olarak saptanmistir. Gruplarin BMI ortalama degerleri AVF ig¢in 28,8+7,3
kg/ m2, AVG i¢in 29,4+8 kg/mz, kateter i¢in 28,3+7,7 kg/mz, AVF olgunlagmasi sirasinda
kateter i¢in 29,0+£7,7 kg/mz, AVG olgunlagmas1 sirasinda kateter i¢in 29,148,1 kg/m2
olarak belirtilmistir. Bu calismada wvaskiiler giris yoluna gore gruplarin tim

degiskenlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Bu genis populasyon bazli
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calismada az sayida hastanin tercih edilen vaskiiler giris yolu ile hemodiyaliz tedavisine
basladig1 saptanmistir. Baglangic vaskiiler giris sekli ile iliskili bir ¢ok faktdr olmasina
ragmen kateter kullanimi ile kadin cinsiyet, sigortanin olmamasi, nefrolog takibinin
olmamasi ve bolgesel fakliliklar dikkate deger bulunmustur. Ayrica mortalite riski AVF,
AVG, kateter (olgunlasan AVF), kateter (olgunlasan AVG) ve yalnizca kateter kullanimi
sirastyla gittikce artis gOstermistir. Sonug olarak diyaliz baslangicindaki vaskiiler giris
yolu predializ bakimin iyi bir gdstergesi olabilir®. Bradbury ve ark.“? caligmasinda
AVF grubunun yas ortalamas1 60,8+15,8 yil, AVG grubunun yas ortalamasi 64,714 yil,
kateter grubunun yas ortalamast 62,5£16 yil olarak belirtilmistir ve gruplarin yas
dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. AVF grubunun BMI
ortalamas1 27,1+7,1 kg/mz, AVG grubunun BMI ortalamasi1 28,1£8,0 kg/mz, kateter
grubunun BMI ortalamas1 27,2+7,3 kg/m2 olarak hesaplanmistir ve gruplar arasinda
anlamli fark saptanmistir. Polkinghorne ve ark.“? calismasinda AVF grubunun diyaliz
baslangicindaki yas ortalamasi 49 yil, AVG grubunun yas ortalamas: 54 yil, kateter
grubunun yas ortalamasi 56 yil olarak belirtilmistir. Yas ortalamalar1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Gruplarin ortalama BMI degerleri
acisindan anlamli fark saptanmamistir. Cinsiyet dagilimina bakildiginda AVF ve kateter
grubunda erkek hastalarin, AVG grubunda ise kadin hastalarin orani daha yiiksek
saptanmistir. Vaskiiler giris yolu tipi ile cinsiyet, yas, gec refere edilmesi, sigara
kullanimi, bobrek yetmezligi nedeni, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve
periferik arter hastaligi arasinda 6nemli farkliliklar oldugu belirtilmistir. Yas, kadin
cinsiyet, BMI > 30 kg/m? hemodiyaliz siiresinin 6 yildan uzun olmasi ve koroner arter
hastalig1 olmas1 AVG kullanimi lehine AVF ile kiyaslandiginda artan olasilikla bagimsiz
iligkili bulunmustur. Kateter kullanimi ise kadin cinsiyet ve ileri yas hastalari i¢in anlamli
derecede artan olasilikla iligkili bulunmustur. BMI>30 kg/m?olan hastalarin BMI degeri
normal olan hastalara kiyasla daha az kateter yerlestirilen hastalar oldugu tesbit

edilmistir. Dhingra ve ark.“®)

calismasinda AVF grubunun yas ortalamasi 56,2 yil, AVG
grubunun yas ortalamasi 60,3 yil, kateter grubunun yas ortalamasi 59,6 yil olarak
belirtilmistir ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir. BMI degeri ortalamast AVF
icin 24,1 kg/mz, AVG i¢in 25,2 kg/mz, kateter icin 24,3 kg/m2 olarak hesaplanmistir ve
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirtilmistir. Gruplarin kadin cinsiyet oranlar

AVF icin %33.,4, AVG i¢in %44,8 ve kateter i¢in %33,7 olarak bildirilmistir ve cinsiyet
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dagilimi agisindan anlamli fark oldugu goriilmiistiir. AVF kullanan hastalar kateter ve
AVG kullanan hastalara gore daha geng olarak saptanmistir. AVG grubundaki hastalarin
BMI degeri daha yiiksek olarak saptanmistir. Lacson ve ark.“" calismasinda AVG
grubunun yas ortalamasi 60,4+15,1 y1l, AVG grubunun yas ortalamasi 63,8+14,1 yil,
kateter grubunun yas ortalamasi 62,3+15,4 yil olarak saptanmistir. Gruplarin erkek
cinsiyet oranlart AVF i¢in %65, AVG icin %44,3, kateter i¢in %47,7 olarak belirtilmistir.
Hastalarin ortalama BMI degerleri belirtilmemistir. Calismamizda kalic1 kateter
grubunun yas ortalamasi diger gruplara kiyasla anlamli derecede yiiksek idi. Bu
bolgemizde ileri yastaki hemodiyaliz hastalarinda kalici kateter tercihinin daha yiiksek
oldugunun bir gostergesi olabilir. Ileri yasta vaskiiler yol yaratmanin zorlugu, bu
hastalarin komorbid hastaliklarinin sikligi, beklenen yasam siiresinin kisaligi kalici
kateterin daha sik secilmesine neden olmus olabilir. Viicut kitle indeksi acisindan gruplar
arasinda anlamli fark yoktu. Bu sonug ise bolgemizde vaskiiler giris yolu tercihinin
hastanin viicut kitle indeksi g6zoniine alinmadan yapildiginin bir bulgusu olabilir.
Baslangi¢ vaskiiler giris yollarina gére gruplarin albiimin, fosfor, hemoglobin,
16kosit sayisi ve trombosit sayisi ile ilgili degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda
fark yoktu. Lacson ve ark.“” calismasinda AVF kullanan grup daha geng, baskin olarak
erkek cinsiyette olup daha az oranda diabetes mellitus vardi; ayn1 zamanda daha yiiksek
albiimin ve fosfor degerlerine sahip olan hastalardi. Kateter kullanan grup ise daha diisiik
albiimin, hemoglobin diizeyine sahip olup; diyaliz siiresi (2,5+3,4 yil) en kisa olarak
saptanmistir. AVF ve AVG grubunda kateter grubuna kiyasla laboratuar degerleri, yas
ve diyaliz siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Bradbury ve
ark.“? calismasinda gruplarin laboratuar degerleri incelendiginde albiimin, fosfor,
hemoglobin degeri ile beyaz kiire sayis1 agisindan anlamli fark oldugu belirtilmistir. AVF
ile hemodiyaliz tedavisine baslanan hastalarin daha geng yas, erkek cinsiyet, prediyaliz
bakimi olan veya onceden kalic1 vaskiiler giris yolu yerlestirilen, daha ytliksek alblimin
ve fosfor seviyesi olan fakat daha diisiik beyaz kiire sayis1 gibi 6zelliklere sahip oldugu

saptanmustir. Moist  ve ark.“?

caligmasinda hastalarin vaskiiler giris yollarma gore
ozellikleri belirtilmese de ileri yas, gec refere edilmesi ve koroner arter hastaligi oykiisii
kateter kullanimi ile iligskili bulunmustur. Yine bu c¢alismada hastalarin demografik
ozelliklerindeki degisiklikler, ge¢ refere oranlar1 vaskiiler giris egilimini 6nemli oranda

etkilemedigi  saptanmistir. Dhingra ve ark.“® calismasinda laboratuar degerlerine
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bakildiginda tiim gruplarin kreatinin, kolesterol, hematokrit, albiimin, kalsiyum ve fosfor
degerleri agisindan anlamli fark bulunmustur. AVF grubunda serum albiimin, fosfor,
kreatinin, hematokrit ve kalsiyum degerlerinin daha yiiksek olma egiliminde oldugu
saptanmistir. Moist ve ark.“® calismasinda hasta Ozelliklerinin farkliliklarinin vaskiiler
giris yolu egilimini degistirmedigini, pratik uygulama ve hasta tercihlerinin, fistiil ve
greft kullaniminin azalmasi ve kateter kullaniminin artmasina katkisi oldugununu ileri
stirmiislerdir. Yine kateter kullanimi, AVF ve AVG kullanimina kiyasla 6liim riskini 6
kat artirdigini saptanmistir. Hastanin gec refere edilmesi, ileri yas, diyabet dykiisiiniin
olmas1 ve periferik vaskiiler hastaliginin olmasi artmis kateter kullanimi ile iligkili
bulunmustur. Erkek cinsiyet, BMI’nin yliksek olmasi ve hipertansiyon dykiisiiniin olmasi
ise azalmis kateter kullanimi ile iliskili bulunmustur. Lacson ve ark.“" calismasinda
laboratuar degerleri olarak albiimin, fosfor ve hemoglobin diizeyleri incelendiginde AVF
ve AVG grubunda kateter grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek olarak saptanmustir.
AVF grubundaki hastalar daha geng, baskin olarak erkek cinsiyette olup daha az oranda
diabetes mellitus vardi ve daha yiiksek albliimin ve fosfor degerlerine sahip olarak
saptanmustir. ileri yas, kadin cinsiyet, diyabet ykiisii ve kisa diyaliz siiresi olmast AVF
kullanicist i¢in daha diisiik ihtimal idi. Kadin cinsiyet erkek cinsiyete gore ve diyabet
Oykiisii olmas1 diabet hastaligi olmamasina gore kateter kullanma meyili daha fazla idi.
Wystrychowski ve ark.“® calismasinda hastalar kateter grubu (degisim yok), kateterden
AVF/AVG’ye degisim olan grup, AVF/AVG (degisim yok), AVF/AVG’den katetere
degisim olan grup olarak siniflandirilmistir. AVF/AVG grubunda anlamli olarak albiimin
seviyesi yliksek, beyaz kiire sayis1 ve eritropoetin dozu daha diisiik olarak bulunmustur.
Kateterden AVF/AVG’ye degisim olmasi artmis alblimin, hemoglobin ve azalmis beyaz
kiire sayist ile anlaml iliskili saptanmistir. Zit olarak AVF/AVG’den katetere degisen
grupta alblimin diizeyinde anlamli azalma, yiiksek eritropoetin dozu ile anlaml iligkili
bulunmustur. Kateterden AVF/AVG’ye degisim olmasi malnutrisyonun derecesini,
inflamasyonu ve anemiyi azaltici olarak saptanmistir. AVF/AVG’den katetere degisim
ise beslenmede ve inflamatuar durumlarda bozulmaya yol agip eritropoetin dozunda
artisa sebep olmaktadir. Vaskiiler giris tipi degisikligi mortalite ve morbidite ile iliskili
laboratuar ve klinik gostergeleri etkilemektedir.

Calismamizda gruplarin eslik eden hastaliklar1 degerlendirildiginde kalic

kateter grubunda serebrovaskiiler hastalik, norolojik hastalik ve periferik arter hastaligi
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gecici kateter ve AVF grubuna gore anlamli derecede yiiksek idi. Foley ve ark.?Y

calismasinda diabetes mellitus AVF grubunda %13,0, AVG grubunda %4,7, kateter
(AVF olgunlasmas1 asamasinda) grubunda %17,7, kateter (AVG olgunlagsmasi
asamasinda) grubunda %3,7, sadece kateter grubunda %60,9 oraninda saptanmistir. Yine
gruplarda sirastyla kalp yetmezligi oram1 %1,3, %4,1, %16,6, %3,7, %65,3 oraninda
tesbit edilmistir. Diger komorbid hastaliklardan serebrovaskiiler hastaliklar,
aterosklerotik kalp hastaligi, periferik vaskiiler hastaliklar diger gruplara kiyasla sadece
kateter grubunda belirgin derecede yliksek oranda goriilmektedir. Bradbury ve ark.“?
caligmasinda kateter grubunda koroner arter hastaligi, diger kardiyovaskiiler hastaliklar,
kalp yetmezligi, akciger hastaliklari, psikiyatrik hastaliklar, periferik arter hastaliklari,
serebrovaskiiler hastaliklar diger gruplara kiyasla anlamli derecede yliksek oranda
saptanmustir. Polkinghorne ve ark.“ calismasinda diabetes mellitus en sik kateter
grubunda saptanirken; koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi ve hipertansiyon
AVG grubunda daha yiiksek oranda saptanmistir. Bu calismada vaskiiler giris tipi ile
koroner arter hastalifi, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastaligi arasinda
anlamli farkliliklar  oldugu belirtilmistir. Dhingra ve ark.® calismasinda kateter
grubunda koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, periferik vaskiiler hastaliklar ve
diabetes mellitus AVF ve AVG grubuna gore anlamli oranda yiiksek oranda saptanmustir.
Moist ve ark.“*%® Lacson ve ark.“”, Wystrychowski ve ark.“® calismasinda komorbid
hastaliklar ile ilgili bilgi verilmemistir.

Hastalara diyaliz tedavisine baslangicindan calismaya dahil edildigi doneme
kadarki silirede uygulanan vaskiiler giris yollar1 sayisina bakildiginda kalici kateter
grubunda gegici kateter grubu ve AVF grubuna gore anlamli derecede yiiksek idi.

Baslangi¢ vaskiiler girig yollar1 degisim siiresine bakildiginda AVF grubu 18
ay ile diger gruplardan belirgin derecede uzun idi. Caligmamizda gegici kateter ile
hemodiyalize baslayan hastalarin %53,1’inde AVF’e degisim gorildi. AVF ile
hemodiyalize baslanan hastalarda %27,5 oraninda vaskiiler giris yolunda degisim
goriilmedi. Bradbury ve ark.“? caligmasinda vaskiiler girig yollarinin degisim oranlar1 ve
degisim siireleri ortanca giin olarak belirtilmistir. Hastalarin baslangic vaskiiler giris yolu
degisim oranlart ilk yil igin AVF kullanan hastalarda %22,4, AVG kullanan hastalarda
%21,6 ve kateter kullanan hastalarda %59 olarak saptanmistir. AVF ile hemodiyaliz

tedavisine baslanan hastalarda ilk degisim %86 oraninda katetere olup, ortanca siire 62
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glin olarak saptanmistir. AVG ile hemodiyaliz tedavisine baslanan hastalarda ilk degisim
%94 oraninda katetere olup, ortanca siire 84 giin olarak bulunmustur. Kateter ile
hemodiyaliz tedavisine baslanan hastalarda ilk degisim %57 oraninda AVF’ye , %43
oraninda AVG’ye olup, ortanca sire AVF icin 92, AVG i¢in 66 giin olarak
saptanmigtir. Lacson ve ark.“” caligmasinda hastalar dort ay stre ile takip edilmis ve
kateter kullanan hastalarin %10,3’tiniin AVF yada AVG’ye degistirildigi saptanmustir.
Wystrychowski ve ark.®® calismasinda kateter ile hemodializ tedavisine baslanan
hastalarin %38’inde AVF/AVG’ye degisim saptanmistir. AVF/AVG ile hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarda ise %3 oraninda katetere degisim goriilmiistiir.

Baslangig vaskiiler giris yolu gegigi kateter olan hastalarin %80,1’inde AVF’ye
degisim oldu. Gegici kateterin AVF’ye ortanca degisim siiresi 1 ay ve sonrasinda
AVF’nin ortanca kullanim siiresi 28 ay idi. Kalic1 kateter grubunda %53,3 oraninda
AVF’ye degisim goriildli ve kalici kateterin ortanca degisim siiresi 6 ay; sonrasindaki
AVF’nin ortanca kullanim siiresi 19 ay idi. AVF grubunda %93,7 hastada vaskiiler giris
yolunda degisim goriilmedi ve AVF’nin ortanca kullanim siiresi 45 ay olarak saptandi.
Bradbury ve ark.“? calismasinda takip edilen ortanca siire 365 giin olup; AVF
grubundaki hastalarin %77,6’sinda degisim olmamistir. Bu ¢alismada AVF grubunda
%3,2 oraninda AVG’ye ve %19,1 oraninda da katetere degisim goriilmistiir. AVF
grubunda katetere degisim siiresi ortanca 62 (12-134) giin olarak saptanmistir. AVF
grubunun AVG’ye degisim sliresi ortanca 63 (25-142) giin olarak belirtilmistir. AVG
grubunda %78,4 hastada vaskiiler giris yolunda degisim saptanmamigtir. AVG grubunda
%20,5 oraninda katetere degisim olup; degisim siiresi ortanca 84 giin (29-173) olarak
belirtilmistir. Kateter grubunda %354,6 hastada vaskiiler giris yolunda degisim
saptanmamustir. Kateter grubundaki hastalarin %19,5’inde AVF’ye degisim, %25,9’unda
ise AVG’ye degisim goriilmiistiir. Kateter grubunun AVF’ye degisim siiresi ortanca 92
(48-168) giin, AVG’ye degisim siiresi ortanca 66 (30-131) giin olarak belirtilmistir.

Bradbury ve ark.“?

calismasinda vaskiiler giris yollarinin 365 giin icindeki degisimleri
dikkate alindigindan, arastirmamiz ile karsilastirilma yapilmasi uygun degildir. Diger
caligmalarda degisim siireleri ayrintili olarak belirtilmemistir.

Calismamizdaki hastalarin hemodiyaliz tedavisine baslangicindan ¢alismaya
alindig: siire igindeki vaskiiler giris yolu degisim sayis1 %40,2 hastada 1, %30,4 hastada

2, %17,2 hastada 3 ve %3,1 hastada 6 ve lizerinde saptandi. Gegici kateter dikkate
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alinmadiginda %59,8 hastada vaskiiler giris yolunda degisim saptandi. Vaskiiler giris
yolu degisim nedenleri %5,3 hastada enfeksiyon, %3,1 hastada kanama ve %93,3 hastada
tikanma ve yetersiz kan akimma bagli olarak bulundu. Wystrychowski ve ark.“®
caligmasinda AVF/AVG’de degisim nedenleri ve oranlari; tromboz %27,5, enfeksiyon
%8,7, stenoz %2,9, yetersiz kan akimi1 %34,8 olarak belirtilmistir. Bu ¢aligmada kateterin
degisim nedenleri ve oranlar1 ise kalici vaskiiler giris yolu olgunlagsmasi %30,3,
tekrarlayan kateter problemleri (enfeksiyon, tromboz..) %20.9 olarak belirtilmistir.
Calismamizdaki gruplarin, vaskiiler degisim olan ve olmayan olarak subgrup
analizini yaptigimizda yas, cinsiyet ve BMI degerleri agisindan anlamli farklilik
saptanmadi. Gegici kateter grubunda albiimin ve hemoglobin seviyesi vaskiiler giris yolu
degisen grupta degismeyen gruba gore anlamli olarak yiiksekti. Wystrychowski ve
ark.“® calismasinda kateterden AVF/AVG’ye degisim olmasi artmis alblimin ve
hemoglobin, azalmis beyaz kiire sayisi ile anlamli iligkili saptanmistir. Bu bulgular
calismamizla uyumludur. Calismamizda gegici kateter grubunda, trombosit sayisi
vaskiiler giris yolu degisim olmayan hastalarda anlamli olarak yiiksekti. Ancak bu sonug
hasta sayilar1 arasinda biiylik fark olmasi (degisim olmayan 6, degisim olan 245 hasta)
nedeniyle siiphe ile karsilandi. Kalici kateter grubunda laboratuar parametreleri
incelendiginde hemoglobin seviyesi disinda vaskiiler giris yolu degisen ve degismeyen
hastalar arasinda anlamli fark saptanmadi; hemoglobin seviyesi vaskiiler giris yolu
degisen hastalarda anlamli olarak daha yiiksek idi ve bu da Wystrychowski ve ark.“®
caligsmasi ile uyumluydu. AVF grubunda ise vaskiiler giris yolu degisen ve degismeyen
hastalar karsilastirildiginda sadece albiimin degeri degismeyen grupta anlamli olarak
yiiksekti. Wystrychowski ve ark.“® calismasinda belirttigi gibi kateterden AVF/AVG’ye
gecis malnutrisyonun derecesini, inflamasyonu ve anemiyi azaltici; tersine
AVG/AVF’den katetere gegis ise beslenmede ve inflamatuar durumlarda bozulmaya yol
ac1p eritropoetin dozunda artisa sebep olmaktadir. Yine bu ¢alismanin sonunda vaskiiler
giris tipi degisikliginin mortalite ve morbidite ile iliskili laboratuar ve klinik gostergeleri
etkiledigi saptanmistir. Bizim sonuglarimiz da kateter grubunda degisim olan hastalarda
aneminin azalip, albiimin seviyesinin yiikseldigini gostererek bu ¢alismayr dogrular
niteliktedir. Bradbury ve ark.“? calismasinda AVF ile hemodiyaliz tedavisine baslanan
hastalarin daha geng, erkek cinsiyette, prediyaliz bakimi olan veya 6nceden kalici

vaskiiler giris yolu yerlestirilen, daha yiiksek albiimin ve fosfor seviyesi olan fakat daha
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diisiik beyaz kiire sayis1 gibi ozellikleri oldugu saptanmistir. Yine bu ¢alismada kateter
grubunda degisim olan hastalar daha geng, BMI degeri daha yiiksek olan ve birden fazla
prediyaliz vaskiiler giris yolu yerlestirilen, hemodiyaliz tedavisi 6ncesi nefroloji uzmani
takibi olan, hemoglobin seviyesi daha diisiik ve daha az olasilikli koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler, norolojik yada periferik arter hastaligi bulunan hastalar olarak
saptanmistir.

Hastalarimizin diabetes mellitus varhi@i ve vaskiiler giris yollar1 degisim
stirelerini inceledigimizde; vaskiiler giris yollar1 degisim siireleri agisindan anlamli
farklilik ve iliski saptanmadi. Diabetik nefropatisi olan ve AVF ile hemodiyalize
baglanan hastalarda ilk vaskiiler giris yolu degisim siiresi ortalamas1 10,6+7,7 ay iken,
diabetik nefropatisi olmayan grupta AVF’nin degisim siiresi ortalamasi 32,6+43,7 ay
saptandi. Bu degerler arasinda istatistiksel bir fark saptanmamasi degisim siireleri
dagilimimin genis bir araliga yayilmis olmasina bagl olabilir. Yine de istatistiksel olarak
anlamli olmasa da diabetik nefropatisi olmayan grupta AVF’nin degisim siiresinin uzun
olmasi bu hasta grubunda tercih edilebileceginin bir gostergesi olabilir.

Calismamiz yapilirken 9 (%2,4) hasta gegici kateter, 40 (%10,6) hasta kalici
kateter, 323 (%85,4) hasta arteriovenoz fistiil, 6 (%1,6) hasta arteriovenoz greft ile
hemodiyalize girmekte idi. Tiirk Nefroloji Dernegi verilerine gére 2007 yilinda diizenli
hemodiyaliz tedavisine baslayan hastalarin vaskiiler giris yolu olarak %2,9 hastada AVG,
%4,2 hastada gegici kateter, %7,0 hastada kalici kateter, %86,0 hastada ise AVF

(26)

kullanildig1 belirtilmistir”. Bu da bolgemizdeki vaskiiler giris yolu tipi tercih ve

oranlarinin iilkemiz geneliyle benzer oldugunu gostermektedir.
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6. SONUGLAR

1. Arastirmaya katilan 378 hastanin yas ortalamasi 57,5+14,2 yi1l ve %58,4’1 erkek,
%41,6’s1 kadin idi.

2. Hastalarin viicut kitle indeksi ortalamalar1 25,0+4,8 kg/m2 olarak saptandi.

3. Son donem bobrek yetmezligi siireleri ortalamasi 54,9+46,6 ay ve hemodiyaliz
tedavisine baglangic siireleri ortalamasi 53,6+46,3 ay idi.

4. Hastalarin ortalama hemoglobin degeri 11,2+1,3 gr/dl, 16kosit sayis1 6,7+2,0 103/p1,
trombosit sayis1 185,7+63,9 103/p1, albiimin 3,9+0,3 gr/dl, fosfor 5,3+1,4 gr/dl olarak
hesaplandi.

5. Hipoalbiiminemi (<3,5 gr/dl), 34 (%9,8) hastada saptandi.

6. Son donem bdobrek yetmezligi nedeni olarak birinci sirada %36,2 oraniyla
hipertansiyon, 2. sirada %29,8 oraninda diabetes mellitus ve 3. sirada %7,4 oraninda
polikistik bobrek hastaligi, 4. sirada %6,3 oraninda glomeriilonefrit yer almaktadir.
Hastalarin %11,4’iinde son donem bobrek yetmezligi nedeni bilinmemektedir.

7. Son donem bobrek yetmezligi hastalarimizin komorbid hastaliklari incelendiginde;
%36,2 oraninda hipertansiyon, %29,8 oraninda diabetes mellitus, %19,8’inde koroner
arter hastaligi, %8,2’sinde norolojik hastalik, %8,2’sinde kalp yetmezligi ve %5,2’sinde
serebrovaskiiler hastalik mevcuttu.

8. HBsAg pozitifligi 14 (%3,7) hastada, Anti HCV pozitifligi 42 (%]11,1) hastada
mevcuttu.

9. Baslangic vaskiiler giris yollar1 incelendiginde; 251 hasta gecici kateter, 15 hasta kalici
kateter, 111 hasta arteriovendz fistiil, 1 hasta arteriovendz greft ile hemodiyaliz
tedavisine baglamisti.

10. Hastalar baslangi¢ vaskiiler giris yollarina gore gegici kateter (femoral, juguler ve
subklavien), kalic1 kateter, arteriovendz fistiil, arteriovenoz greft olarak gruplandirildi.
Kalic1 kateter grubunun yas ortalamas1 65,6+11,3 yil idi; gecici kateter ve arteriovendz
fistlil gruplarinin yas ortalamasina goére anlamli olarak yiiksek idi (p=0,03). Viicut kitle
indeksi ve cinsiyet agisindan gruplar istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

11. Baslangi¢ vaskiiler giris yollarina goére gruplar arasinda hemoglobin, l6kosit sayist,

trombosit sayisi, albiimin, fosfor agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
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12. Gruplar arasinda eslik eden hastaliklar incelendiginde; kalici kateter grubunda
serebrovaskiiler hastalik, norolojik hastalik ve periferik arter hastaligi anlamli olarak
yiiksek saptandi (sirastyla p degerleri; 0,03 — 0,01 - <0,001). Diger eslik eden hastaliklar
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

13. Son dénem bdbrek yetmezligi siireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu.

14. Hemodiyaliz tedavisi baslangicindan, arastirmaya katildiklar1 doneme kadar gecen
siire icerisinde uygulanan vaskiiler giris yolu sayisi incelendiginde; kalic1 kateter
grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,01).

15. Baslangi¢c hemodiyaliz vaskiiler giris yolunun ortanca degisim siiresi; gegici Kateter
grubunda 1 ay, kalic1 kateter grubunda 7 ay, arteriovendz fistiil grubunda 18 ay olarak
saptandi. Bu degisim siireleri agisindan gruplar arasindaki fark ok ileri derecede
anlaml1 bulundu (p<0,001).

16. Gegici kateterler dikkate alinmadiginda; aragtirmaya katilanlarin 226 (%59,7)’sinda
vaskiiler giris yollarinda degisime gidildigi saptandi. Vaskiiler giris yollarinin degisim
nedenleri; 12 (%5,3) hastada enfeksiyon, 3 (%1,3) hastada kanama, 211 (%93,3) hastada
tikanma ve yetersiz kan akimi olarak bulundu.

17. Gegici kateter, kalict kateter, arteriovendz fistiil ile hemodiyalize baslanan hastalar,
vaskiiler giris yolunda degisim olup olmamasina gore gruplandirildiginda; yas, viicut
kitle indeksi, cinsiyet agisindan anlamli fark yoktu.

18. Gegici kateter ile hemodiyalize baslanan grupta laboratuar degerlerinden albiimin ve
hemoglobin diizeyi, vaskiiler giris yolu degisen hastalarda degismeyenlere gére anlamli
olarak yiiksekti (sirastyla p degerleri: 0,016 — 0,021). Yine bu grupta trombosit sayisi
vaskiiler giris yolu degigsmeyen grupta ileri derecede anlamli olarak yiiksekti (p=0,003);
diger laboratuar degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu.

19. Kalic1 kateter ile hemodiyalize baglanan grupta laboratuar incelemeleri agisindan
hemoglobin disinda diger parametrelerde vaskiiler giris yolunda degisim olan ve
olmayanlar arasinda anlamli fark yoktu. Hemoglobin degeri vaskiiler giris yolunda
degisim olan grupta anlamli olarak yiiksekti (p=0,026).

20. Arteriovenoz fistiil ile hemodiyalize baglanan grupta laboratuar incelemeleri
acisindan albiimin disinda diger parametrelerde vaskiiler giris yolunda degisim olan ve

olmayanlar arasinda anlamli fark yoktu. Albiimin degeri vaskiiler giris yolunda degisim
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olan grupta anlamli olarak diisiiktii (p=0,012).

21. Kronik bobrek yetmezligi nedeni diabetes mellitus olup hemodiyaliz tedavisi
uygulanan hastalarda; baslangi¢ vaskiiler giris yolu kalici kateter ve arteriovendz fistiil
olanlar incelendiginde, bu vaskiiler giris yollarinin degisim siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

22. Baslangic hemodiyaliz vaskiiler giris yolu gecici kateter olan diabetik ve diabetik
olmayan hastalarin, son donem bobrek yetmezligi siireleri ve son hemodiyaliz vaskiiler
giris yolu siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p degerleri
0,000 — 0,002). Bu hastalarin ilk vaskiiler giris yolu degisim siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

23. Baslangi¢c hemodiyaliz vaskiiler giris yolu olarak kalici kateter ve arteriovendz fistiil
kullanan hastalar diabetik nefropati olup olmamasma gore gruplandirildiginda; son
donem bdbrek yetmezligi siireleri, ilk vaskiiler giris yolu degisim siireleri, son
hemodiyaliz vaskiiler giris yolu siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).

24. Arastirma yapilirken 9 (%2,4) hasta gecici kateter, 40 (%10,6) hasta kalic1 kateter,
323 (%85,4) hasta arteriovenoz fistiil, 6 (%1,6) hasta arteriovendz greft ile hemodiyalize
girmekte idi.
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8. EKLER
ANKET FORMU
TARIH:
ADI-SOYADI:
YAS:
CINSIYET:
HASTA NO:
DOGUM YERI:
YASADIGI YER:
HEMODIALIZE GIRiS MERKEZI:
MESLEK:
TELEFON NUMARASI:

SAGLIK GUVENCESI:

SIGARA:

BOY: KIiLO: BMI:

LABORATUAR:

Albiimin: P: Hb: WBC.: PIt:
SDBY ETYOLOIJISI:

HIPERTANSIYON:
DIABETES MELLITUS: TIP I

TIiP II
GLOMERULONEFRIT:
ERISKIN TiP POLIKISTIK BOBREK HASTALIGI:
VUR:
DIGER/NEDENI BILINMEYEN:

SDBY SURESI:
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KOMORBID HASTALIK:
DIABETES MELLITUS:
KORONER ARTER HASTALIGI:
KALP YETMEZLIGI:
SEREBROVASKULER HASTALIK
HEPATIT B/ HEPATIT C /HIV :
HIPERTANSIYON:
MALIGNITE:
AKCIGER HASTALIGI:
NOROLOJIK HASTALIK:
PSIKIYATRIK HASTALIK:
PERIFERIK ARTER HASTALIGI:
HEMODIALIZ BASLANGIC TARIHI:
BASLANGIC HEMODIALIZ GIRIS YOLU TiPi:
VASKULER GIRIS YOLU DEGISIM NEDENI: ENFEKSTYON
KANAMA
TIKANMA-YETERSIZ KAN AKIMI
VASKULER GIRIS YOLU DEGISIM PROFILI:
KALICI VASKULER GIRIS YOLU YERLESTIRME SAYISI:
SON VASKULER GIRIS YOLU TIPI:

SON VASKULER GIRIS YOLU SURESI:
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