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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastali (KBH), ilerleyici nefron kaybi sonucunda bébredaksiyonlarinin
giderek bozulmasi ile ortaya cikan, kalici gloméfilitasyon hizinin (GFR) azalmasi ile
kendini gosteren bir tablodur. Bobrek fonksiyon takritik bir diizeyi ainca altta yatan
nedenin giderilmesi, @u kez hastagin ilerlemesini durduramamaktadir. (1). Dinyada her
yil 1 milyon kisiden 50-250'si son donem bobrek yetmgne girmektedir (2).

Son donem bobrek yetmezl(SDBY) gelisen hastalarda renal replasman tedavilerinden
birini uygulamak gerekir. Renal replasman tedavil@RT) hemodiyaliz (HD), periton
diyalizi (PD) ve bdobrek transplantasyonudur. Remaplasman tedavileri hastalarin
semptomlarini ve yam Kkalitelerini etkileyen dgsiklikleri kismen duzeltmekle birlikte
yinede artan bilgi ve teknolojiye gmen SDBY hastalarinin morbiditesi ve mortalitesiaha
yuksektir (3—6).

Surekli hemodiyaliz tedavisi goren hastalardaprbidite ve mortalite oranlarinin
azaltiimasina y@am suresinin ve kalitesinin iygeriimesine giderek artan derecede 6nem
verilmektedir. Bu nedenle HD hastasinin mevcut gumun dgerlendirilmesi, gelegani
belirleyen risk faktorlerinin erken taninmasi vereyd Onlemlerin alinmasi giindeme
gelmektedir. SDBY olan hastalarda sgen kalitesini 6lcmek icin cok eg#li Olcekler
gelistiriimistir. Bu Olcekler, ygam kalitesini dgerlendirme, uygulama yontemi, testi
sonlandirma zamani, soru sayisi, referans aralikkkorlamasi ve yapilabilgii diller
acisindan farkhlik gostermektedir (6).

Short Form-36 (SF-36) “Medikal Qutcomes Studgtafindan gedtirilen, yasam
kalitesini 6lgcen genel bir dlgektir. SF-36’ningsi&li toplum ve hasta toplumlarda givenilir ve
gecerli oldgu kanitlanmgtir (7). Diyaliz hastalarinda SF-36'nin hem g@inana icin hem de
bireysel hasta takiplerinde kullangdibildiriimektedir (7). Yapilan ¢agmalar sonucunda
diyaliz yeterliligi ile morbidite, mortalite ve y@am kalitesi arasinda ¢ok yakinsKi oldugu
tespit edilmgtir (8). Ayrica diyaliz yetersizfii bulunan hastalarda ggdin komplikasyonlarin
tedavisinin olduk¢a zahmetli ve maliyetlerinin yaksolmasi nedeniyle kamu kaynaklars&o
harcanmaktadir.

Diyaliz yeterlilgi SDBY olan hastalarda morbidite ve mortaliteyi iletken risk

faktorlerinin bginda gelir. Diyaliz yeterlikini degerlendirmek amaciyla kullanilan yéntemler



belirli kurallara bglanmstir. Bir diyaliz merkezinde kullanilan ayni gkrlendirme
yonteminde bile uygulama farklari ve yahklari olabilmektedir.

Bu calgmada amacimiz boélgemizde hemodiyaliz merkezlerindékaliz yeterliliginin
Olcimundeki uygulama yasghklarinin belirlenmesidir. Yapfimiz calsma hatalarin
duzeltiimesi konusunda belirleyici ve uyarici basbit olacaktir. Ayrica yine bu cgina ile
hemodiyaliz hastalarinin Giresun, Trabzon ve Ridkerindeki hemodiyaliz kalite
gostergelerini dgerlendirerek literatir ve kilavuzlarla uyumunu gstirmak istedik. Boélge
olarak hedeflenen derlerin neresinde old@wmuzu tespit etmeye ve hastalarinsama

kalitelerinin mevcut durumunu ortaya koymaya gét



2. GENEL BILGILER

Kronik Bobrek Hastaligi

KBH cesitli nedenlere bgl olarak nefronlarin kronik, ilerleyici ve geri dissiz kaybi ile
karakterize bir hastaliktir. GFR’de azalma sonumibresin sivi-solit dengesini ayarlama ve
metabolik endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ikyici bozulma mevcuttur. Bunun yani sira
kardiyovaskuler sistem, gastrointestinal sistemrolofik, immunolojik, hematolojik ve
endokrin sisteme ait g#li patolojiler olusur (9). KBH ilerleyici karakterdedir. Fonksiyon
kaybinin oranina goére Klinik ve laboratuar bulgutataya cikar (10-11). KBH silrecinde
temel sorun, hastagl baslatan neden ne olursa olsun, bébrek fonksiyonlarimlenemez bir
tarzda azalmasi sonuduwastalgin SDBY’ ne ilerlemesidir (12). Bobrek fonksiyoniam
azalmasi ile birlikte hem KBH’na lgh komplikasyonlar artmakta, hem de SDBY’ yegha
morbidite ve mortalite agh gortlmektedir. Bu acgidan, KBH'nin dal seyrini belirleyen
faktorlerin bilinmesi ve SDBY’ye ilerlemesinin yayatilmasi ve durdurulmasi oldukca
onemlidir.

Klinik agidan KBH, asemptomatik bobrek fonksilyazalmasindan tremiye kadagigen
bir dagihm go6sterir. Aslinda KBH'nin evreleri birbiri ige girmg olup kesin sinirlarla
ayriimasi mumkin dgldir. Ancak; fonksiyonel d@sikliklere gére evrelendirmek Kklinik
acidan yararhdir. Bununla birlikte enfeksiyonl&gntrolstiz hipertansiyon, nefrotoksik ilag
kullanimi, radyokontrast ajanlarin nefropatisi, drihipovolemi vb. bazi kolawarici
faktorler bu evrelerin birbirlerine gegnde rol oynayabilir.

Terminolojik birlgin salanmasi amaciyla 2002 yilinddational Kidney Foundation-
Dialysis Outcomes Quality InitiativeNKF-K/DOQI) kilavuzu KBH’nin tanimi ve evrelerine
iliskin kriterler 6nermgtir. Buna goére kilavuz bobrek hasarinirslbagicindan itibaren tim
hastalik spektrumunu tanimlamak icin “kronik bdbrehastalgr (KBH) ifadesinin
kullanilmasini 6nermektedir (13). Bu sendromun dese bobrek fonksiyonu iyi korunrgu
gizli bobrek hasarindan (Evre ) renal replasmastavesi gerektirecek bdbrek yetmegli
dizeyine (Evre V ) kadar dsmektedir. Evre V, SDBY’nin ifadesi olup diyaliz vaydbrek

transplantasyonunu gerektiregamadir.



KBH, gorulme sikfl ve yayginlgi hem tlkemizde hem de diinyada gittikgce artan 6neml

bir halk s&ligi sorunudur. Diyaliz tedavisi uygulanan hasta sayisonumuzdeki 10 yil

icerisinde iki kattan daha fazla artgcéngoriulmektedir (14).

Klinisyenler icin 6nemli bir kilavuz niteli tasiyan Amerika Birlgik Devletlerinde

Ulusal Bobrek Vakfinin 2002 yilinda yayinlgdiKBH Eylem Kilavuzunda kronik bébrek

hastalginin tanimi ve evrelerini ayrintili olarak ele ahitir.

Tablo 1. Kronik Bobrek Hastaliginin Tanimi (13).

kendini gbsteren bobrek hasari:

a-Patolojik dgisiklikler; veya

m2 veya daha diik olmasi

gorunttleme testlerinde anormallik olmasi

1. 3 ay ve daha uzun suredir var olan ve bfiorgapisal veya fonksiyonel bozukluklari ile
tanimlanan, GFR’nin normal veya azagroldugu sagidaki durumlardan herhangi birisi i

b-Bobrek hasarinin belirleyicileri, 6rn. kan vdrar deerlerinde bozukluk, vey

2. Bobrek hasari olsun ya da olmasin GFR’nin 3 ay \aafaa fazla sireyle 60ml/dak/1.

e

185

Tablo 2. Kronik Bobrek Hastaliginin Evreleri (13).

1

Evre Tanim

Normal veya artmiGFR ile
birlikte renal hasar

Hafif dizeyde azalmIGFR ile
renal hasar

Orta derecede azajm@FH

AIr derecede GFR azalmasi

Son dénem bdbrek yetmetzli

GFR (ml/dk/1.73m2)

290

60-89

30-59

15-29

<15

Planlama

This, beraberindeki

hastaliklarin tedavisi
Ilerleyisin 6nlenmesi
kardiyovaskuler risk
azaltiimasi

Ilerlemeyi, dgerlen-
dirme 6nlem alma

Degerlendirme ve
komplikasyon tedavisi

Renal replasman
tedavisi icin hazirhk
Rengplasman

tedavisi




Kronik Bobrek Hastal ginin Patogenezi

KBH' na neden olan faktorlerin hepsinde bobrek dakwn yerini fibréz dokunun
almasiyla nefron sayisi giderek azalmasi rol oyAlita yatan hastatin ilerleme hizina gore
degsisen bir sirenin sonunda bobrekler vicudun ihtiyagideagilayamaz ve Uremik hastalik
tablosu ortaya cikar.

Kronik bobrek hastall bulunanlarin uzun sureli takiplerinde ¢ok dnebtinokta dikkati
cekmitir. Bobrekler belli bir dlgiide hasaraznadiktan ve parankiminin kritik bir miktar
kaybedildikten sonra, primer hastalik tamamen ggiéebile SDBY’ ne gidi dnlenemez. Yani,
GFR’ nin geriye dongiimsiuz sekilde kritik bir dizeyin altina inmesinden sonr®Es/
kacinilmazdir. Bu dizey ¢a kez GFR <30-35 ml/dk. dir (15). Bu doneme gglmi
bobreklerin histopatolojik incelemesinde primeryalabali olmaksizin birgcok ortak bulgu
saptanir. glomerillerde skleroz, renal interstisgla ise fibroz doku vagi ile lenfosit ve
makrofajlardan olgan inflamasyon gealimi s6z konusudur. Bu bulgulara bakarak primer
olayin ne oldgu genellikle sdylenemez.

Her gun vicuttan atilmasi gereken sabit bitalmaik atik madde yuka vardir. @o kez
600 mOsm/gun miktarinda olan bu yukglgd kisilerde yaklaik 2 milyon nefron tarafindan
vicut dsina atilir. Primer bir hastg@a bal olarak parankim kaybi ortaya ciginda skleroza
ugrams glomerdller devreden c¢ikacak, boylece primer hessm hic etkilenmensi
nefronlarin § yiku artacaktir. Sgam kalms nefronlarda ilk gozlenen daiklik, belirgin
hipertrofi ve her bir nefrona gén plazma akiminin artmasidir (hiperperflizyon).aBy, her
bir nefronun glomeriler filtrasyonunun artmasiylansclanir (hiperfiltrasyon). Her bir
glomertl kapali bir hacim gibi varsayilirsa, bu relagelen kan hacminin artmasiyla
intraglomeruler hipertansiyon ggticektir. Bu hipertansiyon, glomerul kapillerlerineledotel
hasarina ve mikroanevrizma elumuna yol acar. Endotel hasari koagulasyonu uyarir;
intraglomeruler tromboz, fibroz ve glomerulosklerogaya cikar. (16). Sklerozagnams
glomerullerin yuki daha da artar, bu olaylar telammr ve sonucta bir kisir dongu gl
Glomertloskleroz gelimine, glomerillerde hiicre ve matriks g@rtda katkida bulunur. Bu
durum, pek cok hormon ve blyume faktorleri, liprdisitokinler ve vazoaktif maddelerin
etkisiyle ortaya cikar. Kronik bobrek hastalarinemen hepsinde renin anjiyotensin
aldosteron sisteminin (RAAS) etkisi vardir. RAA&timasyonu sonucunda plazma dizeyi
artan anjiyotensin-ll cok etkili bir buyiime faktatir. Ozellikle glomeriildeki endotelial ve
mezangial hucrelerin proliferasyonunu uyarir. Agribu faktér saliniminin uyagg bir
sitokin olan transforming biytume faktori beta (T@Fda sklerozu arttirir. Primer hastaliktan

bagimsiz birsekilde sadece mekanik ve hormonal olaylar ile bélyegersizlgi ilerler (16).



Bazi faktorler, kronik boébrek hasmhin seyri sirasinda bobrek yetersiiiin
ilerlemesini hizlandirir, bunlardan 6zellikle sisi& ve intraglomerller hipertansiyon,
diyetteki protein, lipid ve fosfor iceti ve proteintri 6nemlidir. Proteindri aslinda bdbre
hastalginin bir gostergesidir ve arttikca ggik mekanizmalarla primer hastaliktangmasiz
bir sekilde bobrek yetersidinin ilerlemesi hizlanir. Bobrek yetersigiinin ilerlemesine yol
acan dger risk faktorleri ise, y@a cinsiyet, etnik koken ve aile dykusu, sigara &ailimi, kan
sekeri kontrolu, obezite ve hiperirisemi sayilaliliv).

Insidans ve Epidemiyoloji

KBH bircok nedene kg olarak gelgebilir ve bu nedenlerin silgh Glkelere gore
desismektedir. Amerika Birlgk Devletleri (ABD) United Data System (USRDS) Nerine
gore 2009 yilinda SDBY milyon nifus basina prevalald03, insidansi ise milyon ntfus
basina 334 olarak saptargtm (14). Turkiye’de KBH ile ilgili en sglikli veriler Turk
Nefroloji Dernggi (TND) tarafindan elde edilmstir. TND bobrek kayit sistemi verilerine gore
SDBY insidansinda ve prevalansinda saigbzlenmgtir. Son on yilda insidansta 2 Kkat,
prevalansta ise 5 kat dizeyinde saxdimustur (18). Bu arggtan iki dnemli unsur sorumiu
tutulabilir. Birincisi genel popillasyonun yeortalamasinin artmasi, ikincisi ise diabetes
mellitus (DM) Tip 2’ nin tim dunyada old@u gibi Glkemizde de epidemi halini almasidir.
Ulkemizde evre 5 kronik bobrek yetmegtiin milyon niifus baina insidansi 188 prevalansi
756 olarak belirlenngtir. TND kayitlarina gére 2008 yili sonu itibariylEirkiye’de 46210
hasta diyaliz tedavisi ile yamini stirdirmektedir (18).

Ulkemizde KBH prevalansini belirlemeye doni812 kii (izerinde yapilan Tirkiye'de
Bobrek Hastafii Prevalansi Argirmasi "Chronic Renal Disease in Turkey (CRED'
calismasi sonuclarina bakifginda tdlkemizdeki genel yskin nifusda KBH sikiii % 17,6
olup her 6 kgiden birisinin bu hastaliktan etkilerglisdylenebilir. Kritik evre olarak kabul
edilen 3-5. evrelerdeki ( GFR <60 ml/dk) hasta oiaa % 5,4 dizeyinde olup yakik 2,5
milyon Kisiyi ilgilendirmektedir. BObrek hasarinin bir gésgesi olan mikroalbUmindri orani
% 11,5, makroalbuminuri orani ise % 2,3 bulugtau KBH ile ilgili bu oranlar bircok Bati
ulkesindeki (Orngin ABD de % 13 dir) orandan yiiksektir. KBH nin kadrda daha sik
oldugu, yaslanma ile hastalik riskinin belirgigekilde arttgi, kirsal bélgede yayanlarda
riskin daha fazla oldiu tahmin edilmektedirTND'nin kayit sistemi verilerine gore sayisi 50
bine yaklamis diyaliz hasta sayisi ve yillik % 3'0 gegensadranlari ile birlgtirildi ginde
KBH'nin Ulkemizdeki en 6nemli halk 8ag1 sorunlarindan biri oldiunu ve dolayisiyla

kardiyovaskuler 6limlere yol acan ciddi bir risk#@ i oldigunu kanitlar niteliktedir (17).



Tablo 3. Turkiye’de Kronik Bébrek Hastali ginin Etiyolojisi (16).

Etyoloji %
Diabetes Mellitus 27,9
Hipertansiyon 26,4
Kronik Glomerulonefrit 8,7
Polikistik Bobrek Hastaliklari 4,4
Piyelonefrit 4,2
Amiloidoz 2,1
Renal vaskuler hastalik 1,2
Bilinen diger nedenler 7,8
Nedeni Belli Olmayanlar 16,1
Bilgi yok 1,3
Toplam 100

Kronik Bobrek Hastali ginin Tedavisi

A. Konservatif Tedavi: Bobrek fonksiyonlarinda belirli bir oranda azalnranidusu, ancak
vicudun ihtiyaclarini kismen de olsa ¢kyabildigi hastalarda konservatif tedavi yontemleri
kullaniimaktadir.

1. Predispozan nedenlerin ortadan kaldiriimasi:

Bobrek yetersizfiinin ciddi boyutlara gel@ ve vicudun gereksinimlerini ancak
karsilayabildigi bir donemde araya giren bazi faktorler bobrekk&wwonlarinda hizli bir
kétulesmeye yol acar. Bu faktorlerin hemen fark edilipaededilememesi durumunda son
doneme gidi hizlanir. Predispozan nedenler olarak adlandiriddaorier, sivi ve elektrolit
dengesizki, sistemik ve Uriner enfeksiyonlar, anemi, kalpteysizligi, arteriyel kan
basincinin dgiikligt veya yuksekdii, triner obstriksiyon, nefrotoksik ilaglarin veyeze
radyokontrast ajanlarin kullaniimasi, hiperkalserhiperirisemi, gastrointestinal sistem
kanamasi, altta yatan bobrek hagtaln alevlenmesi, gebelik, cerrahi gimler ve
travmalardir. Ber yeterli rezerv hala varsa, bu faktorlerin dilmetsiyle bébrekler bir stre
daha fonksiyon yapabilir. O nedenle, KBH bulunanfaeksiyonlari beklenenden daha hizli
bir sekilde bozulan tim hastalarda sayilan faktorleriarek edebilmek igin Kklinik,



biyokimyasal ve goruntileme yontemlerini kullanarayrintili incelemeler yapilmali,

saptanan faktorler tedavi edilmelidir (17).

2.Son doneme gidin yavaslatiimasi:

1. Diyet tedavisi:Proteinden kisitli bir diyet, bobrek hastaliklaniiierlemesini yavglatir.
Protein kisitlamasi ayni zamanda hiperfosfatemmegabolik asidozun daha hafif olmasina
da katkida bulunur. Bu hastalarda bitkisel protginyerine hayvansal proteinler tercih
edilmelidir. Biyolojik dezeri en yuksek olan protein yumurta akidir. sDki protein
uygulamalari 2ekilde yapilir:

1. Gunluk 0,4-0,6 gr/kg miktarinda yiiksek biyoloflkserli protein iceren diyetler. Ornek
olarak, 70 kg arligindaki bir hasta icin yakfak 40 gr protein iceren diyet yararli olur.

2. Gunluk 0,3 gr/kg miktarinda daha kisitli protégeren ve esansiyel aminoasitler veya
bunlarin keto analoglariyla desteklenen diyetlesr li rejimde de hastalara yeterli miktarda,
yani 35 kcal/kg/gun kalori verilmesi, alinan praotiei efektif kullanimi icin gereklidir (19).

2. Sistemik ve intraglomeruler hipertansiyonuntedavisi: Bobrek yetersizlikli hastalarin
hipertansiyonunda 6n planda rol oynayan iki faldédyum ve su retansiyonu ile RAAS’nin
aktivasyonudur. Normalde sistemik kan basinci eatiglomertlin afferent arteriyolunde
vazokonstriksiyon ortaya c¢ikar ve bu yiksek basinglomerdl igine iletiimesine engel
olusturur. Ancak bazi hastalarda bu otoregulasyon letegildir ve sistemik kan basincinin
140/90 mmHg dolayinda olmasi halinde bile intragdoither basin¢ ¢ok artar. O nedenle bu
hastalarda hedeflenen kan basinci diizeyi 130/80 ghmmHaltinda olmalidir (20).

Hipertansiyon (HT) tedavisinin ilksamasinda tuz kisitlamasi yapilir. Bu amagla gunlik
tuz aliminin 4 grin, bazi hastalarda 2 grin atimdirilmesi sarttir. Konverting enzim
inhibitorleri, bébrek yetersiziinin balangicinda hipertansiyonun olumsuz etkilerini en iy
sekilde onleyen ilaclardir, cinki sistemik etkilganinda glomeril efferent arteriyoliinde
selektif vazodilatasyon yaptiklari igin intraglorilr kan basincini da etkinekilde
dusurdrler. Ancak, bu ilaglar alan hastalar hipergetai ve serum kreatinin gerindeki
yikselmeler agisindan dikkatle izlenmelidir. Ozédli bobrek fonksiyonlari ciddi derecede
bozulmy hastalarda yan etkiler siktir. Bilateral renakadtenozunda bu ilaclarin kullanimi
kontrendikedir (21-24).

Kalsiyum kanal blokerleri, KBH olanlarda guverkullanilabilir. Beta blokerler, renin
inhibisyonu da yaparak hipertansiyonu etkekilde tedavi edebilir. Ancak, metabolik ve
diger yan etkilerinin sikfii nedeniyle dikkatle kullanilmalidir. Santral sengbéik bir ajan

olan alfa-metildopa, bobrek fonksiyonlari ¢cok boaw hastalarda seckin bir ilactir. Bobrek



kan akimini olumlu yonde etkilemesi ve kapgmede metabolize olmasi nedeniyle doz
ayarlama gereklifiinin olmamasi da bir avantajdir. Ancak, ilacin ssae, &1z kurulusu,
hemolitik anemi ve hepatotoksisite gibi ciddi yakileri dikkatle izlenmelidir. Bu hastalarda
ditiretik kullanimi hipertansiyon tedavisinde yaraolabilir. Tedaviye direncli olgularda
direkt vazodilator etkili bir ilag olan minoksidifjiiretik ve sempatolitik ilaclarla kombine
edilerek verilebilir (22).

3. Proteindrinin azaltilmasi: Primer olaydan kamsiz bir sekilde proteinurinin hem
kendisi, hem de yol agh hipervolemi ve hiperlipidemi bobrek hasgahin seyrini olumsuz
yonde etkiler. Bu nedenle KBH'nin tedavisi sirasinkbrtikosteroidler, siklofosfamid ve
siklosporin gibi primer olayin tedavisine yonellag uygulamalari yaninda, gigik ajanlarla
gecici birsekilde proteintrinin azaltiimasina da gdir. Bu amacla en ¢ok kullanilan ajanlar
olan konverting enzim inhibitérleri selektif bhiekilde intraglomertler basinci, dolayisiyla net
filtrasyon basincini ve bdylece de proteindriyiladar (25, 26).

4. Hiperfosfateminin tedavisi:Hastalar diyetle en ¢ok 800 mg fosfor almalidir.cak
bazi durumlarda yalnizca diyet uygulamasi ile Hgsfatemi Onlenemez; bu durumda
gidalardaki fosfor emilimini 6nlemek tGzeregoasakta fosfor bglayici ajanlar kullanilir. Bu
amacla en sik kullanilan ilaclar, oral yoldan ahralsiyum tuzlaridir. En yaygin kullanilani
kalsiyum karbonattir. Doz 0,5-2 g/gun arasindgigile Fosfat bglayici olarak kullanilan
diger bir kalsiyum tuzu kalsiyum asetat olup kalsiyluarbonata gore ciddi bir Ustigii
yoktur, maliyeti daha fazladir. Fosfatghayicilarin @unle birlikte alinmasi etkilerini arttirir.
Fosfat bglayicilarinin 6zellikle beraberinde aktif D vitamide kullanan hastalarda en sik
gorulen sakincasi hiperkalsemi geglesidir. Dolayisiyla bu iki ilaci birlikte kullanan
hastalarin serum kalsiyum duzeyinin yakindan takgeirekir. Kalsiyum iceren fosfat
baglayicilar uzun dénemde pozitif kalsiyum dengesi iamar duvarinda birikimle
sonugclanabilir. Bunun icin KBH’'nda artan koroneteathastaliina (KAH) katkida bulundgu
idda edilmektedir.

Fosfat bglayici olarak yeni bir Grin sevalemerdir, kalsiyure aliminyum
icermemektedir.Iyon desisimi yoluyla fosfati bglayarak etkili olmaktadir. Kalsiyum
karbonati tolere edemeyen veya surekli, inatci rhggéatemisi olan hastalarda bu Grinidn
kullaniimasi 6nerilmektedir. Bu alanda kalsiyumrigeyen dger yeni bir Grin de lantanum
karbonattir. Lantanum @gada ¢ok az bulunarga metaldir ve bgirsaktan emilmez, kalsiyum
bazl fosfor bglayicilara gore daha az adinamik kemik hagtaa neden olmaktadir (17).



B. Replasman Tedavileri: Yetersizlgin cok ilerledgi ve bébreklerin vicudun ihtiyaclarini
hicbir sekilde kagllayamadg durumlarda hastayr hayatta tutabilmek icin bghre
gorevlerini yerine getirecek alternatif tedavi y@mierine bgvurulur

Renal replasman tedavisi ggkilde uygulanir;

1- Hemodiyaliz

2- Periton diyalizi

3- Bébrek transplantasyonu

Renal replasman tedavisi son donem bobrek yetpiedé eksik olani yerine koyma
tedavileri olarak tanimlanan diyaliz ve bdbrek #plantasyonudur. Diyaliz tedavisi de
hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak Uzere gakilde uygulanabilmektedir.

Transplantasyon bolgia tim fonksiyonlarini yerine getirmesi acgisindagatize goére
daha seckin bir tedaweklidir (27). Diyabet ve hipertansiyon prevalan& birlikte yasli
nidfusun giderek artmasi gelecek yillarda SDBY plava&ninda artagana saret etmektedir.
Yeni bir yontem bulunana kadar bobrek nakli ve bizydim dinyada giderek daha sik
uygulanan tedaviler olacaktir (2&)lkemizde SDBY hasta sayisi her yil % 10-15 artrachit
(18). Bobrek nakliher zaman en derli replasmansekli olmakla birlikte, hastaya uygun
diyaliz yonteminin seciminde dikkat edilmesi genekwktalar vardirSDBY bulunan hastalar
her ¢ tedaviden de zaman igerisinde yararlanmaknaunda kalabilirler (29). RRT’ nin her
biri kendine 6zgu yararlara ve risklere sahiptir.

SDBY’deki replasman tedavi secenekleri Ulkeden ygkieliyuk farkliliklar gostermektedir
(30). Replasman tedavilerinin seciminde, hastanin &inm yani sira hasta tercihide g6z
Oonlne alinabilir. Bu tedavilerin birbirinin altetifaveya tamamlayicisi olabilegeve klinik
duruma gore tedavi secimining@gebilecezi hekim ve hasta tarafindan bilinmelidir.

Renal Replasmana Bglama Zamani

KBH surecindeki hastalarda bir siire sonra SDBYsgelhe bu hastalar diyaliz tedavisine
ihtiya¢ duyarlarKBH'nin en ileri gdamasi olan SDBY ‘Uremik sendrom’ da denilen, azotlu
madde ve gier yikim drtnlerinin toksik etkilerine h belirti ve bulgularin tespit edilebilir
hale geldgi klinik durumdur. Hastalar ve yakinlari glomertkdtrasyon degeri 30ml/dk’nin
altina inince renal replasman tedavi secenekldtkinaa bilgilendirilmelidir. Hasta @timi
daha iyi Kklinik sonuglar ve maliyetin diirilmesini sglar. Hasta HD tedavisine karar
verdiyse dnceden damar yolu hazirlyapiimalidir. Transplantasyon adayi olmayan ptéem
organ nakli icin canli donéri olmayan ve peritogatizi distintilmeyen hastalarda vaskuler

yolun zamaninda gianmasi gerekir. GFR 15 ml/dk’'nin altina indikte@ns hasta RRT’ ye



baslamanin risk ve yararlari acisindangddendirilmeli ve tedaviye lsdama karari ona gore
verilmelidir (17).

Ozellikle diyabetiklerde 15 ml/dk’lik bir GFRin replasmana Bnilmasi icin yeterli
oldugu kabul edilmektedir. Bu noktaya gtais bir hastada canli bdbrek vericisi var ise ya da
kadavra donoru temini mumkin ise seckin bir tedgekli olan preemptif bobrek nakli
uygulanmalidir (28)Burada 6nemli nokta, ilerleyici bobrek yetmgelolan hastalarin erken
tespit edilmesi ve bu hastalarinsgen tarzlarina ve sosyoekonomik dizeylerine uygun
tedavinin secilmesidir. Tedavi seklinin erken belirlenmesi, acil servise sbarulari,

gelisebilecek komplikasyonlari ve maliyeti 6nemli 6l¢laigaltmaktadir (31).

Diyaliz ve UygulamaSekilleri

Diyaliz, yari gecirgen bir membran aragiila hasta kani ve diyaliz soliisyonu arasinda
sivi-solut dgisimini temel alan bir tedavgeklidir. Bu degisim difizyon ve ultrafiltrasyon
olmak Uzere iki temel prensibe dayanir.

Difiizyon, membranin iki yanindaki konsantrasyarki sonucu solutun konsantrasyonu
yuksek taraftan diiik tarafa dgru gecmesidir. Ultrafiltrasyorse uygulanan basing nedeniyle
membranin bir yanindan ghr yanina sivi transferidir ve sivi beraberinderifgedeki
solutleride goturdglinden (konveksiyon) solit geimine de katki sglamis olur (27).

Diyaliz hemodiyaliz ve periton diyalinlmak Uzere ikisekilde uygulanir. Hangi diyaliz
metodunun daha uzun hastag dealimi sgladigi bugin icin net daldir. Erken veriler
hemodiyalizin periton diyalizine Gstiin olglunu 6ne surmyiolsa da son veriler PD’nin
hemodiyalize gt hatta secilmi alt gruplarda hemodiyalizden Ustin gidau gostermektedir
(32).

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, hastadan alinan kanin antikoagulasymiicut dginda makine yardimiyla
yari gecirgen bir membrandan gecirilerek sivi sajatigini yeniden dizenlenip hastaya geri
verilmesi klemidir. Ulkemizde en sik uygulanan RRT tipidir. rediyaliz kleminin
gerceklatiriimesi icin yeterli kan akimi gganmalidir (erkinde genellikle dakikada 200-600
mi/dk). Yeterli kan akimi gganmasi icin kalicl veya gecici vaskiler gigiolu gereklidir.
Gegici vaskiler gig yolu sglanmak icin gunimuizde en yaygin kullanilan yonteifh ¢
[umenli bir kataterin femoral, subklaviyen veyaeimtal juguler vene yeggrilmesidir ( 12).

Kalici vaskiler gigi yollar ise arteriyoventz greft ve arteriyovenomstifidir.

Arteriyovenoz fistll (AVF) arter ile ven arasinda pencere aciimasidir. Siklikla distalden



baslayarak on kol ve kol kullanilir. Okturulan AVF nin kullanim olgunlguna ergmesi icin
gerekli zaman kiden kksiye desismekle birlikte en az 4—6 haftadir. AVF’' nin bir ayderken
kullaniimasi 6nerilmemektedir. NFK-K/DOQI klavuziada ise AVF olgturulduktan sonra
kullanilmadan enaz 3—4 ay beklenilmesi tavsiyeneeliitedir. Eer fistll girisimi beklendgi
sekilde olmysa (lizerine dokunulgunda dolgunluk ve thrill sesi aliniyorsa) en erkemafta
sonra HD glemi bu fistl ile gercekligirilebilir (33).

Hemodiyaliz sleminin dort ana birlgeni vardir.

1-Diyalizor (filtre)

2-Diyaliz soliisyonu (diyalizat)

3-Kan ve diyaliz solisyonununstamasi igin setler/hatlar

4-Diyaliz cihazi veglemin denetlenmesi (12)

Hemodiyaliz sisteminin major komponentleri kdolasimi ve diyalizat dolgamidir. Kan
hastadan vaskuler yol kanuli ile arteryel segmentiigyalizére pompalanir ve sonra
diyalizérden hastaya vendz segmente geri doneral2ig etkinligini arttirmak amaci ile
diyalizat ve kan akimlari ters yonludir. Diyalizérlici ba kapiller veya paralel tabakalar
yapisinda olabilir Membranlarin kimyasal iggriselliloz, substituted selliloz, sentetik
selliloz veya sentetik olabilir (12). Diyaliz merabin (diyalizér) kapiller icinde hastanin
kani, kapiller arasinda ise makine tarafindan kaems diyalizat bulunur. Kan akimi 300
mil/dk’'da tutmak icgin yeterli olan gecici ya da lalidamar gigiminden alinan kan
membrandaki cok sayida kapillere pompalanir.

Kan akimina ters yonde sodyum klorlr, asetatyav bikarbonat ve deken
konsantrasyondaki potasyum iceren bir diyalizaghirgre verilir. Membrandaki difftizyon,
ure gibi kucuk molekdl @rlikli maddelerin konsantrasyon gradiyentineglbaolarak kan

tarafini birakip diyalizat tarafina hareket etmesailar.

Hemodiyalizin tercih edilecesi durumlar
1. Abdominal herni, fistul

2. Gegirilmg karin ameliyati

3. Ostomiler

4. Hijyen sorunu

5. Demans

6. Ciddi fiziksel sinirliliklar (korltk gibi)



Hemodiyaliz Tedavisinin Avantajlari

1. Hastanin diyaliz tedavisi ile haftada 2-3 ke daat ilgilenmesi, der zamanlarda serbest
olmasi

2. Metabolik denge daha az etkilegidtin obezitenin daha az sorun olmasi

3. Malnitrisyonla daha az kaasiimasi

4. Hastaneye yatma gereksiniminin daha az olmasi

5. Karina ait komplikasyonlarin gérilmemesi (30) 34

Diyaliz Tedavisinin Kontrendikasyonu

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yok Bobrek yetmezjine slik eden
bazi hastaliklarin vaginda goreceli bir kontrendikasyon vardir. Bu haklatin ortak yanlari
kronik ve tedavisi olmayan hastaliklar olmasidiu Bastalarda diyaliz tedavisi ile gerek
yasam suresi, gerekse yasam kalitesinde belirginsiyieder izlenmenstir.

Bobrek yetmeziinde diyaliz tedavisinin rélatif kontrendike olglw hastaliklar: Alzheimer
hastalgi, multi-infarkt demans, hepatorenal sendrom, alspéti ile birlikte ilerlemg siroz,
ilerlemis kanserlerdir (27)llerlemis kansere istisnai tek hastalik multipl myelomduultipl

myelomda hastalik ilerlemblsa bile diyaliz tedavisi uygulanmalidir (27).

Diyaliz Hastalarinda Mortalite

Diyaliz tedavisindeki tim gelmelere rg@men, HD hastalarinda genel toplumla
karsilatirildiginda mortalite orani hala belirgin olarak ylksekties, erkek cinsiyet ve beyaz
irk gibi demografik faktorler (35), DM ve kardiyoskiler hastaliklar gibi ek hastaliklarin
birlikte bulunmasi ve serum albumin ve kreatinirzelji gibi bazi laboratuar derleri ile
mortalite arasinda #ki oldugu bildirilmistir (36, 37).HD hastalarinda mortalitenin en énemli
nedeni kardiyovaskuler hastaliklardir. ABD’ de esigonlar ikinci Avrupada ise Ucuncu
neden olarak saptangtr (12).

Mortalite oranlarina bakildinda ulkeler arasinda belirgin farkliliklar gozepraaktadir:
Held ve ark. ABD’de bir yillik mortalite riskininag ve DM’ye gore duzeltildikten sonra
Avrupa ulkelerinden % 15 ve Japonya’dan % 33 fadthugunu bildirmglerdir (38). The
Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study (CB)Rflsmasinda, HD hastalarinin 1
yilhik mortalite oraninin Japonya’da % 6,6, Avrupkkelerinde % 15,6 ve ABD’de % 21,7
oldugu belirtilmistir (39). TND 2008 kayit raporunda; 2008 yili iginde duzeRD

Programindaki hastalarin % 10,6’nin didive en sik 6lim nedenlerinin ise kardiyavaskiler



hastaliklar (% 50), maligniteler (% 11) SVO’lar (%0,6) enfeksiyonlar (% 7,7), IS
kanamasi (% 1,5) olgu bildirilmistir (18).

Hemodiyalizde Kalite Gostergeleri

Anemi

Aneminin nedeni multifaktoryel olmasingnaen asil nedeni hasta bdbrekten eritropoietin
(EPO) hormonunun yetersiz Uretimidir. EPO, lokabdkisiye cevap olarak, deca renal
peritibuler hicrelerde Uretilir. Bobrek, gdr fonksiyonlarini kaybederken, birlikte EPO
Uretme yetengni de yitirir. Bunun sonucu olarak plazma EPO diles, aneminin derecesi
ile uyumsuz olarak diikttr. Kronik bobrek yetmeziinde major hematolojik komplikasyon
progresif ve siklikla ciddi kronik anemidir (40).réhik bobrek yetmezii anemisi tedavi
edilmedgi zaman bir¢ok fizyolojik anormalliklerle #kili bulunmustur. Bunlar; dokulara
oksijen d&ilimi ve kullaniminda azalma, kardiyak atimdasarkardiyomegali, ventrikuler
hipertrofi, angina pectoris, konjestif kalp yetmggl disiince ve mental fonksiyonlarda
azalma, menstriel siklus glgikleri, gece penis serfjmesinde azalma, immun duyarhlikta

bozulmadir. Bu anormallikler hastalarinsgien kalitesini azaltir.

NKF-K/DOQI'nin onerileri:

1.Aneminin dgerlendirilmesi: Aneminin belirlenmesinde hemoglokiiizeyi, hemotokrit
deserinden niceliksel olarak daha glidir. Premenapozal kadinlarda ve ergenlik éncesi
cocuklarda Hb < 11 gr/dl (Htc < % 33), wiin erkeklerde ve postmenapozal kadinlarda
hemoglobin (Hb) < 12 gr/dl (Htc < % 37) olgluzaman anemi g@erlendirilmelidir.

2. Hedef Hb 11 gr/dl (Htc % 33) - 12 gr/dl ¢+t 36) olmalidir (41).

Uremik toksisitenin endojen EPO uretimini bidethg!, etkisini azalttgina ve eritrositlerin
frajilitesini artirarak yan 6mrini kisafitibilinmektedir. Bu nedenle yeterli diyaliz yapmak,
dremik aneminin 6nemli bir destek tedavisidir (42)iksek etkinlikli diyaliz protokolleri ile
tedavi edilen hastalarda, eritropoez tzerine inbikatki gosteren dremik toksinlerin daha iyi
temizlendgini distindiureceksekilde yiuksek Hb deerleri saptanmtir (42). Ayrica diyaliz
yeterliginin uygun diizeyde gianmasinin (Kt/V >1,2) EPO ihtiyacini azatlbildiriimektedir
7).

Malnutrisyon
Malnutrisyon kronik diyaliz hastalarinda si&rilasilan bir problemdir. Hem HD hem de

PD hastalarinin yakjgk 1/3'ni etkilemektedir. Buna gmen kotli beslenme ile



komorbiditenin artiil bilinmektedir. Yapilan ¢cajmalarda serum albumin dizeyi ilesgan
kalitesinin iliskili oldugu gosterilmgtir (44). Ginde 0,8 g/kg’dan daha az protein alan
hastalarin morbidite ve mortalitesi yuksektir. Yétdiyaliz tedavisi olan bir hastada protein
katabolizma orani (PCR) ve diyetle protein alimiagnl g/kg/gin olmalidir. HD hastalarinda
gunliik protein alimi 1,2 gr/kg, periton diyaliz kelarinda 1,2-1,3 gr/kg 6nerilmektedir.
Onerilen ginlik enerji alimi, 60 y@& altindaki hastalarda 35 kkal /kg, 60 sya
ustindekilerde 30-35 kkal/kg'dir. Yeterli proteimegji beslenme (PEB) in tekbir
belirleyicisi olamayacandan malnitrisyon birtakim yontemlerle yuksek dkdgd ve
duyarlilikla belirlenebilir, rutin olarak yapilarubyontemler; serum albimini, 6demsiz vicut
agirhgl yuzdesi, standard vicutgidigl yizdesi, subjektif global gerlendirme, diyet
gorismeleri ve gunlukler, kreatinin, kolesterol, kreatinindeksi, BUN, antropometrik

Olcimler ve dual enerji X-ray absorbsiometri (DEXAir (12).

Damara Ulasim Yolu
Damara ukam yolu yetersizki, hemodiyalizdeki en 6nemli morbidite nedeni olup,

hemodiyaliz hastalarinin en sik hastaneye; yadenidir.

NKF-K/DOQI'nin Damara Ula sim Yolu Rehberleri:

Herhangi bir diyaliz Unitesinde yeni hastalaen az % 50’sinde A-V fistlll, eski
hastalarin %40'nin A-V fistll olmasini, % 10’danrada kalici girg yontemi olarak kateter
kullanimi olmasi 6nerilmektedir. Her merkezin damaitgim tiplerinin ve komplikasyon
oranlarinin izlenmesi icin veritabani glurmasi gerekir. Her merkeze 6zel amagclar arasinda
graft trombozu oraninin her hasta yili igin 0.5nkwtik epizodu gegmemesi, enfeksiyon
oraninin A-V fistll icin % 1, A-V graft icin % 10ungecmemesi 6nerilmektedir (33).

Uremik Osteodistrofi

Uremik kemik hastall uzun dénem diyaliz hastalarinda sik goruliir. ifypeatiroidi ile
giden kemik hastgh (osteitis fibroza) en sik goérilen kemik hagtalolma 6zellgini
korumaktadir. Bu durum hiperfosfatemi ve 1,25(@Mamin D3 dizeyinin dgtikligiinin
hizi, artmg osteoklast aktivitesi ve sonucta kemikgiilifibrozisi bu hastafii karakterize
etmektedir. Hafiften ciddiye kadar gigen siddette olup tek hana veya aliminyuma gh

kemik hastafii ile birlikte olabilir.



NKF-K/DOQUI'nin dnerileri:

1. KBH olan ve GFR’si 60 ml/dk’'nin altina @in hastalarda serum fosfor, kalsiyum ve
PTH duzeyleri dlculmelidir. Serum kalsiyum, fosfee PTH dgerlerinde anormallik tespit
edilirse ve tedavi veriliyorsa daha sik takip yagalidir.

2. Hedef PTH dgerleri

a) GFR dgeri 30-59 ml/dk arasinda olan evre 3 KBY'li hastdég PTH 35-70 pg/ml

b) GFR dgeri 15-29 ml/dk arasinda olan evre 4 KBY’li hastdég PTH 70-110 pg/ml

c) GFR dgeri 15 ml/dk’'nin altinda veya diyalize giren evreKBY’li hastalarda; PTH
150-300 pg/ml olmaldir.

3. HD’ ye giren hastalarda serum fosfor duzg+5,5 mg/dl olmalidir.

4. Duzeltilmg total kalsiyum duzeyleri 8,4-9,5 mg/dl arasindaalidir ( 43).

Hipertansiyon

SDBY hastalarinda hipertansiyon; hem bobrek getiginin hem de 6énemli bir kardiyak
komorbidite nedeni olarak ortaya cikar. Kontrollediyen HT, diyabet ve kronik GN gibi
diger bazi hastaliklarla birlikte bébrek hagtaiin son déneme varmasini hizlandirir. SDBY
hastalarinin yakkak % 80’inde HT olgur. Diyalize balamadan dnce HT prevelansi % 75-90
arasinda dgsir. Nedeni ne olursa olsun, kan basinci, SDBY’listaégarda iyi kontrol
edilmemekte, mortalite ve morbiditeyi direkt olarakkilemektedir. HT, KBH, SDBY ve
transplant dahil butin bobrek yetmgrlhastalarinda cok ytiksek kardiyovaskiler morbidite
ve mortalitenin olsgumunda dnemli role sahiptir. Kardiyovaskiler haktaf tim gelsmelere
ragmen hala en 6nemli 6lim nedenidir. HT'un etiyolojraultifaktoryeldir. Ekstraselltler sivi
artisl, sempatik sistem aktivasyonu, suprese olmayaim rangiotensin ve aldosteron aksi
major faktorlerdir. Ayrica endotel fonksiyonundaggeklik, EPO kullanimi gibi faktérler de
HT olusmasina neden olmaktadir (30).
Diyaliz Yeterlili ginin Degerlendirilmesi

SDBY hastalarinda hemodiyalizin siklikla kullandryolmasi hemodiyaliz yeterlgini bu
hastalarin morbidite ve mortalitesi acisindan @nalc¢ikarmaktadir. Bu nedenle tedavinin en
uygun dizeye cikarilabilmesi icin bircok gatia yapilimgtir. Hemodiyaliz tedavisinin en
uygun duzeye cikarilabilmesi birden fazla faktoragliolir. Hemodiyaliz yeterlilginin
gostergesi olarak uzun zaman hastalargaryasureleri kullanilngtir. Morbidite ve hayat
kalitesi daha sonralari gindeme galini(44).

Tedavi yeterliginin bazi parametrelere glanmasi ilk kez 1983 yilinda yayinlanan The
National Cooperative Dialysis Study’nin (NCDS) adian balamistir (45). Lowrie ve ark.



tarafindan yayinlanan bu gahada yiksek time-averaged concentration of ure&(Tlife) ve
kisa sureli hemodiyaliz grubuna dahil olan hastianorbidite (bu ¢caimaya gore hastaneye
yatis) ve mortaliteleri yiksek bulunngtur.

Sonucta hastalarin tre dizeyini belli bir dizeydalilmek icin diyaliz yeterliinin doz
olarak kantifiye edilmesi gerekii vurgulanmstir. Bir hastaya verilen diyalizin
belirlenmesindeki en @gou yontem, tim diyaliz boyunca kullanilan diyalizat elde edilen
drenin o6lculmesidir. Ne yazik ki bu, uygulamada @ik ve zaman alici bir yontemdir.
Dolayisiyla, tedavi sirasinda diyalizr membranikam kompartimanindan kaybolan dreyi
modelleyecek matematik yontemler ggtilmistir. Bu yaklgim, formel Ure Kkinetik
modelleme (fUKM) olarak anilir ve bir diyaliz hastada hastadangdiriya, dsaridan hastaya
ve hastanin icerisinde gerceklesen ure harekatletikileyen tim faktorleri kullanarak tre
kutle dengesi kinetiklerinin simtlasyonunu yapanrbatematik tekniktir. Ancak, UKM'nin
rutinde ve yayginsekilde kabull icin lojistik engeller vardir ve buliyaliz miktar
belirlenmesi icin basitkgirilmi s yontemlerin gelimesine yol a¢ngtir (30).

Ure Azalma Orani: Diyaliz yeterlginin en basitlgtirilmis ve en yaygin kullanilan 6lgtimii
Lowrie’nin tarif ettigi ire azalma oranidir (URR). URR, tek bir hemodg/étdavisi boyunca
BUN’ nun azalma yuzdesidir. Hesaplanmasi basittiRR (%) =100 x 1- (BUN sonra / BUN
once)

Burada BUN 0nce, diyalizden hemen 6nce ve BUN a&ase diyalizden hemen sonra
alinan kan ornekleridir. Bu analiz bicimi hem uliiteasyona bgh Ure klirensini yok
saymakta hem de (daha az ©Onemli olarak) tedavisiada Ure olgumunu hesaba
katmamaktadir (30). Kt/V fraksiyonel Ure klirensit@msil eden boyutsuz bir orandir. K;
diyalizorin dre Klirensini (ml/dk veya L/saat),diyaliz tedavi siresini (dakika veya saat);
V;ure dailim hacmini (ml veya L) belirler. Diyaliz yeterli konusunda yayinlanmi
calismalarin ¢gunda single-pool(tek havuzlu) Kt/V (spKt/V) oranrelitemizlenmesinin
Olcisu olarak kullaniimtir. NCDS calgmasini yeniden derlendiren Gotch ve Sergent
spKt/V* yi gindeme getirmlerdir. Kt/V 1,0 oldgunda diyaliz tedavisi sirasinda temizlenen
toplam hacim Ure dalim hacmine git demektir.

Bircok oligo-anurik hasta icin, Urenin konsantrasyove Urenin dalim volumu diyaliz
esnasinda ve arasindaki dénemdgigie Bu basit gorgten yola cikarak, dgsken volimde
tek havuz Ure kinetik modeli ortaya cilsnwe klinikte siklikla kullanilmaktadir. Bu modelde:
1. Ure, diyaliz sonrasi dénemde basit bir havuzdkiib

2. Diyaliz esnasinda, Ure uzadtialmasi, tim vicut konpartmanlarindattr.



3. Ure konpartmanlari, hemodiyaliz tedavileri amdsi sivi retansyonuna #a olarak
gensler, hemodiyalizde ise ultrafiltrasyonagheolarak daralir.

Daugirdas 1993 vyilinda yayinlanan makalesinde Kiity’ logaritmik bir formidille
hesaplanabile@ni gostermgtir.

Kt/V=-log(Upost/Upre-0,008t)+(4-3,5Upost/Upve]Wpre-Wpost)/Wpost
Upost= HD sonrasi Ure
Upre= HD 6ncesi Ure
Wpost= HD sonrasigarlik
Wpre= HD o6ncesi@rlk
t= HD suresi

Bu formil halen diyaliz dozu hesaplanmasi iKF-K/DOQI tarafindan 6nerilen ve en
stk kullanilan formulddr.

Dengelennsi Kt/V(equilibrium=eKt/V) ,Ure reboundu, hemodiyalizedavisinin Kt/V
olarak tarif edilebilen etkingi ile orantilidir. Yani hemodiyaliz tedavisi ne lacketkinse (belli
bir Kt/V icin daha kisa t), hemodiyaliz tedavisimdeemen sonra o6l¢tlen BUN o kadasiki
olur ve bu BUN’ a dayali Kt/V, dengelengnKt/\V' yi (eKt/V) gercekte oldgundan daha
yiuksek hesaplar. Daugirdas ve Schneditz eKt/V'\gampbamak icin “tek havuz” post diyaliz
BUN ornezine ve tedavi suresine dayali olarak nispeten Ibasformul gelstirmislerdir (59).

eKt/V = spKt/V - 0,6 x spKt/V/saat + 0,03

Burada, spKt/V, Daugirdas formulinden hesaptatek havuz Kt/\V'dir. Bu formdlle
eKt/V'yi hesaplamak icin 30. dakika postdiyaliz BUNNesi alinmasi gereksinimi ortadan
kalkmistir (46). Ayrica spKt/V, NKF-K/DOQI ¢cagma grubu tarafindan eKt/\V’ ye tercih
edilmis ve Kt/V hesaplanmasinda kullaniimasini kilavuzadderilmitir.

Renal Phycisians AssociatiofRPA) Kinik Uygulama onerileri:

Amerika Birlgik Devletleri'nde (ABD) hemodiyaliz hastalarinda, argnmortalite ile
birlikte distik hemodiyaliz dozunun artgiprevelansi, 1993'de RPA’s Clinical Practice
Guideline on Adequacy of Hemodialysis'in (hemodiyaleterliligi kurallar) yayinlanmasina
neden olmstur (47). RPA kurallari, SDBY hastasinin bakimirgmelik ilk klinik uygulama
kurallari olmasi nedeniyle 6nemlidir ve bunlarirygelasmasi, 1993-1996 yillari arasinda
URR’leri 0,65’in altinda olan hasta sayisinin azagma katkida bulunmtur. RPA kurallari,
minimum Kt/V’'nin 1,2 olmasi gereltini 6nermitir. Kt/V yerine URR’ yi kullanan

kuruluslar icin minimum 0,65’lik bir dger onerilmtir.



NKF-K/DOQI Klinik Uygulama 6nerileri:

Hemodiyaliz yeterlilgi ile ilgili NKF-K/DOQI klinik uygulama kurallart 997'de
yayinlanmg ve 2001 ve 2006’da revize ediktir. Revize edilen kurallar, KBH olan hastalar
ile SDBY hastalarinin tedavisi i¢in dnerileri igediNKF- K/DOQI kurallarinin yazarlari, RPA
kurallari ile birlikte hastalarin RPA kurallarindmerdpi dozlardan daha yiksek hemodiyaliz
dozlarindan yarar gorebilegiai 6ne siren gjer calgmalari incelemierdir. Ancak bu
calismalarda da bazi eksiklikler tespit egterdir. NKF-K/DOQI kurallarinin yazarlari,
SDBY’si olan hastalar icin uygulama onerilerindéummuslardir.

Bu uygulama onerileri;

1. Hemodiyaliz yeterlilgi 6lcimi: Tek havuz dgsken (spKt/V) modeli ile tre kinetik modeli
kullanilarak gercekkgen hemodiyaliz dozunun diizenli 6lgimu ve izlemirdmektedir.

2. Onerilen Hemodiyaliz dozu:

a. Diyabetikler, zenciler veya ¢cocuklar daitlammak tzere gercekien HD dozunun yani
Kt/V'nin en az 1.2 (URR % 65) olmasi gergkibelirtiimektedir.

b. HD dozunun minimum duzeyin altina inmemessi, recete edilen doz Kt/V 1.4 olmasi
(esdeger olarak URR % 70 olmasi) 6nerilmektedir.

c. Gerceklgen doz en az ayda bir kez o6lctlmelidir, ancak uyurmisastalarda, damara
ulasim yerinde kan akimi @ik olan hastalarda, herhangi bir nedenglib@davi kesintisi
olanlarda, kinetik modellemede buyik gdé&enlik goOsterenlere ve recete edilen dozda
degisiklik oldugu zaman daha sik bakiimalidir.

3. BUN icin kan 6rngi alinmasi: BUN 6lcumu icin kan orpealinmasinda standardizasyon
Onerilmekte ve 0zel talimatlar 6ngorulmektedir.

4. Diyaliz6rin yenidenglenmesi ve tekrar kullanimi: Diyalizérin yenidenll&aiminin tek
nedeninin ekonomik oldiu kabul edilir. Diyalizorlerin yenidenslenmesi 6nerilmektedir.
Eger hollow fiber kullaniliyorsa total hiicre hacm¢dmu ilk kullanimdan 6nce ol¢tlmeli, her
yeni uygulamadan 6nce kontrol edilmeli, toplam lelibacmi % 80'nin altina gtiigtinde
kullanilmamasi gereldi belirtilmistir.

5. Hemodiyaliz dozu sorunlari: gercejda Kt/V< 1,2 oldgu zaman duzeltici gigimlerin
ayrintilari verilir.

6. Hastanin hemodiyalize uyumunu en Ust dizeyema Hastanin konforu ve uyumunu
olumsuz yonde etkileyen intradiyalitik belirtilemi&acinma ve intradiyalitik hipotansiyon ve
kramplari en aza indirmek icin 6zel uygulamalar ksumda bilgiler verilir.



European Best Practice Guidelines’in (EBPG) Onerile:

Minimum HD dozu 3 haftalik programda eKt/V 2XspKt/V yaklasik 1,4) olmalidiiki
haftalik programlar 6nerilmemektedir. URR dlzeyi % olarak onerilmektedir. Sentetik
high-flux membranlar kullaniimalidir. Yeterli diyaér 6n yikamasi mutlaka yapilmalidir.
Endotoksin icermeyen su ve bikarbonatli sollsyokldlaniimalidir. Standart hemodiyaliz
dozu haftada 3x4 saat olmalidir (48). NKF-DOQI'm @n 2006 6nerilerine gbre en uygun
hemodiyaliz icin Kt/V en az 1,2 veya URR en az 0.6Bnalidir. Diyaliz dozunun
artirlmasinin hastalarin morbidite ve mortaliteleanlamli olarak azalt#i bircok calsmada
gosterilmitir (48, 49).Kt/V 1,2 dgal renal klirensin % 15’ine kaitik gelir. Diyaliz dozu
haricinde diyaliz hastalarinin morbidite ve mottdini etkileyen bgka faktorler de vardir;
hastalarin nuatrisyon durumlari, ko-morbidite v&l anemi derecesi, sosyo-ekonomik

durumu, kompliyansi ve hemodiyaliz icin kullanilam@mbran tipi bunlardan bazilaridir.

Ure Kinetik Modelinin Formidillendiriimesi:

Avantajlari:

Dikkatli olarak yapilirsa, tre kinetik formuliiodeli hemodiyaliz sirasinda uzaglalan
Ureyi niceliksel olarak gosterir. Beér metotlara gore bircok avantaji vardir. gidken

volimde basit bir tre havuzu olaraksdiuldigiinde, tre kinetik modelinin yararlari

[ —

. Bireysel hemodiyaliz verilmesinde kullanilabilir

2. Doz hatalari kontrol edebilir

3. Reziduel renal fonksiyonu hesaba katilabilir

4. Normalize protein katabolizma hizi (nPCR) hesagbilir

Dezavantajlari:

=

. Lojistik, bilgisayar ve bilgisayar programlariitdiyac vardir

2. Elde edilen veriler yanliolabilir

3. Diyaliz merkezi ne kadar buytikse bu modeli uggudk icin gerekecek sire o kadar uzun
olacaktir. Butun zorluklara ganen Ure kinetik modelin diyaliz tedavisinin recetadiriimesi

ve dozunun kontroliinde en etkili model gidukabul edilmektedir.

Rezidual Renal Fonksiyon:
Ure kinetik modelinde verilecek hemodiyaliz dozusagdan Rezidiial Renal Fonksiyon da
(RRF)'da hesaba katilmahdir. Uremik hastalarin @ekda RRF vardir. Dikkate alinmazsa,

gercek total Ure klirensi yaglihesaplanabilir. Hemodiyaliz esnasinda, rezidualalre



fonksiyonun, Ure klirensine etkisi ¢cok az olacakfincak diyaliz arasi dénemde, RRF pre

diyaliz BUN’unu belirginsekilde azaltacaktir.

Dozaj Hatalarinin Kontrolu

Ure kinetik modeli, verilen hemodiyaliz miktarindakatalari denetlememizi gar. Ure
kinetik modeli igin, pre ve post diyaliz BUN kongesyonunu, hemodiyaliz suresini ve
dre’nin diyalizor klirensini (kan ve diyalizat akimzlarina gore) hesaplamak gerekir.

Yukarida s6z edilgi gibi diyaliz yeterliliginin gostergesi olan Kt/V gerini klavuzlarin
onerdgi dizeyde tutmak hastalar acisindan oldukca onemKd/'V 1,2 deserinin altindaki
0,1 lik bir azalma hastalarin mortalitesinde %ik7 drtmaya neden olmaktadir (50&t/V
degerindeki 0,1 lik bir hata bile hastalarin mortakte morbitidelerinde ciddi aglara neden
olmakta ve hatalgekilde yiksek hesaplanan Kt/V @i hekime yank bir given duygusu

vermektedir. Dolayisiyla Kt/V nin dou hesaplanmasi oldukca énemlidir.

Postdiyaliz Kan Ornekleme Metotlari

Diyaliz yeterliliginin goéstergelerinden birisi olan Kt/V 6lcimi hemadiz hastasinin
saglik durumunun 6énemli bir gostergesidir ve yaygiarak kullanilan bir yontemdir. Kt/\V
hesaplamasinda kullanilan prediyaliz ve postdiy&8izN deserleri icin kan numunesinin
alinmasi ¢gunlukla hengirelerin sorumlulgu altindadir (51-53).

Hastalarin BUN dgerleri ile bu dgerlerden hesaplanan Kt/V oranlari hastalarin
farmakolojik veya nonfarmakolojik tedavilerinin dgrdenmesinde énemli bir kriterdir (54).
Bu nedenle prediyaliz ve postdiyaliz BUN Olcimunigkan numunesinin gou teknikle
alinmasi ve dgerlendiriimesi son derece dnemlidirediyaliz ve postdiyaliz BUN gerleri
icin kan numunesinin klavuzlarin 6netdiuygun tekniklerle alinmamasi Kt/V hesabinda
yanliliklara ve hatali tedavinin yapilmasina neden tilabi
Kt/V hesaplamasi icin kan numunelerinin teminindes& yapilan hatalar.

Prediyaliz BUN’ nun serum fizyolojik ile seyneis olmasi
Prediyaliz BUN’ nun diyaliz sdadiktan sonra alinmasi

Postdiyaliz BUN’ nun diyaliz bitmeden alinmasi

P w0 NP

Postdiyaliz BUN'nun kilavuzlarda belirtilen akimzlari ve strelerine tam uyulmadan
alinmasi

5. Laboratuar hatalari



Kt/V o6lcumu, deerlendiriimesi hakkinda genikapsaml bircok yayina gamen hala
diyaliz Unitesinde gorevli hekimler ve heineler arasinda kan numunelerinin teminin de
kullanilan teknikler konusunda keukliklar vardir.

Uysal ve arkadéari hengirelerin teorik bilgi dizeyi ile uygulamalardaki tadari
belirlemek amaciyla yagi calsmasinda, hegirelerin bazi slem basamaklari ile ilgili yeterli
bilgiye sahip olmalarina gmen pratik uygulamada hata yaptiklarini tespit gtm(55). Bu
durum pratik uygulama alanlarindaki hgralerin d@ru teorik bilgiye sahip olsalar bile post
diyaliz kan numunesi alinmasi sirasinglam basamaklarinda hata yapma olgsili ortaya
cikarmaktadir. Postdiyaliz kan ©6rneklemesi icin afizin tamamlanmasindan sonra
hemodiyaliz makinesinde bircok ek ayar yapiimal bekleme surelerine dikkat edilmesi
gereklidir. Bu nedenle Kt/V hesaplanmasinda enafdzhta postdiyaliz kan 6rneklemesi
sirasinda yapilmaktadir. Diyaliz yetediliprediyaliz ve postdiyaliz BUN 6l¢cimlerine gore
deserlendiriliyorsa kan ornekleri kabul edilgnibelirli prosedirler kullanilarak alingi
olmahdir. Her iki 6rnek de (prediyaliz ve postdiga ayni tedavi doneminde alingni
olmahdir (56). Resurkilasyon gatinedeniyle postdiyaliz BUN dizeyini dahasdié 6lgme
riskinden kagcinmak icin ilk olarak diyalizérden geckan akiminin minimum 100 mi/dk
oranina yavgatiimasi gerekmektedir. Resirkile olmarkanin yeterli bir stire (genellikle 15
saniye) ornekleme portuna giaasini sglayacaksekilde, beklemek gereklidir.

Alternatif bir metod da, postdiyaliz 6rnekl@rialmadan o6nce, diyalizat BUN ¢gki
duzeyini yukselterek, kan gfi BUN dizeyine yaklgmasina yetecek sire (3 dakika)
diyalizat akgini durdurmaktir. Kan alma kilavuzlari ilk olaralkgtdiyaliz BUN 6rnginde
resurkilasyon geginin sinirlandinimasina odaklangtardir. Cunki resurkilasyon gati
gercekte verilen dozun cok yuksek tahmin edilmesiok acar. Kt/V 0,8'in altinda olan
hastalarda Kt/V dgeri 1,4 ve Uzeri hesaplanabilir. Kt/V 0,8 seviyasirtalite riskini gucli
bir sekilde arttir (56).

Postdiyaliz BUN o6rng elde etmek igin dgru zamanlama Kkritiktir. Dolayisiyla birgok
kilavuzun konusu olmgur. Fakat en sik kullanilan ve genel kabul goredFNK/DOQI
kilavuzlarndir. Hemodiyaliz tedavisi 6ncesi ve samrBUN icin kan drneklemesinin uygun
yontemleri NKF-K/DOQI 2006 hemodiyaliz yeterfili kilavuzun da ayrintili olarak
anlatilmstir. Bu guncellenmgi kilavuzlar, kicuk detaylar hari¢c, biyuk O6lcidegedi

kilavuzlarla benzerlik gosterir.



Tablo 4. Postdiyaliz BUN dlcima icin kan érneklemenetotlart K/DOQI 2006 kilavuzu

A.YAVA § KAN AKIMI METODU

1-Hemodiyaliz tamamlanirken diyalizat akimini duxdu

2-UFR ‘yi 50 ml/saate diiirtin

3- Kan akimini (pompa) 100 mi/dk’ ya diitin

4-15 saniye bekleyin

B. DIYAL IZAT AKI S| DURDURULMASI METODU

1-Hemodiyalizin tamamlanmasi ile diyalizat @ki kapatin

2-Ug dakika bekleyin

Hemodiyaliz hastalarinda ygam kalitesinin degerlendiriimesi

Son yillarda ygam kalitesi (YK) kavramiyla ghk alaninda sikca kautasiimaktadir.
Ozellikle yaam kalitesi kronik hastaliklarda énem kazanmaktaronik hastalikli bircok
hastada amac¢ sadece hayatta kalabilmgi, @gni zamanda gam kalitesini arttirmaktir.

Kalite kelime anlami olarak mikemmgiin derecesi ya da bigin ne kadar iyi yapilg
seklinde tanimlanir. Ygam Kkalitesi, bireyin kendi wamina ilskin subjektif doyumu ve
tanimlanabilir. Sglikla ilgili yasam kalitesi ise, kinin fiziksel, psikolojik ve sosyal ghgina
iliskin subjektif gorgl olarak tamimlanir. Bu tanim Diunya Sgik Orgiti'nin sghk
tanimina oldukca yakin bir tanimdir. 96an kalitesi bireyin tim gereksinimlerini kdamasi,
yasamdan doyum ggamasi, glenmeye zaman ayirmasi, emosyonel ve fiziksel durum
istenilen diizeyde olmasi,sker arasindaki ikkilerini sirdirebilmesi olarak da tanimlanir.

SDBY olan hastalarda yam kalitesi ile morbidite ve mortalite arasinda iyakir iligki
saptanmytir. Bundan dolayi hastalarin ggan kalitesini arttiracak tedavi yontemleri Gizerinde
yogunlasiimasi gereklidirKronik bobrek yetmez$i bulunan hastanin gaginin bozulmasina
ek olarak, tedaviside tibbi kurumlara bir dizeydgiimlilik getirmektedir. Renal replasman
tedavi yontemlerinden en yaygin olani hemodiyatizdemodiyaliz hastanin bir hemodiyaliz
merkezine 6mir boyu Bnmasi nedeniyle hem hastanin uyumu yoninden leehastanin

yasaminda vyarat@n desisikliklerle 06zellik gostermektedir. Bu cercevede Hayaliz



tedavisinin hastanin yam kalitesine etkisi her zaman merak konusu eturu Hastanin
yasam Kkalitesindeki d#siklikler hastanin hastalik algisindaki s¢élik ile paralellik
gostermektedir. Hemodiyaliz tedavisinin slzmmasi ile hastanin yam kalitesinde bazi
desisiklikler olmaktadir. Oncelikle hastada yorgunluktetma, giigsiizliik ve bunun getiii
yitimler 6n plana cikmaktadir.

Hemodiyaliz kisa donemde fiziksel sorunlaraglbarol gugclikleri ve genel $hk
algilanmasinda bozulmaya neden olurken uzun dondiziksel islevsellikte ve genel ghk
algisinda bozulma ile fiziksel ve emosyonel somalagl rol gucluklerine yol agcmaktadir.
Ayrica bu hastalarda normal topluma kiyaslstdanksiyete ve depresyon olmak Uzere, daha
¢ok ruhsal sorunlar ortaya cikmaktadttemodiyaliz hastalarinda yam kalitesini etkilen
faktorler arasinda Hb, hematokrit diizeyi, albunéiibf, BUN, fosfor (P), kalsiyum (Ca) gibi
biyokimsayal parametreler ve Kt/V orani, diyalizzesi, Gremi belirtilerininsiddeti, bobrek

disi eslik eden ek hastaliklar gelir (57).

Son Dénem Bébrek Yetmezfiinde Kullanilan Yasam Kalitesi Olgekleri:

SDBY’ de c¢ok cgtli YK 06lcekleri kullaniimistir. Bu 6lgeklerin YK’ni dgerlendirme,
uygulama metodu, testi sonlandirma zamani, sorusisaseferans araliklari, gorinamd,
skorlamasi ve yapilabilg diller agisindan farklilik gosterir. ¥am kalitesi dlgekleri iginde
jenerik Ozellgine sahip ve geniacili 6lcim sglayan 1992 yilinda Rand Coorpation
tarafindan getirilip kullanima sunulmg Short Form -36 (SF-36) kullanilgir. SF—-36
bircok dillere cevrilmg, Turkce icin ise bedensel hasgalolanlarda gecerligi ve guvenirlgi
Kogyigit ve ark. tarafindan tamamlanghr (58). SF-36 diyaliz hastalari veghél kisiler
arasindaki, diyaliz ve transplant hastalari aresknd;sitli derecede ilave hastgh olanlar
arasindaki, hastanede kalma suresi ve kullanildaviesayisi gibi bilinen grup siniflari
arasindaki ayirimlari gosterir. Sorulari kisadiygulamasi kolaydir ve yuksek hasta
kabullenmesine sahiptir (59, 60).

SF-36 sgikla ilgili yasam kalitesi argtirmalarinda yaygin olarak kullanilan bir dlcektir.
14 ya ve daha buyuklerin, kendi kendilerine veya bu ldmwilgilendirilms bir birey
esliginde 5-10 dakika gibi kisa bir zaman diliminde, thattelefon araciliyla da
uygulanabileceksekilde hazirlanmtir. SF-36’yI secmemiz teorik ve pratik nedenlere
dayanmaktadir. SF-36’y1 se¢cmemizin teorik nederavréEminin tanimi ve kullanimi
konusunda basili bir rehberin olmasi ve bu gilgeliyaliz hastalarinda kullaniminin uygun ve
yararli old@gunu belirten c¢admalarinin bulunmasidir. SF-36 sgan kalitesi olcgini

secmemizin pratik nedeni; 6igea kapsaml olmasina kan uygulama, dgerlendirme ve



yorumlanmasinin kolay olmasidir.10-15 dakika icinggulama tamamlanir. Ancak oOfge
onemli bir dezavantaji; uyku kontroli, cinsglevleri dezerlendirme ve aile fonksiyonu ile
ilgili bashklar icermemesidir

SF-36 klinik uygulama ve atamalarda sglik politikalarin deerlendiriimesinde ve
genel popilasyon incelenmelerinde kullaniimak utzeiéeenlenmitir. Olgcek adindan da
anlgsildigt gibi 36 maddeden ojmaktadir. 36 soru 8 Olgen deserlendiriimesini
sgzlamaktadir; bu Olcekler 1- Fiziksel fonksiyon 2-ziksel rol gucligi 3-Agn 4- Genel
sailik 5- Vitalite (Enerji) 6- Sosyal fonksiyon 7- Emsgonel rol giclgl 8- Mental saliktir.
Bunlardan ilk dordu fiziksel komponent skoru, sdirdli ise mental komponent skoru olarak
bilinir. Fiziksel fonksiyon skalasi; bir veya birk&at merdiven ¢ikma ya da bir veya bir kag
sokak oteye yurumek gibi fiziksel kisitliliklarig@r. Emosyonel ve fiziksel rol guglikleri
skalasi; fiziksel ve emosyonel problemlerin hastalaktivitelerini ne kadar kisitlagini
gosterir. Asri skalasi; vicut @ilarinin derecesini vegalarin hastanin ginluk hayatini ne
kadar etkiledtini degerlendirir. Genel gdik skalasi; hastalarin kendilerini nasil hissdtiii
ve genel olarak ghklarinin nasil olacaina dair tahminleri olcer. Vitalite skalasi; enerji
durumlarini ve yorguniu dlcer. Sosyal fonksiyon skalasi; hastalarin al&ada ve dier
gruplarla olan sosyal aktivitelerini fiziksel ve eayonel problemlerin ne kadar etkilgii
sorgular. Mental saik skalasi; anksiyete, depresyon, emosyonel boguklve psikolojik
iyilik hali gibi konularda mental gk durumunu olgcer. SF-36, herghd& alaninda puani
yukseldikce sgikla iliskili yasam kalitesi artacaksekilde pozitif olarak puanlansmtir.
Ornezin; agri skalasindaki yiksek puan azajragri durumunu gosterecektir. Skorlar her bir
skala icin ayri ayri toplanir. Katastirmalari kolaylatirmak igin sghkla iliskili yasam
alanlarinin skala puanlar dgpigralmistar. Skala puanlart en yiksek 100, ensiki O
arasinda dgsen deerler alir.

SF-36 gerek uygulamada rahat ve kolay kutfigyia gerekse gmu hasta gruplarinda
kullanish ve vyararli olmasiyla ve birgcok cetnada gecerlilik, guvenilirlik, duyarlgin
gosterilms  olmasindan dolayr kronik hastall olan hastalarda yam kalitesinin
deserlendiriimesi yoninden onerilir (61Y.asam kalitesi puanlari ile Kt/V orani, kan basinci,
hemoglobin, albimin, kalsiyum, fosfor, PTH géeleri arasinda gki olup olmadgi; yas,
cinsiyet, diyaliz siresi ile yam kalitesi arasinda planti bulunup bulunmagh bircok

calismada argtirilmistir (61).



MATERYAL VE METOD

Bu calsma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiltesi Bardastanesic Hastaliklari
AbD, Nefroloji Bilim Dali tarafindan yuratalmgiir. Calsma protokoli Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakultesi Lokal Etik Kurulu taraflan onaylanngtir (04.06.2009 tarih ve
2009/13 sayili dosya numarasi ile). #tnamanin yapildii illerin il saglik mudurlikleri ile
ilgili kurum ve kliniklerden yazili izinleri alinnstir.

Calsmaya Giresun Devlet Hastanesi diyaliz Unitesi, &bilge Devlet Hastanesi diyaliz
Unitesi, Trabzon Fatih Devlet Hastanesi diyalizésii Trabzon Numunegdim ve Arastirma
Hastanesi diyaliz tnitesi, Trabzon RTS Ozel Diyatierkezi, KTU Tip Fakiltesi diyaliz
Unitesi, Rize 82.YIl Devlet Hastanesi diyaliz Usite Rize Devlet Hastanesi Diyaliz
Unitesi’nde diyaliz tedavisi géren 330 hasta algtmi

Bir yildan daha uzun sire hemodiyaliz tedagisien 18 ygindan biyuk haftada U¢ kez
hemodiyalize giren caimaya katilmayi kabul eden, kendisiyle geti kurulabilen hastalar
calismaya alindi. Bilinci kapali olan veya mental reteegbnu nedeniyle ilaim kurulamayan
hastalar cajmaya alinmadi. Hi¢ bir hasta gmhadan 6nceki iki hafta icerisinde protein
katabolizmasinda agh yol acacak hastalik (enfeksiyon, travma vb.) rgeemiti, Kklinik
olarak stabil durumdaydilaridrari olan hastalar rezidi renal fonksiyonlarinvkgé etkisi
nedeniyle cabmaya alinmadildrari olmayan veya ihmal edilebilecek diizeyde idodan
hastalar cagmaya alindi.

Hemodiyaliz merkezindeki cafnaya katilan KBY hastalarinin fizik muayene bulgyla
boy (metre), ultra filtrasyon miktari (Litre) sona¥lik ortalama kan basinci gexleri diyaliz
oncesi ve diyaliz sonrasi vicutidiklari ve diyalizat sodyumlari, hemoglobin, aitbiin, Ca,
P, PTH, Na dgerleri ve demografik 6zellikleri hastalarin kendielen ve dosyalarindan
temin edildi. Hastalarin Ca, P, PTH gaelerinin diyaliz dncesi alinan kan numunesinden
calisildigl albimin ve hemoglobin d@erlerinin ise diyaliz sonrasi alinan kan numunesimd
calisildigr ogrenildi.

Her bir Unite iki kez ziyaret edildillk ziyareti hemodiyaliz tnitesinin kendi tedavi
deserlendirmesi icin Kt/V hesaplamak amaciyla kan noesi aldgl ginlerde yapildillk

ziyarette secilen o6rneklem grubundan konuyla ilglydinlatilmg onamlari alindi ve



calsmaya katilmayl kabul eden hastalara SF-36arya kalitesi dgerlendirme formu
uygulandi.

Ayrica diyaliz seansi biiinde calsan s&lik personeline hi¢cbir midahale yapilmadan her
hasta icin diyaliz sonrasi kan alim prosedirt goedi. Gozlemler postdiyaliz kan alma
kontrol formuna her basamak icin hatajlem veya dg@ru islem olarak kaydedildi. Post
diyaliz kan numunesi alinmasi kontrol formuna kalitka veriler bir argtirmaci tarafindan
g6zlem yoluyla toplandi. Verilerin toplanmasinddtigozlemler ayni agarmaci tarafindan
yapildi. Veri toplamasiemi sirasinda agirmaci postdiyaliz kan numunesi alan keryi
go6zlemledi ve hegirenin post diyaliz kan numunesi almgem basamaklarina uygyekilde
islemi uygulayip uygulamagini ve hangi yontemi kullangiini kontrol listesine kaydetti.

Kayit slemi, islem sirasinda yapildi. Verilerin toplanmasinda biasta bir kez
gozlemlendi.Islem sirasinda bir Bkasi tarafindan gézlemlenmekten etkilenebilecekleri
kontrol edilme délncesine neden olabilegeg6z onidnde bulundurularak henelere post
diyaliz kan numunesi alimi sirasinda gozlemlendiktaldiriimedi ancak daha Onceden
diyaliz Unitesi sorumlu hekimine bildirildi. Hemagdiliz merkezlerinin hi¢cbir mudahale
yapilmadan kendi teknikleri ile aldiklari kan ninelerinden Kt/V1 hesaplandi.

Hemodiyaliz Unitesi Kt/V1 hesaplamak icin kadmunesi aldiktan sonraki ilk diyaliz
seansli gununde tekrar ziyaret edildi. Ayni hastiaiarbu ziyarette Kt/V2 hesaplamak igin kan
nimunesi argdirici tarafindan alindi. Kan o6rneklemgemi ayni seans diyaliz 6ncesi ve
diyaliz sonrasi NFK-K/DOQI 2006 kilavuzunun ongjidyavas kan akimi metoduna gére
yapildi.

Alinan tim kan numuneleri 3000 devirde 10 Kalsantrifij edildi. +£C de muhafaza
edilerek biyokimya laboratuarina gtaildi. Dis merkezlerden alinan kan 6rneklerinde BUN
calisiimasi slemi, numunelerinin tek bir laboratuarda ayni cieazalgilmasi gereklilgi ve
numunelerin standardizasyonu icin KTU Tip Fakiltagokimya laboratuarinda ayni cihazla

yapildi.

Istatistiksel Analiz:

Hasta gruplarn arasinda Kolmogorow Simirnowstiyge deserlerin normal dalim
uygunluklari tespit edildikten sonra uygulanacatatistiki yontem belirlendi. Parametrik
kosullari tagilyan gruplardaki karlastirmalar Stutent-t testi ile parametrik skdlari tagimayan
gruplardaki kagilastirmalar ise Mann Withney-U testi ile yapildi. Hagjruplarinda deerler
arasindaki karlastirmalarda parametrik kallari tasiyan gruplarda Paired t testi, parametrik

kosullari kagllamayan gruplarda Wilcoxon testi kullanildi. Veril aritmetik ortalama *



standart sapma (S.S) olarak sunuldu. P<0,@erdéstatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Korelasyon analizleri icin Pearson korelasyon anaiesti kullanildi. P<0,05 deri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Calsmaya Giresun, Trabzon, Rize illerinden bir tanemlfyedi tanesi kamu kuruiu
olmak Uzere sekiz hemodiyaliz merkezi katgim Sekiz merkezden toplam 330 KBY hastasi
calismaya dahil edilngtir. Calismaya dahil edilen sekiz hemodiyaliz merkezinin dort
tanesinde nefroloji uzmani mevcuttu.gBr dort merkezde ise diyaliz hekigilisertifikasina
sahip pratisyen hekimler gorev yapmaktaydi.

HD’e devam eden toplam 330 hastanipogalamasi 57,7 £ 15,7 yildir. Hastalarin 133’0
(% 40,3) kadin, 197’si (% 59,7) ise erkekti. Bistadardan 315 (% 94,2) tanesi damar yolu
olarak AVF kullaniyordu. Geri kalan 15 (% 5,8) leagte damar yolu olarak gecici ve kalici

kateter kullaniyordu.

Tablo 5. Merkezlerin hasta sayilari ve cinsiyetlex gére dgilimi.

Merkez Hasta sayisi| % Cinsiyet
(n-330) E (n197) % K (a133) %

1 69 20,9 32 46,4 37 53,b
2 38 11,5 26 68,4 12 31,6
3 71 21,5 47 66,2 24 33,8
4 42 12,7 25 59,5 17 40,5
5 27 8,2 20 74,1 7 25,9
6 45 13,6 26 57,8 19 42,2
7 20 6,1 7 35,0 13 65,0
8 18 5,5 14 77,7 4 22,3




Tablo 6. Hastalarin primer bébrek hastaliklarina gére dagilimi.

Ptimer neden Hasta say1si380) Yuzdesi ( %)
HT 113 34,2
DM 78 23,6
PKBH 32 9,7
GN 27 8,2
Urolojik nedenler 25 7,5
Nedeni bilinmeyen 37 11,2
Bilinen diger nedenler 18 5,6
Toplam 330 100

Hastalarin primer bobrek hastaliklarina goegildnina bakildginda, en sik boébrek
hastalgl nedeninin HT (% 34,2), daha sonraki nedenlernD$/ (% 23,6), PKBH (% 9,7)
kronik glomerulonefrit (% 8,2) ve urolojik (% 7,5edenler oldgu tespit edilmgtir.

Tablo 7. Hastalarin komorbitidelerine gore dgilimi.

Komorbitide Hasta sayisi {B30) Yuzdesi ( %)
Yok 130 39,4
HT 75 22,7
DM 16 4.8
DM+HT 34 10,3
DM+KAH 22 6,7
DM+KY 6 1,8
KAH 26 7,9
SVO 10 3,1
Diger 11 3,3
Toplam 330 100

Hastalarin komorbitidelerine goére gdanina bakildginda; hastalarin % 39,4’ de
komorbitide yoktu. Hastalarin % 18,8 de DM ile likte eslik eden bir komplikasyon

mevcuttu , % 16,4 ‘nun ise kardiyovaskuler hagtahevcuttu.



Tablo 8. Hastalarin biyokimyasal dgerlerinin ve diyaliz parametrelerinin ortalamasi.

Degerler Ortalamat S.S
Hb (g/dl) 11,13 +1,43
SKB (mmHg) 126,3 +22,9
DKB (mmHg) 78,7145
Ca (mg/dl) 8,7+0,8

P (mg/dl) 5,0£1,5
PTH (pg/ml) 354,3+335,7
Alb (g/dI) 3,9+0,4

Na (mEq/L) 138,4+2,68
Ort. Diyaliz yai (ay) 60,55+53,01
UF miktari (L) 2,56%1,09
En son fistll ya (ay) 42,33+40,42
Ortalama aclilan fistll sayisi 1,69 +1,34

Hastalarin ortalama diyalize girstreleri 5 yilin tzerindeydi (60,55 ay). En sonlaag
fistulleri 3 yildan fazla (42,33 ay) kullanghardi. Her diyaliz seansinda hastalardan 2,5
litrenin Ustunde sivi cekilrgii. Yedi diyaliz merkezi diyaliz yeterligini spKt/V yontemi ile
hesaplany ve postdiyaliz kan alim tekgi olarak, kan akimi yawiatma metodunu
kullanmsti. Geriye kalan bir merkez (5. merkez) diyalieterliligini eKt/\V yontemi ile
deserlendirmsi, diyaliz bitiminden 30 dakika sonra periferden tpdgyaliz kan numunesi

almisti.



Tablo 9. Merkezlerin Kt/V1 ve Kt/V2 degerleri.

Merkez Kt/V1 Kt/V2 p

1 1,44 1,33 <0,0005
2 1,45 1,31 <0,0005
3 1,50 1,37 <0,0005
4 1,44 1,35 0,036

5 1,38 1,52 <0,0005
6 1,54 1,48 0,052
7 1,36 1,34 0,658
8 1,65 1,48 0,052

p<0,05 anlamli

Merkezlerin kendi kan alim telgniile aldiklart kanlardan hesaplanan Kt/V ( Kt/V1).
Kendimizin kilavuzlara gore alghmiz kanlardan hesaplaamiz Kt/\V( Kt/V2) dezerlerinin
merkezlere gore gaimina bakildginda; 1.2.3.4 ve 5. merkezin Kt/V1 ve Kt/V2gdeleri
arasinda istatiksel olarak anlaml fark vank@,01). Geri kalan 6,7 ve 8. merkezin Kt/V

Olcimleri arasindaki fark istatiksel olarak anladdgildi (p>0,05).

Tablo 10. Merkezlerin global Kt/V1 ve Kt/V2 degerlerinin kar silastirmasi.

KUV1 KUV2 P

SpKt/V 1,47 £0,24 1,33 +0,22 <0,0001

p<0,05 anlaml

spKt/V hesaplilarinin kaitastirildigl tablolarin Kt/V1 degerine eKt/V hesabi yapan
merkez (5. merkez) dahil edilmegtit. eKt/V hesaplayan merkez dahil edilm@dde
hemodiyaliz merkezlerinin global alarak spKt/V solam kasllastirildiginda Kt/V1 dgeri
Kt/V2 degerinden istatiksel olarak anlamli yiiksek bulugtou (p<0,0001).



Tablo 11. Kt/V degerlerinin nefroloji uzmani olan ve olmayan merkezlee gore

karsilastirmasi.

Merkezler Kt/V1 p Kt/V2 p
Nefroloji uzmani var | 1,52 £0,27 1,45+0,25

<0,044 <0,0005
Nefroloji uzmani yok | 1,46 +0,23 1,34+0,20

p<0,05 anlamh

eKt/V hesaplayan merkez dahil edilngdde nefroloji uzmani bulunan merkezlerin
ortalama global Kt/V1 deerinin nefroloji uzmani bulunmayan merkezlerin @taa global
Kt/V1 degeri arasindaki fark istatiksel olarak anlamliyd<QF044). Nefroloji uzmani bulunan
merkezlerle nefroloji uzmani bulunmayan merkezteggobal Kt/V2 degerleri agisindan
karsilastirildiginda nefrolog bulunan merkezlerin global Kt/V2 gde ile nefrolog
bulunmayan merkezlerin Kt/V2 deri arasinda istatiksel olarak anlamh fark varor
<0,0005). Nefrolog olan merkezlerin Kt/V1 ve Kt/\d&seri daha yuksekti.

Tablo 12. eKt/V ve spKt/V2 ‘nin karsilastirmasi.

eKt/V1 spKt/V2 p

Kt/V 1,3%#0,16 1,38+0,22 0,863

p<0,05 anlaml

eKt/V hesaplayan 5. merkezin kendi hesapladjlobal eKt/V1 dgeri ile diger
merkezlerin global spKt/V2 gerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoki>0,05).

Tablo 13. Kt/V < 1,2 olan hastalarin nefroloji uznani olan ve olmayan merkezlere gore

dagilimi.
Merkezler Kt/V1 < 1,2 hasta sayisi Kt/V2< 1,2 hasta sayisi
n % p n % p
Nefroloji uzmani var 13 12,4 25 18,9
< <
Nefroloji uzmani yok 28 14,1 0.803 49 24,7 0.215

p<0,05 anlamli



Kt/V1 < 1,2 olan hasta orani tiin hastalaria3®& (41 hasta ) iken Kt/V2 < 1,2 olan hasta
orani %22,4 (74 hasta) tuNefroloji uzmani olan merkezlerle nefroloji uzmasimayan

merkezler arasinda diyaliz yetersizl{Kt/\V<1,2) olan hasta orani agisindan fark yoktur

Tablo 14. Kt/V1>1,2 ve Kt/V2< 1,2 olan hastalarin afroloji uzmani olan ve olmayan

merkezlere gore dgilimi.

Merkezler Kt/V1>1,2 ve Kt/V2<1,2 hasta sayisi p
n %
Nefroloji uzmani var 18 96
Nefroloji uzmani yok 31 8,2 <0,406

p<0,05 anlamli

eKt/V hesaplayan merkez hari¢ tutugdimda Kt/V1 >1,2 oldgu halde Kt/V2 <1,2 olan
hasta sayisi 50 (% 17,5 ) dir. Nefroloji uzmaninofaerkezlerde Kt/V1 > 1,2 olgu halde
Kt/V2 < 1,2 olan hasta sayisi 18 (%.19,6) dir. idifji uzmani olmayan merkezlerde Kt/V1
>1,2 oldgu halde Kt/V2 < 1,2 olan hasta sayisi 31 (% 18j&.)iki grup arasinda istatiksel
olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).

eKt/V hesaplayan ve kan opnei diyaliz bittikten 30 dakika sonra periferderaal 5.
merkezi (27 hasta ) hari¢ tutulglinda hicbir merkez postdiyaliz kan numunesini alma
islemini kilavuzlarin 6n gordiii sekilde tamamlayamantir. En ¢ok hata postdiyaliz kan
alim teknginin ilk basamgl olan diyalizat akiminin sonlandiriimasinda yaptm Kan
akimi yavalatiimasi metodunu kullanan merkezlerden hi¢ biyatizat akimini klavuzlarin
onerdgi gibi sonlandiriimany veya minimum dgere digirmemitir. Ikinci basamak olan
UFR hizinin 50 ml/saat’e indiriimeslemi 303 hastanin sadece 46 (% 15,6) ‘sinda
uygulanmgtir. Uglincli basamakta kan akim hizi 100 ml/dakikalisirilen hasta sayisi 67
(% 22,1) dir. Post diyaliz kan orneklemgeminde son basamaktaki 15 saniyelik bekleme
suresine ise 303 hastanin sadece 29 (% 9,5)'undenustur.

Kan almaglemi diyalizat akiminin durdurulma basagnaari¢, 24 ( % 7,9) hastadagto
yapiimstir. Kan alma glemi ilk basamak hari¢ @gou yapilan 24 hastanin 11 tanesi (% 45,8)
nefrolog olan merkezlerde, 13 tanesi (% 54,2) nefr@lmayan merkezlerdedir. Bu iki grup

arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark yokfes0,005).



Tablo 15.Kt/V 1 i¢in postdiyaliz kan alma yontemindeki parametrelerin otalamalari.

Parametreler OrtalamaS.S
Bekleme siresi (sn) 12,55+10,19
Kan akim hizi (ml/dk) 192,11+67,61
UFR (ml/saat) 463,15+327,11

Tablo 16. Kt/V1, bekleme siresi, kan akim hizi vVBIFR arasindaki iliski.

Bekleme siiresi Kan akim hizi UFR
r p r P r p
Kt/vl -0,42 <0,005 0,65 <0,0005 0,16 0,005

r: Pearson korelasyon analizi p<0,05 anlamh

Kt/V1 ile merkezlerin postdiyaliz kan numunesdimasindaki bekleme siresi arasinda
istatiksel olarak anlamli negatif yonde (r= -0,42)y1f korelasyon mevcuttur. Kan akim hizi
ile Kt/V1 arasinda istatiksel olarak anlamli pdzybnde (r= 0,65) orta derecede korelasyon
vardir. UFR hiziyla Kt/V1 arasinda istatiksel olam@nlamli pozitif yonde (r= 0,16 ) c¢cok
zayif korelosyon mevcuttur. Hichir merkez kan oileekesi almadan 6nce diyalizat akimini
durdurmadg! icin (500 ml/dk. sabit tutuldiu icin) Kt/V1 ile diyalizat akim hizinin gkisi

tespit edilemengtir.

Tablo 17. Hastalarin anemi parametreleri.

Hb (g/dl) n %

<11 141 42,7

11-12 121 36,7
>12 68 20,6

Hastalarin Hb diizeyi ortalama 11,1+1,4 g/di. Bunlarin % 42,7'inde Hb < 11g/dI'nin
altindadir. % 57,3 ‘Unde Hb >11g/dl dir.



Tablo 18. Hastalarin albimin parametreleri

Albumin (g/dl) n %

<35 38 31
<3,5-4 173 52,
>4 119 B6,

Serum albimin dizeyi ortalamasi 3,9 + 0.MAgld. Hastalarin

albumini < 4 g/dI’ dir.

Tablo 19. Hastalarin diyaliz seans sureleri.

% 66,4’'Unde serum

Hemodiyaliz seansi suresi (dk) n %
240 <dk 213 64,5
240> dk 117 35,5

Hastalarin hemodiyaliz seans! siiresi ortalar2d8,88+17,0 dakikadir. Onerilen diyaliz
seans suresine ykn hasta orani ise % 35,5 tir.

Tablo 20. Hastalarin diyaliz yeterliligi (Kt/V1) parametreleri.

Kt/V1 n %
<1,2 41 12,4
1,2-1,4 90 27,2
>1,4 199 60,4
Tablo 21. Hastalarin diyaliz yeterliligi (Kt/\V2) parametreleri.

Kt/\V2 n %
<1,2 74 22,4
1,2-1,4 118 35,8
> 1,4 38 42,1




Diyaliz yeterlilgi acisindan hastalar gerlendirildiginde merkezlerin kendi 6lciimlerine
gore ortalama Kt/V dizeyi (Kt/V1) 1.47+0.24 olup, 87,6'sinda Kt/V >1,2 dir. Diyaliz
yetersizlgi olan hasta orani Kt/V<1,2 % 12,4’ tir (41 hasta )Kendi aldgimiz kan
namuanelerinden Kt/V ( Kt/V2) hesaplagthda ortalama Kt/V dizeyi 1,33+0,22 olup
Kt/V>1,2 olan hasta orani % 77,6’ dir.

Tablo 22. Hastalarin KB parametreleri.

KB (mmHgQ) n %
<140/90 259 78
>140/90 41 22

Predialitik SKB ortalamasi 126,38+27,95 mmHIKB ortalamasi 78,75+14,55 mmHg
olup hastalarimizin % 22 sinde (71 hasta) KB ¥A@@nmHg’ dir. KB <140/90 mmHg olan
hasta orani % 78’ dir (259 hasta).

Tablo 23. Hastalarin Hb ve Alb d&erlerinin Kt/V2<1,2 ve Kt/V2>1,2 degerine gore

karsilastiriimasi.

Kt/V2<1,2 KuV2>1,2 p
Hb(g/dl) 10,43+1,48 11,33+1,36 <0,0001
Alb(g/dl) 4,01+0,48 3,0310,48 <0,210

p<0,05 anlamli

Kt/V2 >1,2 olan hastalarin Hb duzeyleri ile/¥&1,2 olan hastalarin Hb dizeyleri
arasinda istatiksel olarak anlamlghii vardir (P <0,0001). Kt/V2 > 1,2 olan hastalarin Hb
duzeyleri daha yuksektir. Albimin dizeyleri acisandse iki grup arasinda istatiksel fark
yoktur (p >0,05).



Tablo 24. Kilavuzlara gore kalite hedeflerini yakahyan hasta oranlari.

Kalite hedefleri

Hedefi yakalayan hasta orani (%)

Hb >11 (g/dl) 57,3
Kt/V1 >1,2 7,6
Kt/V2 > 1,2 77,6
Alb >4 (g/dl) 36,1
3.5 <P< 5,5 (mg/dl) 55,5
150 <PTH < 300 (pg/ml) 30
8.4 < Ca<9,5 (mg/dl) 53
KB <140/90 (mmHg) 78

Tablo 25. SF-36 Ygam kalitesi 6l¢esi alt gruplarinin puan dagihmi.

SF-36 Olcekleri

Ortalama puanzS.S

Fiziksel fonksiyonellik puani 6,8+23,5
Fiziksel rol glcligl puani 65,3+£33,6
Bedensel g puani 76,0£22,7
Genel saglik puani 54,3+15,3
Vitalite (Canhlik) Puani 5083,6
Sosyal fonksiyonellik puani @&620,5
Emosyenel rol guciil puani 77,5£28,9
Mental s&lik puani 67,32+15,9




Tablo 26. Cinsiyetlere gore ygam kalitesi degzerlendirmesi.

Cinsiyet
Erkek (n=197) Kadin (n=133) D

SF-36 Olcekleri Ort. S.S Ort. S.S

Fiziksel fonksiyonellik puani 67,54:23,10 63,9824,17 0,123
Fiziksel rol glcligu puani 66,8(:33,19 63,2%234,41 0,364
Bedensel gr1 puani 77,5122,96 73,9422 .46 0,123
Genel sglik puani 55,5A15,55 52,6815,00 0,049
Vitalite (Canhlik) puani 49,3115,85 51,0#44,30 0,270
Sosyal fonksiyonellik puani 66,8120,00 67,0821,49 0,645
Emosyenel rol guckil puani 78,0/428,68 76,7629,43 0,758
Mental sglik puani 67,26:15,83 67,4816,10 0,706

p<0,05 anlamli

Cinsiyetlere gore SF-36 dlceklerinin puanlarn gesalik puani haric istatistiksel olarak

anlamh farklihk géstermemektedir (p>0,05). Gerallik anlaysl puani da cinsiyetlere goére

anlamh farklilik gosternstir (p<0,05).

Tablo 27. Yaglara gore SF-36 ygam kalitesi 6l¢ceginin dagilimi.

Ya

SF-36 olcekleri r p
Fiziksel fonksiyonellik puani -0,551 <0,0001
Fiziksel rol glcligu puani -0,488 <0,0001
Bedensel g puani -0,593 <0,0001
Genel sglik puani -0,243 <0,001
Vitalite (Canhlik) puani -0,047 0,392
Sosyal fonksiyonellik puani 0,361 <0,0001
Emosyonel rol guclgi puani 0,228 <0,0001
Mental sglk puani 0,345 <0,0001

r: Pearson korelasyon analp0,05 anlamli

Fonksiyonel durum puani, fiziksel rol giglipuani, &r puani, genel $ak anlaysi

puani ile ya arasinda negatif yonde ve istatistiksel olarakamnhl iliski vardir (p<0.01). Yani




yas arttikca bu 6lceklerin puani gliaektedir. Sosyal fonksiyon puani, emosyonel rolliggic

puani ve mental gak puani ile ya arasinda pozitif yonde istatiksel olarak anlarhkki

vardir.

Tablo 28. Diyaliz suresine gére SF-36 yam kalitesi ol¢eginin dagilimi.

Diyaliz suresi
0-7yil 8414 yil >15yil

SF-36 olgekleri Ort. Ort. S.S| Ort. S.S p
Fiziksel fonksiyonellik puani 64,71+2291 70,14H¥5, | 69,29+19,98 0,198
Fiziksel rol gucligl puani 62,96+33,16| 72,95+34,79 67,86+33,15 0,08
Bedensel gr1 puani 75,58+21,42| 78,34+24,74 72,71+34,14 0,56
Genel sglik puani 53,64+14,92| 56,22+16,69 57,86+16,02 0,31
Vitalite (Canlilik) puani 50,67+34,22 47,03+16,8D 4,20+17,30 0,58
Sosyal fonksiyonellik puani 68,20+20,6061,8+19,60 71,42+22,16| 0,47
Emosyenel rol guckil puani 79,38+26,49| 71,67+34,55 76,18 +35/64 0,134
Mental sglk puani 68,47+15,37| 63,53+18,04 67,07+15,91 0,06

p<0,05 anlamli

Diyaliz surelerine gére SF-36 olceklerinin plaau arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklihk yoktur (p>0,05).

Tablo 29. Ca, P ve PTH duzeyleri ile SF-36 puanlarin degerlendirilmesi.

Ca P PTH

SF-36 dlcekleri r p r p r p
Fiziksel fonksiyonellik puani 0,055 073[L0,147 0,007 0,082 0,1B7
Fiziksel rol gucligl puani 0,035 0,530 0,077 0,16312D 0,027
Bedensel g puani 0,043 0,440 0,197 0,0001128 0,02(@
Genel sglik puani 0,126 0,022 0,059 0,285022 0,689
Vitalite (Canlilk) puani -0,009 0,8760,020 0,718 0,002 0,973
Sosyal fonksiyonellik puani 0,033 0,550,061 0,267 -0,050 0,368
Emosyenel rol gickil puani -0,036 0,5100,067 0,224 -0,020 0,716
Mental sglik puani 0,035 0,52]9 -0,070 0,330,088  0,11(

r: Pearson korelasyon anal®i0,05 anlamli



Serum Kkalsiyum duzeyi ile genelgbk anlaysi puani arasinda pozitif yonde ve
istatistiksel olarak anlamli gki vardir (p<0,05). Serum fosfor dizeyi ile fizikse
fonksiyonellik puani ve @1 puani, arasinda pozitif yonde istatistiksel akaanlamli iliki
vardir (p<0,01). PTH dizeyi ile fiziksel rol guglii puani ve bedensefma puani arasinda

pozitif yonde istatistiksel olarak anlamligki bulunmutur (p<0,05).

Tablo 30. Hb, Alb, KT/V2 ile SF-36 puanlarinin dgerlendirilmesi.

Kt/\vV2 Hb Alb

SF-36 dlcgekleri r p r p r p
Fiziksel fonksiyonellik puani 0,114 08080,149 0,007 0,252 0,0001
Fiziksel rol gucligl puani 0,115 0,037 0,063 0,250139 0,014
Bedensel g puani 0,070 0,205 0,110 0,045275 0,0001
Genel sglik puani 0,096 0,081 0,163 0,0@B710 0,196
Vitalite (Canlihk) puani 0,131 0,017 092 0,094 0,015 0,786
Sosyal fonksiyonellik puani 0,011 0,839,098 0,076 -0,017 0,7p2
Emosyenel rol guciil puani -0,003 0,9530,001 0,988 -0,109 0,470
Mental sglik puani 0,025 0,651 0,091 0,096,061 0,269

r: Pearson korelasyon analfz0,05 anlamh

Hemoglobin dizeyi ile fonksiyonel durum puani amdai pozitif yonde ve istatistiksel
olarak anlamli ikki vardir (p<0,01). Genel ghk anlaysl puani ile hemoglobin duzeyleri
arasinda ise pozitif yonde ve istatistiksel olamakaml iliski mevcuttur (p<0,01). Ari puani
ile hemoglobin dizeyi arasinda da pozitif yondeistatistiksel olarak anlaml gki vardir
(p<0,05).Kt/V orani ile fonksiyonel durum puani arasindaipbgtnde ve istatistiksel olarak
anlaml iliski vardir (p<0,05). Fiziksel rol gugdii ve vitalite (canlilik) puanlari ile de pozitif
yonde ve istatistiksel olarak anlamlski mevcuttur (p<0,05).

Albumin duzeyi ile fonksiyonel durum puani v@rapuani arasinda pozitif yonde ve
istatistiksel olarak anlaml gki vardir (p<0,01). Fiziksel rol gugcfiii puani ile albimin
duzeyleri arasinda ise pozitif yonde ve istatigtikelarak anlaml ikki s6z konusudur
(p<0,05).



Tablo 31. SKB, DKB ve UF ile SF-36 puanlarinin dgerlendiriimesi.

SKB DKB UF

SF-36 dlcekleri r p r p r p
Fiziksel fonksiyonellik puani -0,045 07410,13 0,807 0,150 0,006
Fiziksel rol gucligl puani 0,021 0,705 0,076 0,167096 0,083
Bedensel g puani 0,015 0,791 0,076 0,1m138 0,012
Genel sglik puani -0,019 0,7340,012 0,831 0,077 0,165
Vitalite (Canlihk) puani 0,034 0,539,116 0,034 0,033 0,548
Sosyal fonksiyonellik puani -0,032 0,567,002 0,968 -0,058 0,292
Emosyenel rol guciil puani 0,022 0,690 0,017 0,798022 0,685
Mental sglik puani 0,006 0,915 0,029 0,600,069 0,213

r: Pearson korelasyon analizi p<0,05 anlamh

Predialitik SKB ile SF-36 6lcek puanlar araka istatistiksel olarak anlamligki yoktur
(p>0,05). Predialitik sistolik basing ile vitalifganhlik) puanlari arasinda pozitif yonde ve
istatistiksel olarak anlamli gki vardir (p<0,05). UF miktari ile fiziksel fonksiyn arasinda
pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamlisii mevcuttur (p<0,01). UF miktar ilega

arasinda pozitif yonde ve istatistiksel olarak amiali ski vardir (p<0,05).



5. TARTISMA

Son yillarda, hemodiyaliz tedavisi goren hiasta morbidite ve mortalite oranlarinin
azaltilmasina, yasam siresinin uzatilmasina veny&sditesinin arttirlmasina giderek artan
bir 6nem verilmektedir. Bu nedenle HD hastasinevont durumunun gerlendirilmesi,
gelecgini belirleyen risk faktorlerinin erken taninmase \gerekli Oonlemlerin alinmasi
gundeme gelmektedir. Bu risk faktorleriningbada; diyaliz yetersizgi, malnttrisyon, anemi,
damara ulgm yolu problemleri, Gremik osteodistrofi gibi ptemler yer almaktadir. Bu risk
faktorleri periyodik olarak deerlendirilmeli ve gerekli dnlemler alinmalidir.

Son 10 vyilda ulkemizde diyaliz merkezi sayisizla artmg ve diyaliz kalite
parametrelerinde o6nemli iygmeler olmgtur. Hastalarin yasam sureleri uzamm Bu
duruma Ulkemizde uygulanan hekim ve Remdiyaliz gitim ve sertifikasyon programinin
blyuk katkisi olmgtur. Bununla birlikte bircok merkezde diyaliz ydiepinin dlciminde
ayni standartlarin kullaniimamasi ya da uygulamgai@isliklarin olmasi diyaliz yeterlifi
sonugclarl gergé tam yansitmiyor olabilir mi sorusunu giindiirmektedir. Cajmamiz gerek
Dogu Karadeniz bdlgesindeki diyaliz yeterdinin durumu gereksede bildirilen diyaliz
yeterliliginin gercei ne oranda yansigiini aydinlatmaya yoneliktir.

Calgmamiza alinan hastalarin 133’0 (% 40,3) kadin, 19% 59,7) erkekti. Ya
ortalamasi 57,7+15,7 (18-94) yildi. sfientfus olarak bilinen 65 yave Ustl hasta sayisi 109
'du (% 27,3). TND 2008 verilerine gore Turkiye génde hastalarin % 44’u kadin, % 56’sI
erkek ve ya ortalamasi 51,9'yildir. 65 yave Ustl hasta orani % 36,1'dir (18). DOPPS
calismasinda hastalarin yartalamasi Avrupa’da 59,9 yil, Japonya’da 63,0walABD’de
62,1 yildi (62). USRDS verilerine gore ABD'de 65gy& Ustl hasta orani %48,3'tur (63).
Bizim vakalarimiz Turkiye ortalamasi ile benzertigstermekte olup DOPPS gahasina
katilan Ulkelere ve USRDS verilerine gére daha gien¢

Calsmamizda bobrek hastginin ilk ¢ nedeni olarak hastalarin % 34,2'indeehiansif
nefroskleroza, % 23,6'inde DM, % 9,7 PKBH ve %' @2GN ‘ye ba&li bobrek yetmez§i
tespit edildi. Hastalarin %11,2’tnde ise bobrekdlasnin nedeni bilinmemektedir.

TND 2008 verilerine gore bobrek yetmemiin ilk (¢ nedeni olarak hastalarin % 30,7'de
DM % 26,6'da HT ve % 7,6'da GN’ ye pla bobrek yetmezfii gelismisti. Hastalarin %
15,5'de ise bobrek yetmeginin nedeni belli dgildi (18).

Bobrek yetmeziinin primer nedeni olarak DOPPS gatiasinda DM; Avrupa’da % 13,8,
Japonya’da % 22,4 ve ABD'de % 36,6, glomerulong#itrupa’da % 16,2, Japonya’'da %
54,7 ve ABD’'de % 11,9, HT; Avrupa’da % 10,5, Japada % 3,6 ve ABD'de % 28,9’



oraninda tespit edilrgiir (62). USRDS 2009 verilerine gore bobrek yetmgrin primer
nedeni olarak DM (% 44) ve HT (% 27,6) ilk iki sleayaraliyordu. GN ise % 6,8 ile Gguncu
siradaydi (14). TND verileri ile verilerimiz karagtinldiginda bébrek yetmezinin nedenleri
ve oranlari HT hari¢ birbirine paralellik gosternedtr. Diger calsmalarda oldgu gibi
calsmamizda da SDBY etiyolojisinde diyabetik nefropatihipertansiyon ve
glomerulonefritlerin en sik nedenler ofglu goralmigtir. Vakalarimizda HT ki bdbrek
yetmezIgi hari¢c diger veriler TND verileriyle benzerlik gosteriyordiferilerimizin farkli
cikmasi, idrari olan hastalarin gatiaya dahil edilmemesi ve KBH’ da HT’ nun sebep midi
yoksa sonu¢ mudur kolay ayrilamamasindan kaynaldawolabilir.

DOPPS cajmasina katilan ulkelerde 6zellikle ABD’de diyabetesllitusun etiyolojik
neden olarak on planda olglu gorulmigtir, USRDS ve TND verilerine gore diyabetik
nefropati siklgl giderek artmaktadir. Bu durumun hem diyabetiktdasaninin artmasina,
hem de ysam surelerinin uzamasina gha olabilecegini dustindirmektedir. Diyabetli
hastalarda artrgiyasam surelerinden dolayr bu hasta grubunda SDBY’ lsan hasta
sayisinda argiolmustur, bundan dolayr DM sikil ve diyabetik komplikasyonlar bu hasta
grubunda artngtir.

Calsmamizda bobrek hastginin % 11,2'nin nedenini bilinmiyordu. Bu oran TNZD08
kayitlarinda % 15,5 olarak bildiriimektedir. USRD&rilerine gore hastalarin % 4,2'de
bobrek yetmezgiinin nedeni belli dgildi (14). Ulkemizdeki oranin yiiksek olmasi haatat
prediyalitik takiplerinin yetersiz#i, etiyolojiye yonelik biyopsinin az yapilmasi, holarak
HD’ ye balandiktan sonra etiyolojiye yonelik tetkiklerin yiipamasi ve nefroloji klirgine
ge¢ gonderilmesi ya da hi¢ gonderilmemesi gibi néstée aciklanabilir.

Calgmamizda damara uimn yolu olarak hastalarin % 94,2’si A-V fistul kafiiyordu.
TND 2008 verilerine gore ulkemizde kronik HD haatahin % 85,4’Unln A-V fistllden
diyalize girdgi bildiriimektedir (18).

USRDS 2009 verilerine gére HD hastalarinin %35b A-V fistllle RRT almaktaydi (14).
Hastalarin NKF-K/DOQI' nin 6nergdi sekilde % 40’tan fazlasi (33) A-V fistllle diyalize
girmekte ve yine NKF-K/DOQI'nin onerdi sekilde % 10’nun altinda (33) kalici kateterle
diyalize girmektedir. DOPPS cainasinin sonuclarina gére; mumkin @doca grafte
nazaran fistul tercih edilmesi Onerilmektedir (62)astalarimizin damara glen yolu
bakimindan kilavuzlarin dnerilerini kglama orani, TND ve USRDS verilerine gbre daha
yuksek bulunmgtur.

Gerceklgen HD seansinin siresi olarak hastalarin % 6440 @akika ve daha az, %
35,5'i 240 dakikadan daha fazla HD’e girmektediNO 2008 verilerine gore hastalarin %



90,2’ si haftada 3 kez HD’e girmektedir. TND 2008&rilerine gore haftalik seans sayisi ve
suresi gegen yillara gore artmaktadir (18).

EBPG'nin Onerdii sekilde standart hemodiyaliz dozu haftada 3x4 sda@ledir (63).
Hastalarimiz TND verilerine goére, EBPG’nin 0Oneiihér karsilama acisindan daha iyi
durumda oldgu gérinmektedir.

Calsmamizda hastalarin % 14,6'sinda koroner arter hgstKAH) tanisi mevcuttu.
Degisik nedenlerle kalp hastgl tanisi alan hasta oranimiz % 16,4 tir. DOPPSma#inda
komorbidite olarak koroner arter hasgaliAvrupa’da % 28,7, Japonya’da % 18,7, ABD'de
% 48,3 oraninda tespit edilgniKalp yetmezlgi (KY) ise Avrupa’da % 24,1, Japonya’da %
5,6, A.B.D'de % 43,9 oraninda tespit editimi (62). USRDS 2009 verilerine goére kalp
yetmezIgi orani yaklaik olarak % 33 civarinda olup bu durum diyabetilstatarda % 41'e
kadar cikmaktadir (14). Cammamizda hastalarimizin belirlenebilen kardiyak kdythte
(KAH, KY) durumu Avrupa, ABD ve Japonya’'ya goére @dalyi gibi goérinmektedir. Bu
oranin dguk olmasi genetik faktorler, yam sekli, beslenme akanliklari farkhliklarindan
kaynaklaniyor olabilir.

Hastalarimizin % 33’Unde hipertansiyon mewcuffND 2008 verilerine gére HD
hastalarinin % 40,5’ de hipertansiyon mevcuttur).(IBOPPS cajmasinda; Avrupa'da %
72,5, Japonya’'da % 56,1 ve ABD’de % 83,7 hastagartansiyon vardi (62). TND verilerine
ve DOPPS c¢ajmasina katilan Ulkelere gore hipertansif hastaiorendaha azdi.

Calsmamizda hastalarin ortalama Hb dizeyi 11,1+1,4 glgb, hastalarin % 42,7’sinde
Hb < 11 g/dl , % 36,7'sinde Hb 11-12 g/dl ve % 26{b6>12g/dI’ dir. Hastalarimizin %
57,3'0 NKF-K/DOQUI'nin onerdgi degerleri kagillamaktadir (41). Ancak EBPG’nin 6negdi
SDBY'’li hasta populasyonunun en az % 85 ve dahkasaann Hb dizeylerinin 11 g/dI'nin
Uzerinde olmasi (63) hedefine g hasta oranimiz % 57,3’tlir ve EBPG’nin dneriiarigok
gerisinde kalmaktadir.

TND 2008 verilerine gore hastalarin Hb omada1 10,9 gr/dl olup, Hb dizeyi >11 g/di
olan hasta orani % 62,5'dir (18). Hedefesala hasta oranlari agisindan verilerimiz Turkiye
ortalamasindan daha gdikti. DOPPS camasindaki bazi Ulkelerin NKF-K/DOQI'nin
onerilerini kasllama oranlari; ABD % 73, ispanya % 69, Almanya % Egiltere % 60,
Fransa % 55 ve Japonya % 23'tur (62). DOPPSmabina gore hastalarin % 53'Unin Hb <
11 g/dl dir (62). Cabmamizdaki hastalarin Hb glerleri ve kilavuzlari karlama oranlari
TND, DOPPS cajmasi ve USRDS verilerine gore genel olarak daha goétinmektedir.

Calsmamizdaki hastalarin serum albimin dizeyi ortalamdgsl+0,4 g/dl’ dir.

Kilavuzlarin 6énerdii serum albimin dizeyi olan > 4 g/dl'lik gere hastalarimizin % 36,1'i



ulasmistl. Hastalarimizin % 11,5’'inde serum albimin dize,5 g/dI'dir. Hastalarimizin %
52,4Unde serum albimin dizeyi 3,5-4 g/dI'dir. D@PRalsmasindaki hastalarin %
20,5'inde albumin dizeyi < 3,5 g/dI'dir (62). TNDO@8 verilerine gore hastalarin %
11,7'unda serum albumin dizeyi < 3,5 g/dl % 49/ albimin 3,5-4 g/dl ve hastalarin %
38,9'unda ise serum alblimin dizeyi > 4 g/dI'dir)18

TND 2008 verilerine gore hastalarin % 88,2lgrserum albimin duzeyi > 3,5 g/dl olup,
hastalarin istenilen albimin diizeylerinesata oranlari giderek artgtir (18). USRDS 2009
verilerine gore hastalarin albimin acisindan (alibien4 g/dl) kilavuzlar kaflama orani %
64,2'dir (14). Kilavuzlari kaflama acisindan hastalarimizin albimin dizeyleMD Werileri,
DOPPS cadmasindaki hastalar ve USRDS verilerine gore dahauyumdadir. Bu durum
hastalarimizin yeterli beslendiklerini géstermekted

Hastalarin % 53’0 serum kalsiyum, % 55,5 tuse fosfor ve % 30'u PTH duzeyleri
acisindan NKF-K/DOQI'nin 6nerilerini ketamaktadir (43). TND 2008 verilerine gore
serum PTH dizeyi 100-300 pg/ml arasinda olan lmasta % 36,6’dir (18). Hastalarimizda
bu oran % 42'dir. DOPPS c¢ginasindaki bazi tlkelerin serum fosfor diizeyi agdiamNKF-
K/DOQI'nin dnerilerini kagllama oranlari, % 38-% 49'dur (62). Yine ayni Ubl@h serum
PTH dlzeyi acisindan NKFK/ DOQUI'nin 6nerilerini kdama oranlari, % 18-% 29'dur (62).

Hastalarimizin serum PTH duzeyleri acisindd@PPS c¢afmasina katilan hastalar ve
TND verilerine gére NKF-K/DOQ/I'nin 6nerilerini kalama orani daha yuksek awakilde
serum fosfor ve Ca acisindan NKF-K/DOQI'nin onerile karsilama orani DOPPS
calismasindaki hastalara kiyasla hastalarimizda dahsektik

Calsmamiza katilan merkezlerden eKt/V hesaplayan mehnkez hic biri postdiyaliz kan
Oornekleme prosedurini go tamamlayamangiir. sSpKt/V hesaplayan ve post diyaliz kan
alim tekngi olarak yava kan akim metodunu kulanan yedi merkezde en faala Hk
basamakta yani diyalizat akiminin durdurulmagan@asinda yapilmnstir. Bu agama hicbir
hastada dgru yapiimamgtir. En fazla dgru uygulanan basamak ise kan akiminin 100
ml/dk.’ya disurtlmesi gamasidir. Bu basamak 67( % 22,1) hastaya uyguiamnmi

Ilk basamak hari¢c geriye kalan tim basamaklarirylsidasru sekilde uygulandii hasta
sayisi sadece 24(%7,9) tur. Merkezlerde nefrolgimaninin bulunup bulunmamasi
postdiyaliz kan numunesinin g alinip alinmamasi Uzerinde bir etkisi yoktu. ®unu¢ kan
ornekleme prosedirine uymanin tim ekibin bilgilehdesi ve ikna edilmesi ile
gerceklgebilecegini  dusiundurmitur. Ayrica merkezlerdeki hegime ve personel
yetersizliklerininde kan 06rnekleme prosedurinde ilgap hatalarda roli olabilege

unutulmamalhdir.



Calsmamiza dahil ettimiz hastalarin diyaliz yeterliliklerinin en dnentjostergesinden
biri olan Kt/V her hasta icin iki defa hesaplagtim Birincisi merkezlerin kendi aldi
postdiyaliz kan numunelerine gore hesagladKt/V degeri (Kt/V1) dir. Ikincisi ayni
hastalarda bir sonraki dializ seansinda kilavuzlénerdgi post diyaliz kan alim metotlariyla
kendimizin aldgl kan orneklerine gére yapilan 6lcimlerle hesapliakdV degeri( Kt/\VV2)
dir. Ortalama Kt/V1 dgeri 1.47+0.24 idi. Kt/V1 < 1,2 olan 41 (% 12,4) tea&t/V1 1,2-1,4
olan 90 (% 27,4) hasta ve Kt/V1>1,2 olan 199 (%4pMasta vardi. Merkezlerin kendi
hesapladil diyaliz yeterliligine gére Kt/V1> 1,2 olan hasta sayisi 289 (% 86@ja) NKF-
K/DOQI ve EBPG’nin diyaliz yeterliii 6nerilerini (Kt/\V >1,2) hastalarin % 86,5 kéryor
gOzukuyordu (43,63). Ortalama Kt/V2 @i 1,33+0.22 dir. Kt/V2 < 1,2 olan 74 (% 22,4)
hasta Kt/V2 1,2-1,4 olan 118 (% 35,8) hasta, Kt#¥2 olan 138 (% 42,1) hasta vardi.
Kendi yaptgimiz olcimlerde NKF-K/ DOQI ve EBPG'nin diyaliz etiligi onerilerini
(Kt/V>1,2) hastalarin % 77,6'sI kahyor gozukuyordu (43, 63). Kt/V1 de diyaliz yesealigi
olan hasta orani Kt/V1 < 1,2 % 12,4 tir. TND 20@&Karindaki Kt/V <1,2 olan hasta orani
% 11,3 tdr.

Merkezlerin kendi hesaplamalarinda elde edil&V1 < 1,2 diyaliz yetersiz#i olan hasta
orani % 12,4 tir. Bu oran 2008 TND kayitlarindakiatlz yetersizlgi Kt/V < 1,2 % 11,3
oranina oldukc¢a yakindir. @ou teknikle kan alingganda ve ayni hasta grubunda yeterlilik
hesaplanginda Kt/V2 <1,2 % 22,4 olmaktadir. Burada en kritiokta postdiyaliz kan
ornekleme prosedirinde yahk nedeniyle Kt/V>1,2 ( yani Kt/v1l dgrine gore diyaliz dozu
yeterli g6zuken) hastalarin bir kisminingdo teknikle kan alinginda Kt/V< 1,2 (yani Kt/V2
degerine gore diyaliz dozu yetersiz ) olarak tesbitredsidir. Bu durumda olan 50 (% 17,5)
hastamiz mevcuttu.

Tirkiye'de 2008 TND kayitlarina gore hemodiyakdavisi gormekte olan yalli& 46200
hemodiyaliz hastasinda % 17,5 lik hata yapilla yaklalk 8000 ‘den fazla hasta diyaliz
yeterliligi olmadgl halde kan alimindaki hatalar nedeniyle diyalizeyidigi varmis gibi
goruntyor olabilir. Hastalarla ilgili verilerin tégnmasi kadar énemli bir konu da verilerin
standardizasyonunu ve kabul gégkilavuzlar dgrultusunda temin edilmesidir.

Calsmamizdaki bu carpicit sonu¢ Ulkemizdeki diyaliz neztkrinin diyaliz yeterlilgini
belirlemedeki prosedirlerin doktorlar ve hgraler acisindan tekrar gerlendirilerek gerek
konunun 6nemi gerekse sorunlarin giderilebilmeisi etkin eitim ve uygulama ihtiyacinin
oldugunu goOsternstir. Diyaliz yeterliliginin dogru Olcllmesi ile hem hastalara daha etkin

tedavi sg@lanirken dgacak morbitide ve mortaliteninde azaltiimasi mumé&lacaktir.



Hastalarin yam Kalitelerini dgerlendirmek icin yap#nmiz SF-36 formlarinin
degerlendirmesi sonucunda kadin ve erkek cinsiyetydgam kalitesi arasinda anlamli bir
ili ski bulunmamgtir. Buna kagin Mittal ve ark. ABD’de 134 HD hastasindasgen kalitesini
deserlendirmek icin SF-36 kullanarak yaptiklari bitigaada erkeklerde fiziksel komponent
skoru kadinlardan 4,6 puan kadar yuksek iken mdat@ponent skorunda cinsiyet agisindan
anlamh fark saptanmasgtir (64). Mingardi ve ark. SF-36 testini kullanargiaptiklar
calismada fiziksel komponent skoru ile cinsiyet arasiadeamli iliski saptamgtir (65). Buna
karsin Blake ve ark. 144 SDBY hastasinda yaptiklarstaraada cinsiyet ile SF—-36 testinin
fiziksel ve mental komponent skorlari arasinda aedhnbir iliski tespit etmensierdir.

Ileri yasin, HD hastalari icin bir risk faktort olgu bilinmektedir (66). Owen, diyaliz
hastalarinda mortalite agtnin her hasta gandaki arts ile iligkili oldugunu belirtmstir (67).
Italya’dan Mingardi ve ark. 246 HD hastasindaaya kalitesini dgerlendirmek icin SF-36
testini kullanarak yaptiklari camada, fiziksel komponent skoru ile syarasinda ileri
derecede anlaml gki tespit etmgtir. Ancak mental komponent skoru ileskisinin daha az
oldugunu bildirmitir (65). Blake ve arkile Moreno ve ark. da benzer sonuclar bilditmi
(68, 69).

Calsmamizda literatiire uygun olarak fiziksel fonksiymmani, Fiziksel rol glckil puani,
bedensel g puani genel gk puani ile ya arasinda negatif yonde ve istatiksel olarak ileri
duzeyde anlaml gki saptanmygtir. Sosyal Fonksiyonellik puani, Emosyonel rol Iggé
puani, Mental sgik puani ile ya arasinda pozitif yonde ve istatiksel olarak ildiizeyde
anlamh iliski mevcuttu Vitalite (Canhlik) puani ile ya arasinda ise negatif korelasyon
saptamamiza gaen bu istatiksel olarak anlamli birgki degildi. Niechizal ve ark. Diyaliz
tedavi suresinin yam Kkalitesini kayda der oOlclide dglrdigund tespit etnglerdir (70).
SDBY hastalarina kiyasla daha sdk hayat kalitesi algilayan rejekte greftli diyaliz
hastalaridirilging olarak genel populasyona benzekilde daha ygi hemodiyaliz hastalari
daha yuksek bir hayat kalitesi algilayabilirler Y4€alsmamizdaki olgularinda diyaliz suresi
ile yasam kalitesi olgekleri arasinda istatistiksel olafatk bulamadik.

Olgularimizda, serum kalsiyum dizeyi ile desa&lik anlaysl puani arasinda pozitif
yonde ve istatistiksel olarak anlamliski tesbit ettik, serum fosfor dizeyi ile fiziksel
fonksiyonellik puani ve bedensegra puani, arasinda pozitif yonde istatistiksel akaileri
duzeyde anlamli gki vardi. PTH dizeyi ile fiziksel rol glcdii puani ve bedensegma puani
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlaingki bulunmuytur. Hannah ve ark. yagt
calismada sekonder hiperparatiroidinin diyaliz kalitésidislrecgi ve morbitiditeyi

arttiracgini belirtmglerdir (71). Bizim cagmamizda farkli olarak PTH dizeyi ile ggan



kalitesi Olceklerinden sadece fiziksel rol gigilipuani ve bedenselga puani arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iki vardi.

Anemi HD hastalarinin morbiditesini ve mortizdini etkileyen faktorler arasindadir (88).
Anemi eritropoetin ile duzeltiimesi hastalarin sga kalitesini, egzersiz kapasitesini,
nutrisyonunu, kardiak ve kognitif fonksiyonlarirozitif yonde etkilemektedir (72—74). NKF-
DOQI tarafindan en uygun Hb diizeyi 11 gr/dl olaod#irilmi stir.

Hb 11gr/dl, Hct % 30 altina gliigiinde mortalitenin artg belirlenmgtir (75,76). Migardi
ve ark. Hct diizeyindeki agtile diyaliz kalitesi aryl arasinda korelasyon olgiu bildirilmistir
(77). Revicki ve ark. 48 hafta sureyle prediyalimdmindeki 83 hastada yaptiklari galada,
EPO ile tedavi edilen grupta Hct'te ve sgm kalitesi skorlarinda anlaml dizelme
saptanmytir (78).

YineIspanya Diyaliz Ysam Kalitesi Cakma Grubunda Moreno ve ark. 156 stabil HD
hastasinda yaptiklari gtamada, Hct dgerlerindeki yikselmenin yam Kkalitesi Uzerine
etkisini incelemglerdir. Hb 10.2gr/d'den 12,5gr/dl'ye ylksefiinde ygam kalitesinin
anlamh bir dizeyde duzelme gozlestmi (69). Bizim calsmamizda literatirlere uygun
olarak hemoglobin diuzeyi ile fonksiyonel durum plaan genel sglik anlaysl puani, &r
puanlari arasinda pozitif yonde istatiksel olarakamli iliski saptanmytir.

Kt/V orani diyaliz yeterlilgsi gostergesi olarak derlendiriimektedir. Kt/\V orani HD
hastalarinin ygam strelerini etkileyen en 6nemli faktorlerden lokarak bilinmektedir (79—
81). NKF-DOQI son verilerine gére kabul edilen sigser 1,2’dir. Hakim ve ark. Kt/V'nin
0,89'den 1.125’e yukseltiimesiyle mortalitenin %22den %9,1’e d§tigini belirtmgtir
(82). Schleifer ve ark.’nin bulgulari da bir dnceldlismanin sonuclari ile uyumludur (83).
Lindsay ve ark. Kt/V dgeri 0,8'den dguk hastalarda morbitite % 57 iken, Kt/V g
0,9'dan blyuk oldgunda, morbidite oraninin % 13’e igdifade edilmitir (84). Literatlre
uygun olarak olgularimizda, Kt/V orani ile fiziksiinksiyon puanlari, genel @& anlaysi
fiziksel rol guclizl ve vitalite (canhlik) puanlari arasinda pozjtiinde ve istatistiksel olarak
anlamli iliski tesbit edilmgtir.

AlbUumin, malnutrisyon gostergesi olarak kullan parametrelerden biridir. Malnitrisyon
mortaliteyi ve morbiditeyi arttirmasina sebep oBergstorm protein aliminin arttiriimasiyla,
mortalitenin anlamli olarak azafgni belirtmgtir (85). Lowrie ve Lew serum albimin dizeyi
4 gr/dl Gzerindeki HD hastalarindaki mortalite aran bu dizeyin altinda serum albimin
degerine sahip hastalara oranla % 50 dahgikliolduzu bildirilmistir (86). Mittal ve ark.
fiziksel komponent skoru ile serum albimin dizeyisanda pozitif korelesyon saptafardir

(64). Bunun yaninda; yuksek serum albimin dizeyilerdaha iyi mental komponent skoru



elde etmgler, ancak anlaml fark saptamafardir. Mingardi ve ark. serum albumin diuzeyi ile
Ozellikle fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gucHil ve genel sdik skorlarinda gugli ifiki
gozlemlemglerdir (65). Calgmamiz sonucunda literattrlerle uyumlu olarak sealindizeyi
ile fiziksel fonksiyon puanlari, fiziksel rol gugi ve @&r puanlar arasinda pozitif yénde ve
istatiksel olarak anlamli gki vardi.

Hipertansiyonun iskemik kalp hasgalve konjestif kalp yetmezinden b&imsiz olarak
mortaliteye etki edip etmeglide aratirilan konular arasindadir. Cahamizda prediyalitik
sistolik basin¢ ile SF-36 0&lcek puanlari arasinda istatistiksel olasMamli iliski
saptanmamgtir, predialitik sistolik basing ile vitalite (cahk) puanlari arasinda pozitif yonde
ve istatistiksel olarak anlamli gki mevcuttur. Frochlich ve ark.’nin 1999’da yapail bir
calismada diyaliz 6ncesi yuksek arteriyel kan basincsamebrovaskuler mortaliteyi arttipdi
ancak kardiyovaskuler mortaliteyi etkilemgdigorilmistir. Buna kagin diyaliz 6ncesi
hipotansiyonun kardiyovaskiler mortaliteyi az dasaol artirdgini gozlenmgtir (87).
Hastalarimizda saptagmiz prediyalitik sistolik ve diyastolik basincinaggam kalitesi
puanlariyla kismen korelasyon gostermesi bu nedealddilir.



BONUCLAR VE ONERILER

Giresun, Trabzon ve Rize illerinde 1 6zel 7 resnh kherkezindeki cagma kriterlerini
karsilayan toplam 330 hasta gathaya alinmytir.

Hastalarin demografik verileri etyolojileri,aghara ulgam yolu, anemi varfii, PTH
duzeyleri dgerlendirildikten sonra diyaliz merkezlerinin hesag diyaliz yeterliligi
deserleri ile kendi hesaplagimiz diyaliz yeterlilgi verileri kagilastiriimistir. Son kisimda ise
hastalarin ygam kaliteleri belirlenmtir. Ayrica calsmamiza katilan hastalarin verileri TND,
USRDS ve DOPPS camasina katillan hastalarin sonugclari ile kagsridmis ve HD’ de
kalite standartlari ile ilgili kilavuzlari (NKF-K/DQI ve EBPG) kanlama oranlarina
bakilmstir.

A-Hastalarin yaortalamasi TND, USRDS ve DOPPS galasina katilan hastalarinsya
ortalamasindan daha kucuktur. Cinsiyet oranlan zédik gostermektedir. Bobrek
hastalginin nedenleri olarak ger verilerden farkli (TND ve USRDS) ilk sirada éransif
nefroskleroz, ikinci sirada diabetes mellitus veungg sirada glomerulonefritler
bulunmaktadir.

Hastalarin damara glen yolu ve diyaliz seansinin slresi yonunden Kkoddswin
Onerilerine uygun dizeydedir. g#r verilere gore A-V fistil oranimiz daha yuksektir
(%94,2).

Kardiyak problem goérilme oranigér calsmalardaki hastalardan dahasdktir. HD’e
giren hastalarimizda hipertansiyon gorilme §ikl{%33) TND verilerine ve DOPPS

Hastalarin anemi parametreleri acisindan kdkr kagilama orani DOPPS, TND ve
USRDS verilerine gére dahagliktir. Hastalarin albimin duzeyleri (4,1+0,4 gkilavuzlar
karsilama acisindan; TND, DOPPS ve USRDS verilerine gidtha yiuksek dizeydeydi.

Hastalarin serum PTH duzeyleri (351,2+301,9mpg yoninden, NKFK/ DOQI'nin
Onerilerini  kagillama orani (%32,6), DOPPS ve TND verilerine gotrahal yuksek
bulunmutur. Ayni sekilde serum fosfor ve Ca acisindan NKF-K/DOQI'ndmerilerini
karsilama orani DOPPS canasindaki hastalara kiyasla hastalarimizda dahsekiik

B-Diyaliz merkezlerinde 6zellikle postdiyalkan numunesinin alinmasinda kilavuzlara
uyma orani dgiktir. Bu nedenle bazi hastalarda diyaliz yetaggizblmasina rgmen
islemdeki hatalar nedeniyle diyaliz yetegilivarmis gibi gorilmigtar. Diyaliz yeterliligi
acisindan hastalarin Kt/v>1,2 (% 77,6)gee ile TND, DOPPS ve USRDS verileri



karsilgtirildiginda hastalarin kilavuz gerlerini kagilama oranlarinin diilk olduzu tespit
edilmistir. Ozellikle postdiyaliz kan numunelerini alanrgenelin kilavuzlarin én gordi
kritik basamaklar konusundgiglmesi daha dgru verilerin elde edilmesini giayacaktir.

C-Yaam kalitesi puanlari ile ya Hb, serum albimin prediyalitik sistolik ve diyaksk
basing ve Kt/V orani arasinda anlamlskii saptanmytir. Yas, ve ygam Kkalitesi skorlari
arasinda genelde negatif korelasyon saptanirken;settom albtimin, dizeyi ve Kt/V orani
arasinda pozitif korelasyon tespit edgtimi SDBY olan hastalarda yam kalitesi ile
morbidite ve mortalitenin arasinda ¢ok yakin bigkil saptanmygtir. Bundan dolayi hastalarin
yasam kalitesini artiracak tedavi yontemleri Gzerinldeulmasi gerekmektedir.

Sonug: Kronik hemodiyalize giren hastalariyatlz yeterliligi ile yasam kalitelerinin
periyodik deerlendiriimesi ve bunu etkileyen faktorlerin dikka@linarak duzeltiimesi
gerekmektedir.

Diyaliz merkezlerinin kayit sistemi guclenbiiveli, standartlari olgturan kilavuzlara tim
merkezlerin uymasi gianmalidir. Diyaliz hastalarinin yam siresini ve kalitesini arttirmak

icin kilavuzlardaki kalite gostergelerinega dlgtimlerle ulamak hedeflenmelidir.



7. OZET

DOGU KARADEN iz BOLGESINDE HEMODIYAL iZ ETK INLiGiNiN URE
KINETiK METODLARIYLA DE GERLENDIRILMESI

Kronik bobrek yetmezligi, yasami tehdit edénemli Olclde ¢ glcu kaybina ve ¢#li
komplikasyonlara yol acan, hemen heg gaubunu, etkileyen bir hastaliktir. Renal replasma
tedavilerindeki artan bilgi ve teknolojiye gmen, son donem bobrek yetmgrlhastalarinin
morbidite ve mortalitesi hala ylksektir.

Kronik hemodializ hastalarinda yetersiz digatiortalite ve morbiditeyi artiran pansiz
bir risk faktoraddar.

Diyaliz merkezlerinde 06zellikle postdiyaliz rkanumunesinin alinmasinda kilavuzlara
uyma orani dgiiktir. Bu nedenle bazi hastalarda diyaliz yetaggizblmasina rgmen
islemdeki hatalar nedeniyle diyaliz yetegilivarms gibi goriilmektedir. Ozellikle postdiyaliz
kan numunelerini alan personelin kilavuzlarin orrdggi kritik basamaklar konusunda
egitiimesi daha dgru verilerin elde edilmesini géayacaktir

Hemodiyaliz hastalarinda mortalite ilegkili olan yasam kalitesi belli araliklarla
degerlendirilmeli ve daha iyi yam kalitesini splamak icin ¢aba gosterilmelidir.

Sonug olarak; diyaliz merkezlerinin kayit ersi guclendirilmeli, standartlari afturan
kilavuzlara tim merkezlerin uymasigtnmali ve diyaliz hastalarinin g@m sdresini ve
kalitesini arttirmak icin kilavuzlardaki kalite gésgelerine ulgiimasi hedeflenmelidir.



8. SUMMARY

EVALUATION OF THE EFFICACY OF HEMODIALYSIS BY UREA  KINETIC
MODELLING IN EASTERN BLACKSEA REGION

Chronic renal failure is a life-threatening diseasfecting all age-groups, which leads to
work loss and various complications significanBespite the improvements in technology
and the increased knowledge about renal replacetnerapies, morbidity and mortality rates
in patients with end-stage renal disease remamée tigh.

Inadequate dialysis is an independent askofr, which enhances mortality and morbidity
in chronic hemodialysis patients.

In dialysis centers, rates of adherenceutdedines, particularly when taking post-dialysis
blood-sample, were low. Therefore, it seems likerehwas a dialysis adequacy in some
patients, although they had inadequate dialysis,all due to the mistakes in procedure.
Educating staff members, particularly the ones wake post-dialysis blood-samples, about
the critical steps which, that guidelines presaiheill enable to achieve more accurate data.

Quality of life, which is related with molitg in hemodialysis patients, should be
assessed periodically and an effort should be nrade attempt to provide better quality of
life.

In conclusion; recording systems of hemadial centers should be strenthened,
adherence to guidelines composing standarts byeatiers should be provided and, reaching
quality indicators in the guidelines should be &eg in order to improve quality of life and
life expectancy in dialysis patients.
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