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il

OZET

Hemodiyalize (HD) giren hastalarda mortalite iizerine etki eden bir ¢ok risk
faktorii vardir. Bunlarin i¢inde kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), HD hastalarindaki
en sik Olim nedenlerinden biridirr. HD hastalarinda ek hastalik durumlar,
malniitrisyon, anemi mortaliteyi en ¢ok etkiliyen diger faktorlerdir. Viicut kitle
indeksi (VKI), albumin, BUN, kreatinin, T. Kolesterol diizeyi, malniitrisyonu
gosteren parametrelerden bazilaridir.

Bu calisma stirekli HD’ye giren son donem bobrek yetmezlikli (SDBY),
hastalardaki mortaliteye etki eden risk faktorlerini arastirmak amaci ile yapildi.

Calismaya 102 hasta alindi. Hastalarin 56’s1 (%54.9) erkek, 46°s1 (%45.1)
kadindi. 70’1 (%68.6) yasamakta olup 32’si (%31.4) dlmiistli, 32 6len hastanin 18’1
(%56.2) erkek, 14’1 (%43.8) kadindi. Yas ve HD’ye baslama yasini1 anlamli bulduk
(P<0.05). Diyabetik hastalarda HD siiresi anlamli olarak diisiikdii (P<0.05). HD’ye
girme nedenleri i¢inde birinci sirada %33.3 ile DM ikinci sirada %23.5 ile HT
saptanmustir. Oliim nedenlerinde birinci olarak %53.1 KVH’lar, ikinci olarak %21.9
ile infeksiyonlar saptandi. Yasayan ve oOlen bireyler arasinda HD oncesi bakilan
kreatinin, albumin, Hb ve Hct yoniinden fark anlamli bulunmustur (P<0.05). Fakat
BUN, T.protein, Ca, P, ALP, PTH, iirik asit, T.kolesterol, trigliserit yoniinden fark
anlamsiz bulunmustur (P>0.05). Ortalama kuru agirlik, HD 6ncesi SKB ve DKB
degerleri Hepatit B, C, Sigara, Serebrovaskiiler olay, HT, Kronik akciger hastaligi
yoniinden yasayan ve Olenler karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik istatistiksel
olarak onemsiz bulundu (p>0.05). VKI, KAH ve KKY yoniinden ise gruplar aras
farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05). Albumin degeri <3.5 g/dl, Hb degeri <10 g/dl,
Het <%30, VKI <20 kg/m?, kreatinin <8 mg/dl, T. Kolesterol <150 mg/dl olan
hastalarda mortalite anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (P<0.05).

Sonug olarak Kronik HD hastalarinda yas, HD’ye baslama yasi, DM, KKY,
KAH, ortalama serum kreatinin, albumin, Hb, Hct degerleri ile albumin <3.5 g/dl
kreatininin <8 mg/dl Hb <10 g/dl Hct<%30 VKIi<20 kg/m?>ve T.Kolesterol <150
mg/dl olmasi mortaliteye etki eden parametreler olarak saptandi.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, Mortalite, Malniitrisyon, Kardiyovaskiiler

hastaliklar, Anemi
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SUMMARY

There are many risk factors that are influenced on mortality in chronic
hemodialysis patients. Cardiovascular disease is one of the most frequent cause of
mortality. Coexisting conditions malnutrition, anemia are the other risk factors that
are effected mortality in hemodialysis patients. Body mass index, albumin, blood
urea nitrogen, creatinine, total cholesterol also are some parameters of malnutrition.

This study was planed to investigate the effect of risk factors on mortality in
hemodialyzed patients.

102 patients were taken in this study. 56 (54.9 %) of the patients were men,
46 (45.1 %) of the patients were women. 70 (68.6 %) of the patients were alive and
the others were dead. 18 (56.2 %) of 32 dead patients were men, 14 (43.8 %) of them
were women. The beginning age and age of hemodialysis were found statistically
significant (p<0.05). Dialysis period was decreased significantly in the diabetic
patients (p<0.05) Diabetes mellitus was first cause (33.3 %) and hypertension was
second cause (23.5 %) at the beginnig of hemodialysis. We found Cardiovascular
disease (53.1 %) first cause and infectious (21.9 %) second cause in dead. Mean
serum creatinin, albumin hemoglobin and haematocrit were found statistically
significant in before of hemodialysis in alive and dead patients (p<0.05). But mean
serum blood urea nitrogen, total protein, calcium, phosphate, alkaline phosphatase,
intact parathyroid hormone, uric acid, total cholesterol, triglyseride were not found
significant (P>0.05). Before hemodialysis mean dry weight, systolic and diastolic
pressure, hepatit B,C, nicotine, cerebrovaskular diseases, were not found significant
in alive and dead patients (P>0.05). Body mass index, congestive heart failure and
coroner artery disease were found significant (P<0.05).

As a result, the beginning age, age of hemodialysis, diabetes mellitus,
congestive heart failure, coronery artery disease, mean serum hemoglobin,
haematocrit, albumin, creatinin, hemoglobin (<10 g/dl) haematocrit (<%30) albumin
(<3.5 g/dl), creatinin(<8 mg/dl), body mass index (<20 kg/m?) and total cholesterol
(<150 mg/dl) were determinated the risk factors on mortality in hemodialysis
patients.

Keywords: Hemodialysis, mortality, malnutrition, cardiovascular disease, anemi.



SIMGELER VE KISALTMALAR

BUN: Kan tire azotu

Ca: Kalsiyum

CUTF: Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
DEXA: Dual energy X-ray absorbsiometry

DKB: Diyastolik kan basinci

DM: Diyabetes mellitus

DOPPS: Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study
EPO: Eritropoetin

ESS: Extra selliiler s1v1

GFH: Glomeriiler filtrasyon hiz1

Hb: Hemoglobin

HD: Hemodiyaliz

IGF-1: Insiilin like growth faktor 1

KAH: Koroner arter hastaligi

KBH: Kronik bobrek hastaligi

K/DOQI: Kidney Disease Outcome Quality Initiative
KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

MI: Miyokard infarktiisii

n-PCR: normalize protein katabolizma hiz1

NKF-K/DOQI: National kidney foundation-Kidney Disease Outcome Quality

Initiative

P: Fosfor

PD: Periton diyalizi

PKB: Polikistik bobrek hastaligi

PTH: Paratroid hormon

r-HuEPO: Rekombinant insan eritropoetini
ROD: Renal osteodistrofi

RRT: Renal replasman tedavisi

SD: Standart Deviasyon

v



SDBY: Son donem bdbrek yetmezligi
SKB: Sistolik kan basinci

SVH: Sol ventrikiil hipertrofisi

SVO: Serebrovaskiiler olay

TND: Tiirk Nefroloji dernegi

TSY: Transferin saturasyon yiizdesi
USRDS: United steates renal data system
VKI: Viicut kitle indeksi

X: Ortalama
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligt (KBH) glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH)
azalmanin sonucu bdbregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin
fonksiyonlarinda kronik, ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanir (1).

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) renal replasman tedavilerinden (RRT)
biri baglanmazsa hastay1 hizla 6liime gdtiiren bir hastaliktir. RRT’leri hemodiyaliz
(HD), periton diyalizi (PD) ve renal transplantasyondur (2). HD, iilkemizde en sik
uygulanan RRT yontemidir ve 2006 Tiirk Nefroloji dernegi (TND) verilerine gore
HD hastalarinin da %80.5’in1 kapsamaktadir. PD 9%9.7, Transplantasyon %9.8’dir.
TND’nin kayitlarina gére 2006 yili sonunda izlemde olan HD hasta sayis1 33950°dir
(3).

RRT’de artan bilgi ve teknolojiye ragmen SDBY hastalarinin morbiditesi ve
mortalitesi hala yiiksektir (4). 2006 TND verilerine gére HD hastalarinin mortalite
nedenleri %50.4 Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), %10.5 Serebrovaskiiler olaylar
(SVO) %10.4 Malignite ve %7.2 Infeksiyonlardir (3).

Hastalarin ek hastalik durumlari; 6rnegin, KVH’lar santral sinir sistemi
hastaliklari, periferik vaskiiler hastaliklar, respratuar sisteme ait hastaliklar, diyabetes
mellitus (DM) veya neoplastik hastaliklarin  varligi  hastanin yasam siiresini
etkilemektedir (5). KVH’lar, diyaliz hastalarindaki en sik 6liim nedenidir. Bu
olgulardaki mortaliteden %40-50 sorumludur. Bunun yaninda kalp hastaliklari,
diyaliz hastalarinda tiim ek hastaliklarin 6nemli bir nedenidir. SDBY’de
kardiyovaskiiler riskin belirleyicileri yas, cinsiyet, aile hikayesi, hipertansiyon (HT),
sigara, DM, dislipidemi gibi geleneksel risk faktorleri ile sinirli degildir. KBH nin
neden oldugu tiremiyle iliskili geleneksel olmayan risk faktorleri de (voliim yiikiine
bagli  hipertansiyon, anemi, kalsiyum-fosfor = metabolizma  bozukluklari,

hiperkatabolizma, kronik inflamasyon ve oksidatif stres gibi) bulunmaktadir (6).



Bugiine kadar yapilan bir ¢ok calismada malnutrisyonun HD hastalarinin
yasam siiresini en ¢ok etkiliyen faktorlerden birisi oldugu gdosterilmistir (4,7-13).
Agirlhik, viicut kitle indeksi (VKI), normalize protein katabolizma hizi (n-PCR),
serum albumin, iire ve kreatinin diizeyi, malnutrisyonu gosteren parametrelerden
bazilaridir (7). Serum albumin diizeyi en ¢ok c¢alisilan ve siirviyi en ¢ok etkiliyen
parametre olarak bulunmustur (4,14). Hipoalbumineminin diyaliz hastalarinda
prognozu belirleyici en dnemli bulgu olduguna dair bir ¢cok yayin vardir (13,15).
Diisiik VKI’nin artmis mortalite icin gii¢lii bir belirleyici oldugu ve VKI <20 kg/m>
oldugu durumda mortalite riskinin en yiiksek oldugu bulunmustur (16). HD
hastalarinda  hemoglobin  (Hb) degerlerinin  yiikseltilmesinin  hastalarin
kardiyovaskiiler durumlarini iyilestirdigi, kognitif fonksiyonlar1 diizelttigi ve yasam
kalitesini arttirdig1 gosterilmistir (17).

Bu calisma siirekli hemodiyalize giren son doénem bobrek yetmezlikli

hastalardaki mortaliteye etki eden risk faktorlerini arastirmak amaci ile yapildi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Kronik Bobrek Hastahg:

2.1.1 Tamim

KBH, GFH’da azalmanin sonucu bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve
metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak
tanimlanir. Uremi; KBH nin neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri
iceren bir deyimdir ve bir¢ok kaynakta KBH ile es anlamda kullanilmaktadir (1).
Bobrek yetmezligi olan bir olguda 3 ay veya daha uzun siiren azotemi, renal
osteodistrofi, anemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde cesitli
silendirler ve radyolojik incelemelerde bilateral kiiciik bobrekler kronik hastalik
gostergeleridir (18).

KBH’da temeldeki bobrek hastaligi ne olursa olsun histolojik incelemede
glomeriiler skleroz, ekstraselliiler matriks artisi, periglomeriiler ve interstisiyel
fibrozis, tlibliler atrofi gozlenir; bu durum primer hastaliktan bagimsiz olarak
ilerleyici bobrek hasarinda ortak mekanizmalarin rol aldigini distindiirmektedir.
Ilerleyici bébrek hasari, glomeriiler hiperfiltrasyon ve hipertansiyon, hizlanmis lokal
ateroskleroz, hipertrofi ve biiyiime faktorleri ile agiklanmaya calisilmistir. Sistemik
ve glomeriiler hipertansiyon, proteiniiri, hiperlipidemi, diyetle yiiksek fosfor ve
protein alinmasi, glomeriil i¢i pihtilasma ve interstisiyel nefrit varhigi KBH’nin
ilerlemesine katkida bulunan faktorlerdir (1).

2.1.2 insidans:

Tiirkiye’de SDBY ile ilgili en saglikli veriler TND tarafindan diizenlenmistir.
TND kayitlarina goére 2006 yili sonu itibariyle Tiirkiye’de 33950 hasta HD tedavisi
ile yasamin siirdiirmektedir. 2006 yili i¢inde diizenli HD programina dahil edilen
hasta sayis1 11583°dir (3).

2.1.3 Etyoloji:



KBH bircok nedenle gelisebilir; bu nedenlerin sikligi iilkelere gore
degismektedir. Genel olarak en sik goriilen nedenler arasinda kronik glomeriilonefrit,
DM, HT, polikistik bobrek hastaligi (PKB), obstriiktif iiropati ve insterstisiyel
nefritler yer almaktadir (19).

Tablo: 2.1 SDBY 'nin nedenleri (Tiirk Nefroloji Dernegi Registry 2006) (3).

NEDEN %
1. Diyabetes mellitus 23.7
2. Hipertansiyon 22.9
3. Kronik glomertilonefrit 8.7
4. Urolojik hastaliklar 6.2
5. Polikistik bobrek hastaligi 5.8
6. Piyelonefrit 4.7
7. Amiloidoz 2.2
8. Renal vaskiiler hastalik 1.0
9. Diger nedenler 5.2
10.  Bilinmeyen 17.8
11.  Bilgi yok 1.7

2.1.4 Evreleme:
“National Kidney Foundation” un belirledigi “Kidney Disease Outcome Quality

Initiative (K/DOQI) kriterlerine gore bir siniflandirma 6nerilmektedir (20).

Tablo: 2.2 Kronik Bobrek Hastaliginin “Kidney Disease Outcome Quality Initiative
(K/DOQI) kriterlerine gore siniflandirilmasi (20).

Evre Tanim GFH(ml/dk/1.73m?)
1 Normal veya artmis GFH >90

2 Hafif diisik GFH 60-89

3 Orta derecede diisiik GFH 30-59

4 Agir derecede diisik GFH 15-29

5 Son donem bdbrek yetmezligi <15

K/DOQI:Kidney/Dialysis Outcome Quality Initiative fonksiyonel olarak
kronik bobrek hastaligini (KBH) bes evreye ayirmistir (20).




Evre 1: Normal veya artmig GFH ile birlikte bobrek hasar1 (anormal idrar
bulgular1 ve bdbrekte histolojik degisiklikler). GFH 90 ml/dk./1.73m”nin
tizerindedir.

Evre 2: GFH'!nda hafif azalma vardir. GFH 60-89 ml/dk./1.73m? arasindadur.

Evre 3: GFH'inda orta derecede azalma vardir. GFH 30-59 ml/dk./1.73m’
arasindadir.

Evre 4: GFH'inda ileri derecede azalma vardir. GFH 15-29 ml/dk./1.73m’
arasindadir.

Evre 5: Son ddénem bobrek yetmezligi. GFH 15 ml/dk./1.73m* degerinin
altindadir.

2.1.5 Klinik

Hastalarin klinik semptom ve bulgulari, bobrek yetmezliginin derecesi ve
gelisme hizi ile yakindan iligkili olmaktadir. GFH 35-50 ml/dk’nin altina inmedikce
hastalar semptomsuz olabilmektedir. Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle noktiiri ve
anemiye bagl halsizlik olup GFH 20-25 ml/dk olunca hastada iiremik semptomlar
ortaya ¢cikmaya baglamakta, 5-10 ml/dk’nin altina inince SDBY’den bahsedilmekte
ve hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi RRT’lere ihtiya¢ gostermektedirler (1).

Kronik bobrek hastaliginin klinik 6zellikleri (1, 18, 21,22).

SIVI ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi,
hiperpotasemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi goriilebilir.

SINIR SISTEMI

Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans,
konviilsiyon, polindropati, bas agrisi, sersemlik, irritabilite, kramp, konsantrasyon
bozukluklari, yorgunluk, menengism, huzursuz bacak sendromu, tik, tremor,
myoklonus, ter fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal bozukluklar1 olabilir.

GASTROINTESTINAL SISTEM

Higkirik, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, ilser, bulanti, kusma,
gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklari, 6zafajit (kandida,
herpes...), intestinal obstruksiyon, perforasyon, asit goriilebilir.

HEMATOLOJI-IMMUNOLOJI



Normokrom normositer anemi, hipokrom mikrositer anemi, eritrosit
frajilitesinde artis, kanama, lenfopeni, hiicresel ve humoral immiinitede bozulma,
hemorajik diyatez (trombositopeni, trombosit adezyon kusuru, plazma koagiilasyon
faktorleri inhibasyonu, trombosit faktor III eksikligi, kapiller gecirgenligin artmast)
goriilebilir.

KARDIYOVASKULER SISTEM

Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis ateroskleroz,
aritmi, kapak hastaligi, konjestif kalp yetmezligi (KKY) goriilebilir.

PULMONER SISTEM

Plevral s1v1, tiremik akciger, pulmoner 6dem goriilebilir.

CILT

Kagmti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, kirli toprak sarisi cilt, cilt
kurulugu, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, iiremik dokiintii, lilserasyon, nekroz
gortilebilir.

METABOLIK-ENDOKRIN SISTEM

Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiylime ve gelisme
geriligi, hipogonadizm, impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon,
hiperprolaktinemi, troid fonksiyon bozuklugu goriilebilir.

KEMIK

Uremik kemik hastaligs, D vitamini metabolizmas: bozukluklari, artrit,
amiloidoz (B2 mikroglobin) goriilebilir.

DIGER

Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, tiremik agiz kokusu, miyopati, yumusak
doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu, noktiiri
goriilebilir.

2.2 Renal Replasman Tedavileri

SDBY, RRT’lerden birisi baslanmazsa hastay1r hizla 6liime gdtiirebilen bir
hastaliktir. RRT’ler HD, PD ve renal transplantasyon’dur (2).

2.2.1 Kronik Diyalizde Tedavi Secimi:

Diyaliz siirina gelmis bobrek yetmezlikli bir hastada hangi tip diyalizin

uygulanmas1 gerektigi konusunda net smirlar ¢izmek zordur. Hastanin tibbi,



demografik ve psikososyal durumu goz Oniine alinarak kronik diyaliz tedavisi

planlanir (1,23).

2.2.1.1 Kronik Diyaliz Tedavisine Baslama Zamani:

KBH siirecindeki hastalarda bir siire sonra SDBY gelisir ve bu hastalar
diyaliz tedavisine ihtiya¢ duyarlar. Kronik diyaliz tedavisine baslamak i¢in kullanilan
en objektif parametre GFH dir. Pratik olarak kreatinin klirensi 10 ml/dk’nin altina
inince kronik diyaliz tedavisine baslanir (18,24). Kreatinin klirensi 10 ml/dk’nin
tizerinde oldugu halde hastalarda, iiremiye bagli ndropati, perikardit, malniitrisyon
veya kanama gibi belirti ve bulgular gelisirse de kronik diyaliz tedavisine
baslanmalidir. Kreatinin klirensi 10-15 ml/dk arasinda olan asemptomatik hastalarda
kronik diyaliz tedavisinin ne zaman baslatilmas1 gerektigi tartismalidir; bu hastalarda
erken diyaliz uygulamasinin yasam siiresini uzattigi ve morbiditeyi azalttigin1 6ne
siirenler oldugu gibi buna katilmayanlar da vardir. Bu hastalarda karar verirken
klinik durumun laboratuvar parametrelerinden daha énemli oldugu unutulmamalidir
(25).

2.2.1.2 KBH’da diyalize baslama endikasyonlar (25).

Kesin endikasyonlar

-Uremik perikardit

-Uremik ensefalopati veya noropati (konviilsiyon, oryantasyon bozuklugu,
konfiizyon, miyokloniis)

-Pulmoner 6dem ve tibbi tedaviye cevapsiz hipervolemi

-Kontrol altina alinamayan hipertansiyon

-Uremik kanamalar

-Sik bulant1, kusma ve halsizlik

-Kreatinin diizeyi >12 mg/dl ve Kan iire azotu (BUN) >100 mg/dl
-Akut psikoz

-Malniitrisyon

Rolatif endikasyonlar

-Hafizada ve biligsel fonksiyonlarda bozulmalar

-Erken periferal néropati

-Diiiretiklere yanitsiz periferik 6dem



-Inatc1 kasintt
-Serum kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) diizeyinin iyi kontrol edilememesi
-Eritropoietin (EPO) tedavisine direngli anemi

2.2.2 Hemodiyalizin komplikasyonlari:

HD tedavisi ile beraber pek ¢ok komplikasyon gelisebilmektedir. S6z konusu
komplikasyonlar temel olarak ii¢ baslik altinda toplanabilmektedir (13).

1-) Sik karsilasilan komplikasyonlar; Hipotansiyon, kas kramplari, bulanti-
kusma, bas agris1, gdgiis ve sirt agrisi, hipoksemi

2-) Seyrek Kkarsilasilan komplikasyonlar; Disequlibrium (dengesizlik)
sendromu, diyaliz reaksiyonlari, aritmiler, kardiyak tamponat, intrakraniyal kanama,
konviilsiyonlar, hemoliz, hava embolisi

3-) Kronik komplikasyonlar

A') Norolojik Bozukluklar

B ) Malnutrisyon

C) Anemi

D ) Renal Osteodistrofi

2.2.2.1 Norolojik Bozukluklar

Diyaliz demansi; uzun yillar diyaliz uygulanan hastalarda olusur ve konusma
dispraksisi, myoklonus, demans ve en sonunda fel¢ ve Oliim ile karakterizedir.
Aliiminyum intoksikasyonu belkide bu sendroma asil katkida bulunan durumdur,
fakat aliiminyuma maruz kalan tiim hastalarda bu sendrom gelismedigi i¢in viral
enfeksiyonlar gibi diger faktorler bunda rol oynayabilir.

Diyaliz disequilibrium; kan iire degerlerinin hizla azalmasi ile iliskili olarak
ilk birkac¢ diyaliz sirasinda olusur. Klinik, olarak bulanti, kusma, uyusukluk, bas
agrist ve nadiren felg vardir. Ekstraselliiler ve intraselliiler sivi arasinda pH, ve
ozmolalitenin hizli degisimi (diyalize bagli) nedeniyle artmis intrakraniyal basing ve
beyin O6demi sendroma neden olabilir Bu komplikasyon plazma iire
konsantrasyonlar1 belirgin yiiksek olan hastalarda 6nceden tahmin edilebilir ve daha
az soliit uzaklastiran diyaliz rejimi uygulanarak dnlenebilir (26).

2.2.2.2 Malniitrisyon

SDBY hastalarinda ¢esitli faktorler malniitrisyon gelisimine katkida

bulunmaktadir. Bu faktorlerin baslicalari ise; diyet ve liremik semptomlar nedeniyle



gida alimmin azalmasi, artmig istirahat enerjisinin ve artmis katabolizma hizinin
varligi, ayrica diyabet gibi ek hastalik durumlarinin varligi, diyaliz sirasinda olusan
protein kayiplart ve iilkemiz i¢in dnemli olan diisiik sosyoekonomik durumdur.
Malniitrisyon sikligt HD hastalarinda %23-76’dir (27,28). Malniitrisyonun tespitinde
cesitli metotlar kullanilmaktadir. Bunlarin baglicalar1 ise serum albumin, iire ve
kreatinin diizeyi, antropometrik 6l¢iimlerin, subjektif global degerlendirmenin (SGA)
ve n-PCR’1n degerlendirilmesidir (7,29,30).

Malniitrisyon tespitinde siklikla kullanilan biyokimyasal parametre serum
albumin diizeyidirr SDBY’de malniitrisyon siklikla hipoalbuminemi ile
sonu¢lanmaktadir. SDBY’de hipoalbumineminin baglica nedenleri olarak azalmis
albumin sentezi, metabolik asidozun varlig1 ve eksojen kayiplar gosterilebilir. HD
hastalar1 i¢in seans basina yaklasik 8-12 g amino asit, PD hastalar1 i¢in 8-15 g/giin
protein kayb1 olurken, bu miktar peritonit varliginda 20 g/giine kadar ulasilmaktadir
(31-33). Bir hastada yeterli diyalizden s6z edebilmek i¢in, Oncelikle beslenme
durumu iyi olmalidir (33). Yapilan calismalarda HD hastalarinda malnutrisyonun
yiiksek oranda goriildiigli, mortalite ve morbidite i¢in 6nemli bir risk faktori oldugu
gosterilmistir (34).

Kronik bobrek hastaliginda beslenmeyi etkileyen faktorler:

Beslenme bozukluguna neden olan bir ¢ok faktor s6z konusudur. Bunlar; (35)

1. Uremiye bagli anormal protein ve aminoasit metabolizmasi

2. Hiicre enerji metabolizmasinda bozukluk, asidoz, karbonhidrat intoleransi, lipid
metabolizmas1 bozukluklari

3. Yetersiz gida alimi (yetersiz diyaliz, peritoneal glukoz emilimi veya distansiyona
bagh istahsizlik, depresyon, sosyoekonomik sorunlar, tat duyusu degisiklikleri,
ilaglara bagl yan etki...)

4. Araya giren hastaliklarin (peritonit, peptik iilser, infeksiyonlar....) yol actig1
metabolik stres

5. Anabolik hormon (insiilin, somatomedin) aktivitesinde azalma, katabolik
hormonlarin (paratroidhormon, glukagon) artisi

6. Diyalizle kay1p (aminoasit, vitaminler, protein, kiiciik molekiil agirlikli soliitler)

7. Fiziksel aktivitede azalma

8. Tetkik i¢in sik sik kan alim1
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Bu faktorler nedeni ile diyaliz hastalarinin normal kisilere gore daha fazla
protein ihtiyaci oldugu asikardir. Bununla beraber yetersiz diyaliz, depresyon,
yoksulluk, diyette yapilmakta olan bir takim kisitlamalar dolayisiyla hastalarin ¢ogu
ihtiyaclarini karsilayacak miktarda gida alamazlar. Sedanter yasam tarzinin yani sira
hastalarin infeksiyonlara olan duyarliligi da istahlarin1 baskilar ve enerji
gereksinimlerini daha da arttirir. Ureminin tam olarak hangi mekanizma ile
olusturdugu bilinmemesine ragmen protein metabolizmasinda bozukluga neden
oldugu bilinmektedir. Uremik plazmanin protein sentezini inhibe ettigi ve doku
proteinlerine aminoasitlerin baglanmasini azalttigi gézlenmistir. Asidozun da protein
kullanimina negatif etkisi oldugu, protein yikimini arttirdigi cesitli ¢alismalarla
belirlenmistir. Asidoz, iskelet adalesindeki dalli zincirli keto asit dekarboksilazi
uyarir ve aminoasit katabolizmasini arttirir (35).

Biyokimyasal parametreler: Bu parametreler icinde albumin diizeyi yaygin
Olctilebilirligi ve sag kalimla kuvvetli iligkisi nedeniyle tiim hasta gruplarinda en sik
basvurulan degerdir. Diisiik serum albumin diizeyinin HD hasta grubunda
malniitrisyonun 1iyi bir gostergesi oldugu bilinmektedir (36). Albuminin yar
Omriiniin yaklagik 20 giin olmasi, intra ve ekstravaskiiler sisteme gegisinin ve sentez-
katabolizma hizinin degisken olmasi nedeniyle malniitrisyonun ge¢ déneminde yol
gbsteren bir parametre oldugu kabul edilmistir (37). Malniitrisyon diyaliz
hastalarinda mortalite ve morbiditeyi belirleyen en énemli faktdrlerden birisidir. Bu
konuda yapilmis olan ¢aligmalarda serum albumin diizeyi diisiikligii ile mortalite ve
morbidite arasindaki iliski acik¢a ortaya konulmustur. HD hastalarinda serum
albumin diizeyi 4.0 g/dI’den yiiksekse mortalite en azdir, serum albumin diizeyi 3.0
g/dl’den diisiikse mortalite ¢ok belirgin olarak artmaktadir (35).

Albumin diizeyine ilave olarak basvurulan diger beslenme parametreleri ise
serum transferrin ve prealbumin diizeyidir. Transferrin hassas ve albumine kiyasla
daha erken bir indikator olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte kullanilan EPO
ve demir tedavisinden etkilenmesi daha hassas parametrelerin arastirilmasima yol
acmustir. 200 mg/dI'nin altindaki serum diizeyinin kotii beslenmeyi gosterdigi kabul
edilmektedir Prealbumin ise yar1 émrii 2 giin olan ve SDBY’de sik kullanilan
giivenilir bir parametredir (38). Beslenme durumunun degerlendirilmesinde

kullanilan diger bir parametre de Insiilin like growth faktr (IGF-1) diizeyidir (4).
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Fakat diyetteki protein ve enerji alimi ile iliskili olarak serum diizeyi hizla degistigi
icin klinikte diger parametreler ile birlikte kullanilmaktadir (39). HD hastalarinda
prediyaliz serum kreatinin degerinin 8§ mg/dl'den ve kolesterol diizeyinin 150
mg/dl'den diisiik olmasi1 da kotii beslenme kriteridir. Diyaliz girisi diistik f{ire,
potasyum ve fosfor diizeyinin ayrica, kompleman, immunglobulin diizeyleri de gida
alimmin azh@m isaret edebilecegi belirtilmistir (32,39). Kreatinin diizeyi diisiik
hastalarda mortalite ve morbidite artmaktadir. Diyaliz 6ncesindeki 8 mg/dl diizeyi
kreatinin i¢in kritik sinir olarak kabul edilmektedir (33,38). Yiiksek kreatinin diizeyi
diistik oliim riski ile diisiik kreatinin diizeyi ise yiiksek 6liim riski ile iligkili oldugu
gosterilmistir (10). Total serum kolesteroliindeki diisme ile mortalite riski artig
gostermektedir. Risk kolesterol diizeyleri azalmasiyla artmaya devam etmektedir
(10,41). Niitrisyonel durumu degerlendirmek icin kullanilabilecek parametrelerden
birisi de BUN diizeyidir. BUN seviyesindeki diisiisiin protein alimindaki azalmay1
yansittigi ve diisiik serum albumin seviyeleri i¢in risk faktorii oldugu ve koti
prognoz belirtisi oldugu gosterilmistir. Bununla beraber tiiketilen proteinin tiiri,
anabolizma derecesi, rezidiiel renal fonksiyonlar ve diyaliz tedavisinin etkinligi BUN
diizeyini etkiler (35,42).

Antropometrik olciimler: Uygulanabilirligi basit olan antropometrik
Olclimlerin malniitrisyonu belirlemede tek basina yetersiz olduklari gosterilmistir
(43). Bu testler; stirekli olarak devam eden kilo kayb1 veya ideal kilonun %85'inden
az olma hali, diisiik VKI, anormal deri kivrim kallig, orta kol kas ¢evresi ve/veya
kas giicii 6l¢timiinii kapsamaktadir.

Viicut kompozisyonunun analizi: Viicut kompozisyonunun analizi
beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Prompt nd&tron
aktivasyon analizi ile total viicut nitrojeni tayini, dual energy X-ray absorbsiometry
(DEXA), biyoelektrik impedans onerilen giivenilir testlerdir (44).

SDBY’de NKF-K/DOQI Beslenme Rehberleri: Yetiskin rehberi (45).

1. Protein—Enerji Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi: Yeterli
protein-enerji  beslenme durumunun tek bir belirleyicisi olamayacagindan
malniitrisyon bir takim yontemlerle yiiksek 6zgilliik ve duyarhlikla belirlenebilir,

rutin olarak yapilan bu yontemler: serum albumini, 6demsiz viicut agirligi yiizdesi,
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standart viicut agirh@ yiizdesi, SGA, diyet goriismeleri ve giinliikler, kreatinin,
BUN, kolesterol, antropometrik 6l¢timler ve DEXA’dir.

2. Asit-Baz Durumunun Tedavisi: Diyaliz hastalarinda serum bikarbonat
Ol¢limii ayda bir yapilmali ve 22 mmol/l tizerinde tutulmalidir.

3. Protein-Enerji Nutrisyonel aliminin Yonetimi: HD hastalarinda giinliik
protein almmi 1.2 g/kg, periton diyaliz hastalarinda 1.2-1.3 g/kg Onerilmektedir.
Onerilen giinliik enerji alimi, 60 yasin altindaki hastalarda 35 kkal/kg, 60 yasin
tistlindekilerde 30-35 kkal/kg’dur.

4. Nutrisyonel Damisma ve izlem: Protein-enerji beslenme amaglarina
ulagmak i¢in diyalizin baglangicinda kisisel bir yogun beslenme programi onerilir ve
her 3-4 ayda bir program gozden gecirilmelidir. Protein-enerji beslenme
gereksinimine ulasamayan hastalar ig¢in, geri doniisiimlii veya diizeltilebilir
malniitrisyon nedenleri degerlendirildikten sonra ek besin verilmesi dnerilmektedir.

5. Diyalizsiz ilerlemis bobrek hastaligi : GFH 25 ml/dk’nin altinda oldugu
kisilerde protein-enerji beslenme durumu degerlendirilir. Yiiksek biyolojik degere
sahip diisiik protein diyeti (0.6 g/kg/giin) planlanir, eger tolere edilemezse 0.75
g/kg/giine c¢ikarilir. Giinlikk enerji alinimi diyaliz hastalar1 i¢in Onerilen gibidir.
Beslenme durumu diizenli araliklarla (her 1-3 ay) izlenmelidir.

Malnutrisyon siiphesi olan hastaya yaklasim: Kuru agirhig: diisen, serum
albumin diizeyi 4 g/dl'den, protein katabolizma hiz1 1 g/kg/giin'den diisiik olan
hastalarda malnutrisyon gelisiminden siiphelenilmelidir. Bu hastalarin viseral ve
somatik proteinlerinin (viseral proteinlerden; prealbumin diizeyinin 30 mg/dl,
transferrin diizeyinin 200 mg/dl ve IGF-1 diizeyinin 200 ng/ml'den diisiik olmasi,
somatik proteinlerden; diyaliz Oncesi kreatinin diizeyinin diisiik olmasi),
antropometrik dl¢timlerinin degerlendirilmesi gerekir.

SDBY’li hastalarda malniitrisyon prevelansinin yiiksek oldugunun tahmin
edilmesine ragmen obez olarak nitelendirilen SDBY hastalarin oraninin
populasyonda benzer oldugu bildirilmektedir. Genel populasyonun tersine, asiri
beslenme gostergesi olan yiiksek VKI (obezite) ve hiperkolesterolemi, HD
hastalarinda kotii klinik sonuglarin iyilesmesiyle baglantili oldugu bulunmustur ve
HD hastalarinda yiiksek VKI ve kilo kazamim hayatta kalma oranini artirmakla

baglantili olmaktadir. Bu durumu tanimlamak amaciyla tersine epidemiyoloji veya
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paradoksik risk faktorleri terimleri kullanilmaktadir (46-48). Genel populasyonda
yiiksek VKI, KVH ve tiim mortalite sebeplerinde artisla baglantili olmaktadir. Fakat
fazla kilolu (VKI 25-30 kg/m?) veya obez (VKI >30 kg/m?) olma durumu HD
tedavisi alan SDBY’li hastalarda paradoksik olarak zit etkilidir. Yiiksek VKI, HD
hastalarinda yasam siiresinin uzamas ile iligkili bulunmaktadir (49).

2.2.2.3 Anemi

SDBY nedeniyle takip edilen hastalarin énemli morbidite nedenlerinden birisi
de anemidir (1). Genellikle GFH 30-35 ml/dk’nin altina inince Hct’de diisme
baslamaktadir. Hastalarin ¢ogunda diisiik tiretim hizina bagli normokrom normositer
anemi gozlenmektedir. SDBY hastalarinda anemi ve kardiyovaskiiler risk arasinda
bir iliski mevcuttur ve kardiyak kan ¢ikisinin artmasi sebebiyle anemi sol ventrikiiler
hipertrofi (SVH) gelisimi ile baglantili olmaktadir, ayrica Hb <11 g/dl olmasi,
morbidite ve mortalitedeki artigla baglantili olmaktadir (50).

SDBY'de aneminin en 6nemli nedeni EPO’nun yetersiz sentezi ve eritrosit
yart omriindeki kisalmadir. Dolasimdaki EPO’nun yaklasik %90’min bdbrekler
tarafindan Uretilmesi nedeniyle bobrekler eritropoez olayinda ¢ok onemli bir rol
oynamaktadir. Diger bir takim faktorler de devam eden rekombinant insan
eritropoetini (r-HuEPO) kullanimina ragmen, hafif aneminin ortaya c¢ikmasina
katkida bulunur. Bunlar arasinda belli basghilari: kisalmis eritrosit dmrii, kan kayb,
demir ve diger niitrisyonel yetmezlikler ve kismen EPO’nun kemik iligi lizerine olan
stimiilator etkisini engelleyen iiremik inhibitorler seklindedir. Tkincil nedenler, renal
aneminin siddetlenmesine katkida bulunur ve goz ardi edildikleri taktirde, r-HuEPO
tedavisinin sonuglarini olumsuz etkilerler (51-53).

Tablo 2.3: KBH’da anemi patogenezine katkida bulunan faktorler (1):

1. Eritropoetin sentezinde azalma

2. Eritrosit yasam stiresinde kisalma

3. Demir eksikligi (kan kayiplari, gastrointestinal emilim bozukluklar1)

4. Depo demirinin kullaniminda bozukluk

5.Vitamin B12 ve folik asit eksikligi

6. Eslik eden kronik hastaliklar

7. Hiperparatiroidzm

8. Aliiminyum birikimi olabilmektedir
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SDBY anemisi tedavi edilmedigi zaman bir¢ok fizyolojik anormalliklerle
iliskili bulunmustur. Bunlar; dokulara oksijen dagilimi ve kullaniminda azalma,
kardiyak atimda artis, kardiyomegali, ventrikiiler hipertrofi, angina pektoris, KKY,
diisiince ve mental fonksiyonlarda azalma, menstriiel siklus degisikleri, immiin
sistemde bozulmadir. Bu anormallikler hastalarin yasam kalitesini azaltir (2,52,53).
EPO ile anemi tedavisinin SDBY olgularinda hemen erken donemde yasam kalitesini
artirmasi yaninda anemiye bagl gelisen periferik vazodilatasyonu azaltarak kardiyak
debide yol ag¢tig1 diismeyle sol ventrikiil dilatasyon ve hipertrofisini azalttig
gosterilmistir. EPO tedavisinin bu yolla hastalarin uzun donemli sagkalim oranlarina
da olumlu katkida bulundugu bilinmektedir (52).

KBH olgularinda anemi tedavisinin, daha dogru bir yaklagimla 6nlenmesinin
bu tip hastalarin tedavisinde (hem yasam kalitesini hem de yasam siiresini artirmaya
yonelik) en onemli boyutlardan biri oldugu akildan ¢ikarilmamalidir. Diyalizin ilk
yilinda aneminin erken tedavisinin mortaliteyi azalttigi konusunda prospektif
epidemiyolojik kanitlar mevcuttur (53). Diisiik Hb diizeyleri ilerleyici sol ventrikiil
dilatasyonu, yeni kardiyak yetmezlik gelisimi ve genel mortalite ile bagimsiz olarak
iligkilidir. Bir ¢ok biiyiik diyaliz veritabani anemi ile mortalite arasinda agik iliski
oldugunu ve Hct %33’lin iizerinde oldugunda mortalitenin en diisiikk diizeye
ulastigin1 gostermistir (8). Epo tedavisinde amag hi¢gbir zaman Hb ve Hct diizeylerini
normale getirmek degildir. HD hastalarinda hedef Hb 10-11 g/dl veya Hct diizeyi %
30-33’tiir. Hedef Hct anemi ile iliskili kalp veya serebrovaskiiler sisteme ait belirti ve
bulgular varsa hedef Hct diizeyi yiikselebilir, ancak nadiren Hct diizeyini %36’dan
fazla yiikseltmek gerekir. Hedef Hb veya Hct degerine ulasildiktan sonra idame doz
EPO tedavisine gegilir (54).

SDBY nedeniyle takip edilen hastalann énemli morbidite nedenlerin birisi de
anemidir. Anemi tedavisinde Oncelikle anemiye yol acan neden arastirilmali ve
nedene yonelik tedavi planlanmalidir. Aneminin nedeni olarak EPO yetersizligi
diistintiliyor ise hastaya eritropoez uyaran ajan tedavisi baglanmalidir. Demir
eksikligi saptanan hastalarda oral veya parenteral demir verilmelidir. Diizenli ve
yeterli diyaliz tedavisine baslanmasi ile {iremik toksinlerin kemik iligi {izerine olan
olumsuz etkileri azaltilabilir. Hastada bir kanama odagi saptanir ise, kanamay1

Oonlemeye yonelik girisimler yapilmalidir. Aliminyum birikimine bagli anemide
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desferrioksamin kullanilir ve aliiminyum igeren fosfor baglayici ilaglardan kaginmak
gerekir. Hiperparatiroidi gelisiminin 6nlenmesi veya tedavisi i¢in hiperfosfatemi-
hipokalsemi 6nlenmeli, vitamin D tedavisi kullanilmali, gerekirse paratiroidektomi
yapilmalidir. Folik asit veya vitamin BI12 eksikligi saptanirsa tedavi edilmelidir. Folik
asit diyalizle kaybedilir, ancak 60 gram proteinli diyet alan bir hastada bu kayip
kolaylikla karsilanir. Diyet sorunlar1 olan veya hemoliz sonucu artmis folik asit
ihtiyac1 varsa hastalara ilave agizdan folik asit verilebilir. Uremik hastalarda anemi
tedavisinde kullanilan diger yontemler kan transfiizyonu ve androjen tedavisidir.
Aralikli kan transfiizyonu ile hastalarin anemisi diizeltilebilir ancak kan
transfiizyonunun allerjik reaksiyonlar, mevcut eritropoezi azaltmak, demir birikimi
ve hastalik bulastirma (hepatit B, hepatit C, AIDS, sifiliz, sitma) gibi olumsuz etkileri
vardir. Siirekli kan transfiizyonunun diger bir olumsuz etkisi ise renal transplantasyon
aday1 olan hastalarda immiin sistemi etkileyerek ilerde yapilacak bdbrek nakli
ameliyatin1 olumsuz etkilemesidir. Bu nedenlerle, kan transfuzyonundan miimkiin
oldugunca kaginmak gerekir, hastalara kan transfuzyonu yapmak zorunlu olursa tam
kan yerine eritrosit slispansiyonu tercih edilmelidir. Hiperpotasemiden kac¢inmak
amaci ile verilecek kan tirlinli miimkiin oldugunca taze olmali ve HD esnasinda
verilmelidir. Vericiden alinan kan bekletildikce i¢cerdigi potasyum miktari artar (1).

SDBY’de NKF-K/DOQI Anemi Rehberleri (55).

1. Premenapozal kadinlarda ve ergenlik dncesi ¢ocuklarda Hb <11 g/dl (Hct
<%33), yetiskin erkeklerde ve postmenapozal kadinlarda Hb <12 g/dl (Hct <%37)
oldugu zaman anemi degerlendirilmelidir. Degerlendirme en azindan Hb ve/veya
Hct, kirmiz1 kiire indeksleri, retikiilosit sayisi, serum demiri, total demir baglama
kapasitesi, transferin saturasyon yiizdesi (TSY) ve serum ferritinini kapsamalidir.
Aneminin nedeni KBH’dan bagka bir nedene bagli degilse biiyiik olasilikla EPO
eksikligine baglidir.

2. Hedef Hb/Hct: Hedef Hb 11 g/dl (Het %33)-12 g/dl (Htc %36) olmalidur.

3. Demir destegi: Hedef Hb‘ye ulasabilmek i¢in transferin saturasyon yiizdesi
(TSY) >%20, serum ferritini >100 ng/ml olmalidir. Eger ek demir tedavisi
verilmiyorsa EPO tedavisi sirasinda transferin saturasyon yiizdesi (TSY) ve ferritin

aylik, ek intravendz demir tedavisi veriliyorsa ii¢ ayda bir kontrol edilmelidir. Demir
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verilmesinde agizdan kullanim kabul edilebilir, ancak HD hastalarinda oral doz
yeterli olmaz, haftalik 25-125 mg intraven6z demir gerekir.

4. EPO verilmesi: Subkutan verilis yolu tercih edilir. (80-120 U/kg/hafta veya
haftada 2-3 doza béliinmiis olarak 6000 U.) Eger intravendz yoldan verilecekse
gereken doz daha yiiksektir. Hedef Hb diizeyine ulasildiginda, Hb diizeyi her 2-4
haftada bir 6l¢iiliir. Doz degisiklikleri %50 artma, %25 azaltma seklinde yapilmalidir.

5. Yetersiz EPO yaniti: Demir eksikligi yoksa aneminin diger nedenleri
arastirilir.

6. Eritrosit transfiizyonunun rolii: Hemodinamik dengesizlige neden olan akut
kan kayiplarinda ve kronik kan kaybiyla birlikte EPO direnci olan hastalarda
transfiizyon Onerilir.

7. EPO ile ilgili olas1 yan etkiler: EPO tedavisinin baslangicinda HT yakin
takip edilmeli ve gerekirse tedavisi yapilmalidir. Konviilzyon, hiperkalemi ve
pihtilagsma artisina da dikkat etmek gerekir.

2.2.2.4 Renal Osteodistrofi:

Renal osteodistrofi (ROD), SDBY’de ortaya ¢ikan tiim kemik hastaliklarini
iceren genel bir tanimlamadir ve major komplikasyonlarindan biridir. SDBY olan
hastalarin renal replasman yontemleri ile yasam siirelerinin uzatilabilmesi sonucu
ROD morbiditede biiyiik 6nem kazanmistir (56). HD hastalarinda kemik hastaliginin
en Oonemli nedeni sekonder hiperparatiroididir. Sekonder hiperparatroidizmin ana
nedeni fosfor (P) retansiyonudur. Fosfor retansiyonu dogrudan paratroid hiicre
proliferasyonunu ve Paratroid hormon (PTH) salgilanmasini artirir. Bunun yaninda
kalsitriol eksikligi, vitamin-D reseptér anormalligi, PTH’ya direng¢ gelisimi,
hipokalsemi, kalsiyum algilayici reseptdr anormalligi ve genetik alt yapininda
sekonder hiperparatroidi gelisiminde rolii vardir (57,58).

ROD histolojik bulgulara gore iki alt gruba ayrilabilir. Yiiksek dongitilii kemik
hastalig1 sekonder hiperparatroidi ile iligkilidir ve histolojik goriiniimii osteoitis
fibroza sistikadir. Ileri sekonder hiperparatroidi olgularinda semptomatik kemik
hastalig1r sik goriiliir. Diisilk dongiilii kemik hastaligi grubunda adinamik kemik
hastalig1 ve alimiinyuma bagli osteomalazi bulunur. Aliiminyuma bagli osteomalazi
genellikle semptomatik iken adinamik kemik hastaligi cogunlukla semptomatik

degildir. Karisik lezyonlar hem yiiksek dongiilii hem de diisiik dongiilii kemik
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hastaligindan 6zellik tasir. Uzun siire diyalize giren hastalarda, renal osteodistrofi
disinda beta-2-mikroglobinemiye bagli amiloidozda kemik agrisina neden olabilir
(59).

NKF-K/DOQPI’nin onerileri (60)

1-) Hedef intakt PTH degerleri:

a) GFH degeri 30-59 ml/dk arasinda olan evre3 SDBY’li hastalarda: Intakt
PTH 35-70 pg/ml olmali

b) GFH degeri 15-29 ml/dk arasinda olan evre 4 SDBY’li hastalarda: Intakt
PTH 70-110 pg/ml olmal

c¢) GFH degeri 15 ml/dk altinda olan veya diyalize giren evre 5 SDBY’li
hastalarda: intakt PTH, 150-300 pg/ml olmalidir.

2-) HD’ye giren hastalarda serum P diizeyi 3.5-5.5 mg/dl olmalidir.

3-) Diizeltilmis total kalsiyum (Ca) diizeyleri 8,4-9,5 mg/dl arasinda
olmalidur.

4-) Serum CaX P <55 mg?/dI* olmalidur.

Hiperfosfateminin Kontrolii

Hiperfosfateminin basarili olarak kontrol altina alinabilmesi igin, diisiik
fosforlu diyet, uygun diyaliz ve uygun fosfor baglayici tedavi gerekmektedir. fosfor
kisitlamas1 GFH 60-70 ml/dk’nin altina indigi zaman baslatilmalidir. Ancak diyette
fosfor kisitlamasi ile uygun protein alimi arasindaki dengeyi korumak onemlidir
(1,21,61). Ciinkii distik serum albumin diizeyi morbidite ve mortaliteyle iligkili
bulunmustur. Diyaliz toplam viicut fosforunun c¢ogunun hiicre iginde olmasi
nedeniyle fosfor kontrolii i¢cin genellikle yeterli degildir. Bu nedenle hemen hemen
tim diyaliz hastalar1 diyetteki fosforun emilimini azaltmak ve hiperfosfatemiyi
engellemek icin fosfor baglayicilar kullanmak zorundadirlar. Fosfor baglayici
ajanlarin aliiminyum, kalsiyum, diger metal ve metal olmayan maddeler igermeleri
nedeniyle limitleri vardir. Son derece etkin olmasimna ragmen aliiminyum igeren
fosfor baglayicilar toksik etkileri sonucunda kemik hastalifina, demansa, miyopatiye
ve anemiye neden olmaktadirlar. Bu kalsiyum tuzlariin kullanimini 6ne ¢ikarmustir.
Bunlar arasinda en etkin olan ve en yaygin kullanilanlar, kalsiyum karbonat ve
kalsiyum asetattir. Ancak kalsiyum igeren fosfor baglayicilar viicutta kalsiyum yiikii

olusturarak yumusak dokularda ve organlarda kalsifikasyon riskini arttirabilirler
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(1,21,61,62,63). Sevelamer bagirsaklarda fosforuu baglayan bir katyonik polimerdir.
kalsiyum igeren fosfor baglayicilar gibi kanda kalsiyum diizeyini yiikseltmez.
Sinirlida olsa kan lipitlerini diisiiriicii etkiside vardir (1).

D Vitamini Metabolitlerinin Kullanimi

Giliniimiizde Onerilen vitamin D formlar kalsitriol ve 1-alphahydroxy D’dir.
Ideal olan PTH diizeylerine bakilarak vitamin D tedavisine baslanmas1 ve dozunun
ayarlanmasidir. Serum PTH diizeyine bakilarak hastalar 3 gruba ayrilabilir.

1. Serum PTH diizeyi normalin 5-6 mislinden daha fazla ise vitamin D
kullanilmalidir.

2. Serum PTH diizeyinin normalin 3-5 misli oldugu durumlarda vitamin D
diisiik dozda kullanilabilir.

3. Serum PTH diizeyinin normalin 2-3 misli oldugu durumlarda ise adinamik
kemik hastaligi riski nedeni ile vitamin D tedavisinden kaginilmalidir.

Vitamin D tedavisine baglamadan oOnce hastalarda hiperfosfatemi ve
hiperkalsemi diizeltilmeli ve serum Ca (mg/dl) X P (mg/dl) degeri tercihen 55’in
altinda olmalidir. Vitamin D tedavisi {i¢ sekilde uygulanabilir;

1. Oral giinliik tedavi: Kalsitriol agizdan 0.25-0.5 pg/giin dozunda baslanir ve
1-2 ayda bir, doz 0.25 pg/giin artirilarak 1.5-2 pg/giin’e ¢ikilabilir.

2. Oral, aralikli, yiiksek doz tedavi: Vitamin D haftada iki-ii¢ kez 1-4 pg
verilebilir ancak uygulanacak vitamin D dozu ve siklig1 konusunda bir goriis birligi
yoktur.

3. Intravendz vitamin D tedavisi: Baslangic kalsitriol dozu, diyaliz sonu 0.5-1
pg’dir. Yeterli PTH baskilanmasi saglanana kadar kalsitriol dozu 2-4 haftada bir 0.5
pg artirilir ve 2-4 pg dozuna ¢ikilabilir.

Kronik kullanimda vitamin D tedavisi esnasinda karsilasilan en Onemli
sorunlar hiperkalsemi ve hiperfosfatemidir. Serum Ca (mg/dl) X P (mg/dl) degeri
70’1 agarsa metastatik kalsifikasyon riski artar. Hiperkalsemi gelisince vitamin D ve
kalsiyum bilesikleri kesilmelidir (63). Bu durumla ilgili en ¢ok bilinen
komplikasyonlar; arterlerin, miyokardin ve kalp kapaklarinin kalsifikasyonu olup,
SDBY hastalarinda kardiyovaskiiler sebeplere bagli yliksek mortalite oranlarina
neden olur (64,65). Visseral miyokardiyal kalsifikasyon bu populasyondaki
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kardiyovaskiiler 6liimiin en yaygin nedeni olan ani 6limiin ve aritmik olaylarin
riskini arttirabilir

2.3 Kronik hemodiyaliz hastalarinda mortalite nedenleri

Tablo 2.4: HD hastalarinda mortalite nedenleri (2006 TND verileri) (3).

1. Kardiyovaskiiler %50.4
2. Serebrovaskiiler olay %10.5
3. Malignite %10.4
4. Infeksiyon % 7.2
5. Akciger embolisi % 4.3
6. Gastrointestinal sistem kanamasi % 2.9
7. Karaciger yetmezligi %1.5
8. Diyalize girmeyi reddetme %I1.1
7. Diger % 11.6

2.3.1 Kardiyovaskiiler hastaliklar

SDBY’li hastalarda en onemli morbidite ve mortalite nedeninin KVH’lar
oldugu oteden beri bilinmektedir. KVH idame diyaliz tedavisi alan hastalarda en
onemli mortalite ve morbidite nedeni olup, tiim dliimlerin yaklasik %50’sinden ve
toplam yatiglarin yaklasik %20’sinden dogrudan sorumludur (8,9,67-70). Toplum
geneli géz Oniine alindiginda KVH’ya bagh 6liim siklig1 azaliyor olmasina ragmen
benzer bir egilim SDBY popiilasyonunda gdézlemlenmemektedir. Unutulmamalidir
ki, bu hasta grubunun %40 kadar1 diyabetik ve ortalama 60 yaslarinda olup, %20’si
ise zaten diyaliz baslangicinda da koroner arter hastalifi (KAH) ve konjestif kalp
yetmezligi (KKY) tanilar1 olan hastalardir (68).

KVH risk faktorlerinden HT, dislipidemi ve DM SDBY’li hastalarda sik
karsilagilan sorunlardir. Diyabetik nefropati ve hipertansif nefropati SDBY nedenleri
icinde ilk siralarda yer alirlar. Bunun en iyi gostergesi HD hastalarinin SDBY
nedeninin yaklasik %33 oraninda diyabetik nefropati olmasidir. KVH’s1 olan bobrek
hastalarinda SDBY’e daha hizli ilerleme olmas1 da ortak risk faktorleri varliginin bir
gostergesidir. KBH’da kardiyovaskiiler riskin belirleyicileri yas, cinsiyet, aile
hikayesi, HT, sigara, DM, dislipidemi gibi geleneksel risk faktorleri ile sinirh

degildir; KBH’nin neden oldugu tiremiyle iliskili geleneksel olmayan risk faktorleri




20

(voliim yiikiine bagli hipertansiyon, anemi, Ca-P metabolizma bozukluklari,
hiperkatabolizma, kronik inflammasyon ve oksidatif stres gibi)’de bulunmaktadir
(71).

SDBY’deki en 6nemli kardiyovaskiiler anomaliler KKY, KAH, sol ventrikiil
hipertrofisi (SVH), HT ve periferik damar hastaligidir (72). Bir¢ok diyaliz hastasi
uzun yillar diyaliz tedavisi almalarma ragmen KAH ge¢irmemislerdir. Diyalize
baslanilan ilk yi1l KAH i¢in en yiiksek risk donemidir. Toksin akiimiilasyonu tolere
edilebilir en yiiksek diizeye ulastiginda, heniiz yeni diyaliz endikasyonu alan bir
SDBY hastasinda, KAH riski en yiiksekdir (73). Diyalize baslayan hastalarda KAH
oran1 %40’1 bulur, yaklasik %22’si angina pektoris ve %18’1 Miyokard infarktiisii
(MI) gecirmistir (74). SDBY; hipokalsemi ve hiperfosfatemi sonrasi gelisen sekonder
hiperparatroidi, hepatik trigliserid lipaz, lesitin kolesterol agil transferaz ve
lipoprotein lipaz enzim aktivitelerinin azalmasi, HT, insiilin direnci sitokinler,
hiicresel fonksiyon bozuklugu, artmis glikozilasyon son iiriinler gibi diger cesitli
faktorlerin etkisi ile ateroskleroza egilim artmustir (75). Kardiyak olaylar diyabetik
SDBY’de ¢ok daha oldiiriiciidiir. KAH’1n dogal 6ykiisiinii tanimlamadaki en biiyiik
problem bunun diyabetik SDBH olan hastalarda siklikla sessiz olmasidir (8). Diyaliz
hastalarinda angina pektoris tedavisi, iiremik olmayan hastalardaki gibidir; nitratlar,
beta-blokorler ve kalsiyum antagonistleri kullanilabilir. Hastalarda anemi kontrol
altima alinmalidir, Hb ve Hct diizeyleri mutlaka angina olusumunu Onleyecek
diizeyde tutulmalidir (54). KKY, SDBY olan hastalarin en 6nemli ve sik goriilen
problemlerinden birisidir. HD hastalarinin % 45’inde goriilmektedir. Sol ventrikiilde
olusan performans bozuklugu ile diisiik debili, dolasim yiiklenmesi durumunda da
yiiksek debili yetmezlikler gelisir. Temel bozukluk miyozit diizeyindedir. Gelisen
hipertrofi ve iskemik kalp hastaligi, relaksasyon bozuklugu ve diyastol sonu basing
artisina neden olarak diyastolik fonksiyonlar1 bozar. Ayrica su ve tuz tutulumuna
bagli normal veya artmis sistolik fonksiyonlu, yiliksek debili yetmezlik gelisebilir.
Kalp yetmezligi gelisiminde 6nemli faktorler arasinda hizlanmig ateroskleroza baglh
iskemi veya infarktiis, sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) veya artmis preload’a bagh
sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu, c¢esitli iiremik faktorlerle ortaya c¢ikan
miyokardiyal depresyon sayilabilir. Yiiksek debili yetmezliklerde arteryovendz

fistiiller ve anemi, yetmezligi presipite ederler. Kontrolsiiz HT, yiiksek debi olusturan
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nedenlerin varligi, intravaskiiler voliim artisi, aritmiler, pulmoner emboli ve
hiperparatroidi kalp yetmezligini presipite eden faktorler arasindadir (74,76,77).

Diyaliz ile iliskili perikardit: Diizenli diyaliz programinda olan hastalarda ortaya
cikan perikardit seklidir. Diyaliz ile iliskili perikarditin en sik nedenleri yetersiz
diyaliz ve hipervolemidir. Bu hastalarda perikarditin olast diger nedenleri bakteriyel
veya viral infeksiyonlar, tliberkiilloz, artmis katabolizma, hiperparatiroidi,
hiperiirisemi, MI ve malniitrisyondur. Hipervolemik hasta sayisinin yiiksek oldugu ve
olanaksizliklar nedeni ile bazi1 merkezlerde kisa siireli HD tedavisinin uygulandigi

tilkemizde perikardit 6nemli ve nadir olmayan bir sorundur (78).

Tablo 2.5: Diyaliz hastalarinda kalp hastaligi goriilmesine neden olan risk

faktorleri (74).

Geleneksel Diyaliz veya iiremiye bagh
Hipertansiyon Yiiksek lipoprotein (a)
Dislipidemi Hiperhomosistinemi
Diyabetes mellitus Divalan demir anormallikleri
Sol ventrikdil hipertrofisi Kronik inflamatuvar yanit
Sigara Hipoalbiinemi

Anemi S1v1 fazlaligy

Hareketsiz yasam bigimi

Arteryovenoz fistiil

Koagiilasyon defekfi

2.3.1.1 Hipertansiyon

HT diyaliz hastalarinda en fazla su ve tuz tutulumuna bagl olarak gelisen ve
sik rastlanan bir bulgu olup, bu hastalarin %60-85 kadar1 hipertansiftir. Nedeni ne
olursa olsun, kan basinci iyi kontrol edilememekte mortalite ve morbiditeyi direkt
olarak etkilemektedir (6,79,80). HT hem bdbrek yetmezliginin bir nedeni olarak hem
de bobrek yetmezliginin sik goriilen bir komplikasyonu olarak diisiiniilebilir. HT hem
6lim hem de KKY risk faktorii olan SVH igin bir hazirlayict faktordiir. Ancak bazi
caligsmalar diisiik kan basincinin diyaliz hastalarindaki yiiksek mortalite i¢in dnemli
bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Bu iki gozlem grubunu birlestirmek igin,

HT’nin hem SVH hem de kalp yetmezligine neden olan iskemik kalp hastalig1 i¢in
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hazirlayict  oldugu ileri striilebilir. Kalp yetmezligi ilerleyip pompalama
yetersizlestiginde, kan basincinin diismesi beklenebilir (72). SDBY’de, bobrek
yetmezlikli olmayan popiilasyona benzer sekilde, HT varligi ile kardiyovaskiiler
mortalite arasinda pozitif korelasyon oldugunu gosteren caligmalar (81,82) oldugu
gibi, hig iliski olmadigin1 gdsteren, hatta diisiik kan basincinin mortaliteyi arttirdigini
bildiren ¢alismalar da mevcuttur (83,84). HT’nin etyolojisi multifaktoriyeldir.
ekstraselliiler sivi (ESS) artis1, sempatik sistem aktivasyonu, siiprese olmayan renin
angiotensin ve aldesteron aksi major faktorlerdir. Ayrica; endotel fonksiyonunda
degisiklik, EPO kullanimi gibi faktorler de HT olugmasina neden olmaktadir (6).
ESS hacminin artist SDBY ’deki hipertansiyonda kritik bir rol oynar. Ditiretikler ya
da yogun diyaliz ile ESS hacminin azaltildigi hastalarin ¢ogunda HT’nin hizla
ortadan kalktigini gosteren ¢aligmalar bu durumun dogrudan bir kanitidir (85).
Diyaliz hastalarinda HT tedavisi ii¢ yaklasimla saglanir: Diizenli diyet,
sodyum ve sivi kisitlamasi ve sivi-hacim kontrolii i¢in diyaliz. Herhangi bir ilag
kullanilmadan once ilagsiz tedavi diisiiniilmelidir. Ciinkii bu, diyaliz tedavisinin
verimliligini etkiliyebilir. Cogu hasta bu konservatif tedaviye yanit verir ve sadece
diyalizle kontrol edilebilir HT ye sahiptir (6). Diyalize direnc¢li HT nin en yaygin
nedeni diyaliz ve ultrafiltrasyon ile yetersiz sivi ¢ekilmesine bagli ESS artisidir.
Diyaliz hastasinin kuru agirligi ESS artisinin olmadigi (6dem yada eflizyon) ancak
kan basincinin normal oldugu agirlik olarak tanimlanmaktadir. Ancak ne yazik ki bu
hedefi yakalamak giictiir. Cilinkii kuru agirlik elde edilmeden Once hastalar
semptomatik olarak hipotansif olmakta ya da bacak kramplar1 gelismektedir. Sonug
olarak siklikla antihipertansif ilaclar gerekmektedir. ESS azalmasina ragmen 1srarl
sekilde hipertansif kalan hastalarda renin anjiotensin eksenini inhibe eden
antihipertansif ilaglar “kardiyoprotektif” ozellikleri nedeniyle mantikli tercihlerdir.
Bunlar etkisiz olursa ESS azaltilmis olmasi kaydiyla kalsiyum kanal blokerleri
kullanilabilir. Antihipertansif ilaglarin dozlar1 bobrek yetersizliginin derecesine gore
ayarlanmalidir. Genel olarak antihipertansif ilaglar hipotansiyon gelisimini 6nlemek
icin HD giinli biraktirilir (86). Cok az sayida HT’li hasta antihipertansiflere cevap

vermez. Yanit vermeyen bu hastalarda rol oynayan bir cok mekanizma olabilir (6).
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Tablo 2.6: HD hastalarindaki rezistan HT nedenleri (6).

1. Hastanin uyumsuzlugu

2. Yetersiz antihipertansif tedavi

3. [lag etkilesimleri

4. Yalanci rezistans

5. Sekonder hipertansiyon (renovaskiiler hastalik, feokromasitoma,

hiperkalsemili hiperparatroidi, tanimlanmamis pressor etkiler)

6. Alkol ve ila¢ bagimliligi

2.3.1.2 Dislipidemi

SDBY’de en yaygin lipid anormalligi serum trigliserid seviyesinde artig ve
serum yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol seviyesinde azalmadir (87).
Ayrica ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL), ara dansiteli lipoprotein (IDL) ve
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), ApoB, Lipoprotein(a) serum seviyeleride artmigtir
(87,88). HD hastalarinda toplam hasta grubuna gore %30-70 oraninda
hipertrigliseridemiye rastlanilmaktadir. Plazma total kolesterol seviyeleri ise
genellikle normal smirlar igindedir. Bu lipid profili tip 4 hiperlipidemiye
benzemektedir (89). Bazi1 ¢calismalarda HD hastalarinda mortalite diisiik kolesterol
ile iligkili bulunmustur. Diisiik kolesteroliin; malniitrisyon ile baglantili olarak
mortaliteyi arttirdig1 belirtilmektedir (10,11,43). Kronik HD hastalarinda lipoprotein
(a) aterosklerotik KVH’lar i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (90).
Trigliserit ve LDL kolesteroliinii diisiirmek icin tercih edilen ilaclar hidroksimetil
glutaril koenzim A rediiktaz inhibitorleridir. Bu ilaglar SDBY’de giivenli
goziikmektedir. KBH’da lipid bozukluklarinin siniflandirilmasi ve tedavisinde ulusal
kolesterol egitim programi eriskin tedavi paneli kriterleri onerilmektedir (91).

2.3.1.4 Diyabetes Mellitus

Diyabet diinyanin pek ¢ok yerinde KBH’nin en 6énemli nedeni olarak ortaya
cikmigtir. Tiim kayitlarda diyabetin eslik ediyor olmasinin, tiim yas gruplarinda
yasami siirdiirme {iizerine olumsuz etkisi oldugu belirtilmistir. DM beraberinde
bulunan dislipidemi, insiilin direnci, HT, trombosit fonksiyonlarinda bozukluk gibi
nedenlerle makrovaskiiler hastalifa zemin hazirlar (72). Diyabetik hastalarda diger
SDBY olanlara gore diyaliz tedavisine daha erken (genellikle 15 ml/dk’dan daha

ylksek iken) baslanmasi onerilir. HD tedavisi uygulanan diyabetiklerde damar yolu
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problemleri siktir.  Hipotansiyon, HT, KKY, Periferik damar hastaligi,
serebrovaskiiler olaylar, ilerleyici kemik hastaligi ve infeksiyonlar bu hasta grubunda
onemli morbidite ve mortalite nedenidir (92,93). Uremik hastalarda (diyabetik olan
ve olmayan ) pankreasin [ hiicrelerinden insiilin sekresyonu azalmistir ve cevre
dokularin insiiline cevabi azalmistir. Ote yandan, insiilin katabolizma hiz1 azalmis ve
dolasimda bulunan herhangi bir insiilinin yarilanma 6mrii uzamistir (93). Diyaliz
hastalarinda metabolik kontrol genellikle ¢cok dnemli bir sorun olusturmaz. Diyaliz
tedavisine baglanmasiyla birlikte, muhtemelen insiilin etkisini inhibe eden toksinlerin
uzaklastirilmast sonucu insiilin gereksinimi azalir. Daha sonra istahin artmasi ve
hastalarin kilo almasi sonucu insiilin gereksiniminde bir artis ortaya ¢ikabilir. HD
hastalarinda normoglisemik (200-250 mg/dl) diyaliz soliisyonlarinin kullanilmasi
onerilir. Glukozsuz diyaliz soliisyonu kullanimi ile daha iyi kan sekeri kontrolii
saglanabilecegi ileri siiriilmiisse de, bu uygulama hipoglisemi riskini arttirabilir ve
diyaliz sirasinda artan amino asit kayiplar1 beslenme durumunu olumsuz yodnde
etkileyebilir. Ayrica, diyaliz gilinleri insiilin semasinda degisiklik yapilmasi gerekir.
Diyaliz uygulanan diyabetik hastalarda en sik mortalite nedeni KVH’lardir, bunu
infeksiyonlar izler. Diyaliz uygulamasi diger makro ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin dogal seyrini anlamhi olarak etkilemez (94). Kanada HD
calismasinda 3 ve 5 yil hayatta kalma olasilig1 diyabeti olmayanlarda %64 ve %52
idi. DM olanlarda ise %48 ve %33 idi (95).

2.3.1.5 Sol ventrikiil hipertrofisi

SVH, HD hastalarinda yasam siiresini etkileyen parametrelerden birisidir ve
erken oliim, kardiyak olaylar, diyaliz hipotansiyonu ve aritmilerle birliktedir. HD
hastalarinda HT, sivi birikimi, anemi, KAH, arteriyovendz fistiil, miyokardiyal
kalsifikasyon, tiremi, malniitrisyon ve sistemik hastaliklar (amiloidoz, periarteritis
nodosa, skleroderma) gibi nedenlerle sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu gelisir (78).
Diyalize giren hastalarin %75’inde SVH oldugu bildirilmistir. SVH, iskemik kalp
hastalig1 ve kalp yetmezligi i¢in hazirlayici faktdr olmasinin yanisira, bagimsiz bir
olum risk faktoriidiir (79). HT ve ateroskleroz bu hastalarda sol ventrikiil sistolik
basing yiikiinde artisa ve bunun sonucunda da konsantrik SVH neden olur. Miyosit
hipertrofisi sonucunda olusan konsantrik hipertrofi; diyastolik disfonksiyon, ileti

bozukluklar1 ve perflizyon bozuklugu yaratarak iskemik kalp hastaligina neden
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olabilir. Konsantrik hipertrofi diyaliz 6ncesi SDBY hastalarinda %40 oraninda
bildirilmistir (96).
SVH ve Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun 6nlenmesi i¢in kan basici kontrol
edilmeli, hipervolemi 6nlenmeli, anemi diizeltilmeli ve yiliksek debili arteryovendz
fistil ve greftler onarilmalhdir. Tedavide ilk dikkat edilmesi gereken nokta
hipovolemi ve hipervoleminin Onlenmesidir. Bazi hastalarda digital preparatlar
yararli olabilir ancak bu ilaglar aritmi riskini arttirabilirler. Ayrica angiotensin
konverting enzim inhibitorleri ve diger vazodilator ilaglar kullanilabilir. Digital ve
angiotensin konverting enzim inhibitdrleri gibi ilaglarin uygun dozda kullanilmalidir
(78).

2.3.1.6 Sigara

Sigara kimyasal olarak reaktif iirlinlerin a¢iga ¢ikmasina yol acarak biyolojik
makromolekiillerin modifikasyonuna neden olmaktadir. Ortaya ¢ikan bu aktif
substantia lipid yapilar1 hasara ugratarak okside-LDL gibi proaterojenik partikiillerin
ortaya c¢ikmasina yol actigr ileri siiriilmektedir (97). Bununla beraber sigaranin
viicuttaki bazi antioksidan vitaminlerin diizeyinde de azalmalara yol acgtif1
gosterilmistir. Oksidatif stres sonucu ortaya ¢ikan reaktif oksijen triinleri niikleik
asit, lipid ve protein gibi makromolekiillerde degisikliklere yol agmaktadir. Protein
karbonil igerigi protein oksidasyonunun, malondialdehid ise lipid peroksidasyonunun
bir iirlinii olup liremik hastalarda arttig1 gosterilmistir. Glutatyon, sistein, albumin ve
diger protein yapilardaki siilfidril gruplar1 da viicudu oksidatif stresten korumaya
calisan dogal antioksidanlardir. HD hastalarinda artan oksidan stres nedeniyle SH
gruplart diizeyinin diistiigii goriilmiistiir (98).

United states renal data system (USRDS) calismasinda sigara igme HD
hastalarinda mortaliteyi %26 arttirdig1 belirtilmistir (68).

2.3.1.7 Anemi

Anemi sol ventrikiiler dilatasyonla kompansatuar hipertrofiye neden olur ve
bu ardindan kardiyak yetmezlige ve son olarak 6liime neden olur. Anemiyi tedavi
etmek; hipoksiye bagli vazodilatasyonda azalmaya, periferik direncte artma,
kardiyak autput’ta azalmaya ve sol ventrikiiler dilatasyon ve hipertrofide kismi geri
dontisiime neden olur (99).

2.3.1.8 Hipoalbiiminemi
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Hipoalbiiminemi sol ventrikiil dilatasyonu ile iliskili bulunmustur ki bu da

miyosit 6liimiine neden olan malniitrisyonun bir gostergesidir. Hipoalbuminemi kalp
yetmezligi ve iskemik kalp hastaligi i¢in predispozisyon olusturur (15).
Serum albumin diizeyi ortalama 3.0 g/dI’nin altinda kardiyovaskiiler mortalite,
pulmoner 6dem ve tromboz gibi risk faktorlerinde anlamli artig olmaktadir. Diger bir
neden ise diisiik albumin diizeylerinin immiin sistem iizerindeki olumsuz etkileridir.
Hipoalbunemisi olan olgularda immiin direncin azalmasi, O6zellikle pndmoni ve
sepsis basta olmak {izere infeksiyonlarda artisa yol acarak morbidite ve mortalitede
artisa yol agmaktadir (36).

2.3.2 infeksiyonlar

Infeksiyonlar SDBY olan hastalarda KVH’dan sonra ikinci en sik 6liim
nedenidir. Bu hastalarda infeksiyonlara bagl 6liimler %12-38 oranindadir (100-102).
Septisemi bu infeksiyoz oliimlerin biiylik bir ¢cogunluguna neden olur (100). Bu
hastalarda tiremi ile iliskili lenfosit ve graniilosit fonksiyonlarinda bir ¢ok bozukluk
vardir (101). En sik hayati tehdit edici infeksiyonlar vaskiiler girisimler ile ilgili
infeksiyonlardir. HD hastalarinda infeksiyon patogenezinde ilk sirada mukokiitandz
bariyerlerin bozulmasi1 gelir. Konak savunmasinda ortaya ¢ikan defekt {ireminin
kendisi ve iiremi sirasinda uygulanan tedaviler ile iliskilidir. Uremik hastalarda
infeksiyonun klinik ve laboratuvar bulgular1 baskilanmis olabileceginden dolay1 tani
ve tedavi sorunludur (102). Serum albumin diizeyi 3.5 g/dl veya daha az ise ve hct
diizeyi %29’dan daha diisiikse infeksiyonlara bagli mortalite artar. infeksiyonlar
ayrica EPO tedavisine de bir direng olusturabilir. Uremik hastalarda bakteriyel
infeksiyonlarin sikliginm yanisira siddeti de artmustir. Uremik hastalarda bazal viicut
1s1s1 diistliktiir ve infeksiyonlarda beklenen ates yiikselmesi daha azdir, hatta ates hig
yiikselmeyebilir. Uremik hastalarda infeksiyona ait lokal bulgular da daha silik
olabilir (103).

Hastalarda konak defansini etkileyen DM, kollajen doku hastaliklari,
immiinsiipresif tedavi gibi altta yatan predispozan hastalik ve durumlarin olmasi, bu
hastalara diyaliz, transplantasyon ve kan transfiizyonlar1 gibi tedavi amach
girisimlerin uygulanmasi infeksiyonlara duyarliligi arttirir (102).

Ulkemizde HBsAg pozitifliginin %3.9-12.5, anti-HBs pozitifliginin ise
%20.6-52.3 arasinda oldugu bildirilmistir (104,105). Saglik Bakanligi’nin 2001 yili
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verilerine gore 21127 HD hastasinda HBsAg prevalans % 5.1 olarak hesaplanmistir
(106). Ulkemizde 1995 yilinda yapilan ve 30 merkezin sonuglarmni igeren bir
calismada anti-HCV prevalansl %49.9 olarak bulunmustur (107). Saglik
Bakanligi’nin 2001 verilerine gore 21127 HD hastasinda anti-HCV prevalans1 %23.9
olarak bildirilmistir (106). SDBY olan hastalarda immiin sistem baskilandig1 i¢in
hepatit B asis1 ¢ift dozda yapilmalidir (0,1,2 ve 6.aylarda ve antiHBs titresine gore
18.ayda rapel gerekebilir.). Asinin ¢ift dozda yapilmasina ragmen asilama hastalarin
ancak %33-92’sinde koruyucu olabilmektedir (1).

2.3.3 Serebrovaskiiler Olaylar

RRT altindaki hastalarin yaklasik %10 unda inme goriiliir. SDBY hastalarinin
karotid damar plaklar1 olanlarda inme goriilme sikhg artmustir (108). Ozellikle
hipertansif hastalarda, diyaliz esnasinda antikoagiilasyon nedeni ile kafa i¢i kanama
goriilebilir. Baz1 serilerde HD hastalarinda subdural hematom’un 6liim nedenlerinin

% 5-15'inden sorumlu oldugu bildirilmistir (26).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsmanin Sekli: Bu caligma retrospektif bir ¢alisma olup, Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi (CUTF) Etik Kurul Baskanligi'ndan 04/09/2007 tarih ve
7/4 nolu yazi ile izin alinmistir.

3.2 Olgu Se¢imi:

Bu retrospektif ¢calisma Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Uygulama
ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nin Hemodiyaliz iinitesinde 1 Ocak
2002-31 Aralik 2006 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya 102 hasta alinmis, 3
aydan daha kisa siire ile izlenen veya yeterli veri alinamiyan hastalar calismaya dahil
edilmemislerdir.

Cahismamizda mortalite iizerine etkisi incelenen faktorler;

1- Yas

2- Hemodiyalize baslama yasi
3- Hemodiyaliz siiresi

4- Cinsiyet

5- Kuru Agirlik (kg)
6- VKI: Viicut agirligi (kg)

Boyun karesi (m?)
7- Sigara kullanimi
8- SDBY yol agan hastalik
- Diyabetes mellitus
- Hipertansiyon
- Glomerulonefrit
- Polikistik bobrek hastaligi
- FMF e bagli sekonder amiloidoz
- Diger

9- Sistemik arteryel kan basinci
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Hastanin her hemodiyaliz tedavisine girisinde hemsire gozlemlerinde

kaydedilmis olan sistemik sistolik ve diyastolik arteryel kan basinglar1 ¢alismaya

alindi. Daha sonra her hasta i¢in ortalamalar1 hesaplandi.

10-  Hepoatit serolojisi

HBs Ag Pozitifligi

Anti HCV Ab Pozitifligi degerlendirildi.

11-  Degerlendirmeye alinan hastalarin laboratuvar bulgular: olarak
a. Diyaliz seans1 dncesi bakilan Hb (g/dl)

b. Diyaliz seans1 dncesi bakilan Het (%)

C. Diyaliz seans1 oncesi bakilan Albumin (g/dl)

d. Diyaliz seans1 oncesi bakilan Total Protein (g/dl)

e. Diyaliz seans1 6ncesi bakilan Total Kolesterol (mg /dl)
f. Diyaliz seans1 dncesi bakilan Trigliserit (mg/dl)

g. Diyaliz seans1 oncesi bakilan Ca (mg/dl)

h. Diyaliz seans1 &ncesi bakilan Inorganik Fosfor (mg/dl)
1. Diyaliz seans1 dncesi bakilan ALP (IU/L)

J- Diyaliz seans1 &ncesi bakilan Intakt PTH (pg/dl)

k. Diyaliz seans1 oncesi bakilan BUN (mg/dl)

1. Diyaliz seans1 oncesi bakilan Kreatinin (mg /dl)

m. Diyaliz seans1 &ncesi bakilan Urik Asit (mg/dl)

Her hasta i¢in hemodiyalize girdigi siire boyunca bakilan tiim degerler

kaydedildi. Her parametre i¢in kaydedilen degerlerin ortalama degeri hesaplandi.

12- Hastalarin varsa diger hastaliklar1 da kaydedildi. (KAH, KKY, Kronik

akciger hastaligi, DM)
13- Hastalarin son durumu kaydedildi.
a) Exitus
b) HD’de (CUTF)
c) HD’de ( CUTF haric)
d) PD’ye gecti

Hastalarin verileri HD hemsire gozlemleri, hasta dosyalari, HD labaratuvar

epikrizlerinden alindi. Hastalarin son durumlar1 saglik bakanligina aylik génderilen

ex tutanaklari, hasta dosyalari, sivasdaki diger diyaliz merkezleri kayitlar1 (6zel
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diyaliz merkezleri, Saglik bakanligi hastaneleri), CUTF HD Kkayitlari, CUTF
Dahiliye poliklinik kayitlar1 incelenerek belirlendi.

Kronik HD programindaki hastalara, bu siire i¢inde diyet onerisi olarak 1-1,2
g/kg proteinli potasyum ve fosfordan fakir diyet uygulanmaisti.

Tiim olgulara ek bir hastalik yoksa demir, serum Ca ve P diizeyine gore fosfor
baglayicilar, aktif D vitamini ve Hb <8 ise (TSY ve ferritin diizeyi uygun ise)
eritropoetin veya gereginde kan transfiizyonu uygulaniyordu.

Hastalarin 6lim nedenleri KVH, SVO, infeksiyon ve diger nedenler olarak
ayrildi.

Hasta dosyalarindaki bilgilere gore;

KAH olarak, gecirilmis MI 6ykiisii , anjiografi ile KAH tanis1 almis, koroner
arter by-pass hikayesi, balon veya stent anjioplasti tanilarindan herhangi biri varsa
KAH var olarak kabul edildi.

KKY olarak, hasta dosyalarindaki ekokardiyografi bulgularina gore veya
KKY tanisi konulmus ve tedavisi diizenlenmis hastalar alindi.

Calismanin laboratuvar islemleri Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri
Uygulama ve Arastirma Hastanesi’nin Biokimya, Hematoloji ve Niikleer Tip
Laboratuvarlarinda gercgeklestirildi.

3.3 Lipit Parametreleri:

Total Kolesterol Syncihron LX20 otoanalizatoriinde Syneron System
Cholesterol kiti kullanilarak enzimatik yontemle ¢alisildu.

Trigliserit, Syncihron LX20 otoanalizatoriinde, Syneron System Trigliserit
kiti kullanilarak enzimatik/GPO-trinder yontemiyle ¢alisildi.

3.4 Urik Asit:

Urik Asit Syncihron LX20 otoanalizatdriinde, Syneron System Urik asit kiti
kullanilarak enzimatik trinder yontemiyle ¢alisildi.

3.5 Kreatinin:

Kreatinin Syncihron LX20 otoanalizatoriinde, Syneron System Kreatinin kiti
kullanilarak kalorimetrik yontemle ¢alisildi.

3.6 Kan iire azotu:

Kan iire azotu (BUN) Syncihron LX20 otoanalizatoriinde Syneron System
BUN kiti kulanilarak enzimatik yontemle ¢alisildi.
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3.7 Albumin:

Albumin Syncihron LX20 otoanalizatoriinde Syneron System Albumin kiti
kullanilarak kalorimetrik yontemle ¢alisildi.

3.8 Kalsiyum:

Kalsiyum Syncihron LX20 otoanalizatériinde Syneron System Kalsiyum kiti
kullanilarak indirect ISE yontemiyle ¢aligildi.

3.9 Fosfor:

Fosfor Syncihron LX20 otoanalizatdriinde Syneron System Fosfor Kkiti
kullanilarak kalorimetrik yontemle ¢alisildi.

3.10 Alkalen Fosfataz:

Alkalen fosfataz Syncihron LX20 otoanalizatoriinde Alkalen Fosfataz kiti,
kullanilarak Kinetic Rate yontemiyle ¢aligildi.

3.11 Total Protein:

Total Protein Syncihron LX20 otoanalizatériinde Syneron System Total
Protein kiti kulanilarak kalorimetrik yontemiyle calisildi.

3.12 Hemoglobin ve Hematokrit: Beckman coulter Gen S system otomatik
kan sayim cihazinda yapilmstir.

3.13 Paratroid hormon: IRMA metodu ile Berthold LB 2111 gama sayaci
cihazinda ¢alisildi.

3.14 Istatistiksel Metod

Calismamizin verileri SPSS (Ver:10.0) programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde Khi-kare testi, iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi,
Kruskal-Wallis testi ve Odds oran1 uygulanmustir. Verilerimiz tablolarda aritmetik
ortalama + standart sapma (X+SD) seklinde belirtilip yanilma diizeyi olarak P=0.05

alimmustr.



32

4.BULGULAR

Calismaya toplam 102 hasta alindi. Hastalarin 56’s1 (%54.9) erkek, 46°s1
(%45.1) kadin, 70’1 (%68.6) yasamakta olup 32’1 (%31.4) 6lmistii, 32 6len hastanin
18’1 (%56.2) erkek, 14’1 (%43.8) kadindu.

102 Hastanin son durumu

Exitus 32 (%31.3)
HD’de (CUTF) 23 (%22.5)
HD’de ( CUTF harig) 45 (%44.1)
PD’ye gecti 2 (%1.9)

Yasayan ve Olen bireyler cinsiyete gore karsilastirildiginda bu fark anlamsiz
bulunmustur (p>0.05).

Calismaya alinan toplam 102 bireyin diyalize baslama yas1 17-84 yil olup
ortalama 51.95+13.97 y1l olarak bulunmustur.

Bu bireylerin minimum diyaliz siiresi 4-240 ay olup ortalama diyaliz siiresi

65.76+£50.53 ay olarak bulunmustur.

Tablo 4.1: Yasayan ve dlen bireylerin Yag, HD’ye baslama yasina ve diyaliz siiresine

gore karsilastirilmast

Yasayan Olen (n:32) Sonug
(n:70) X+SD
Yas (y1l) 55.01+13.43 | 60.93+11.34 | t=-2.165P=0.033P<0.05

HD’ye baslama yas1 (y1l) | 50.00+14.03 | 56.21+£13.06 | t=-2.12P=0.036 P<0.05

HD siiresi (ay) 65.97+45.24 | 65.31+61.36 | t=0.06 P=0.95 P>0.05

Yasayan ve Olen bireyler, yas, HD’ye baslama yasina gore karsilagtirildiginda
bu fark anlamli bulunmustur (p<0.05). Yasayan ve dlen bireyler diyaliz siiresine gore

karsilastirildiginda bu fark anlamsiz bulunmustur (p>0.05). (Tablo 4.1).
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Tablo 4.2:Calismaya alinan bireylerin etyolojik dagilimi1 ve etyolojiye gore diyaliz

siirelerinin karsilastirilmasi

Etyoloji n(102) | % Diyaliz siiresi (ay) X+ SD
Diyabetes mellitus 34 333 51.64+39.41
Hipertansiyon 24 23.5 70.54+52.77
Kronik Glomerulonefrit 4 3.9 69.00+41.00
FMF’e bagli Sekonder Amiloidoz | 6 59 39.33+24.23
Polikistik bobrek hastaligi 5 4.9 76.80+£18.61
Diger 12 11.8 82.50+68.85
Nedeni Bilinmeyenler 17 16.7 80.76+62.12
Toplam 102 100 65.76+£50.53

KW=7.43 P=0.19 P>0.05

Tabloda belirtildigi gibi etyolojide birinci sirada DM ikinci sirada HT
saptanmigtir. Etyolojiye gore diyaliz siireleri karsilastirildiginda fark 6nemsiz

bulunmustur (p>0.05). (Tablo 4.2)

Tablo 4.3: DM olan ve olmayan bireylerin diyaliz siiresine gore karsilagtiriimasi

Diyabeti olan (n:34) Diyabeti olmayan (n:68)

Diyaliz siiresi (ay) X+ SD | 51.64+39.41 72.82+54.15

t=-2.02 P=0.045 P<0.05

Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar diyaliz siirelerine gore

karsilastirildiginda fark 6nemli bulunmustur (p<0.05). (Tablo 4.3)

Tablo 4.4: Oliim nedenine gore hastalarin dagilim

Oliim nedeni n (%)
Kardiyovaskiiler 17 (53.1)
Infeksiyon 7(21.9)
Serebrovaskiiler olay 5(15.6)
Diger 2(6.3)
Bilinmeyen 13.1)
Toplam 32 (100)

X?=25.50 P=0.000 P<0.05
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Oliim nedenine gore farklilik arastirildiginda gruplar arasi farklilik anlamli
bulunmustur (P<0.05). Goriildiigii gibi en fazla 6liim nedeni %53.1 ile KVH iken
ikinci sirada %21.9 ile infeksiyonlar yer almaktadir. (Tablo 4.4).

Tablo 4.5: Yasayan ve Olen bireylerin ortalama biyokimyasal degerlerinin

karsilastirilmasi
Yasayan(n:68) | Olen (n:34) Sonug
X+SD X£SD

BUN (mg/dl) 72.81£15.14 68.37+13.83 | t=1.41P=0.161 P>0.05
Kreatinin (mg/dl) 9.26+2.87 7.26+2.38 t=3.41P=0,001 P<0.05
T.Protein (g/dl) 6.53+0.51 6.51+0.45 t=0.24P=0.808 P>0.05
Albumin (g/dl) 3,55+0,39 3.35+0.40 t=2.33P=0.022 P<0.05
Hb (g/dl) 9.81+1.30 9.25+1.12 t=2.09P=0.039 P<0.05
Hct (%) 29.56+3.89 27.85+£3.37 t=2.14P=0.035 P<0.05
Urik asit (mg/dl) 6.21+1.24 6.17£1.08 t=0.17P=0.864 P>0.05
T.Kolesterol(mg/dl) | 158.07+33.87 145.59+£34.50 | t=1.71P=0.089 P>0.05
Trigliserit (mg/dl) 152.90+62.89 132.00+46.88 | t=1.67P=0,097 P>0.05
Ca (mg/dl) 8.68+0.87 8.59+0.71 t=0.53P=0.595 P>0.05
P (mg/dl) 5.33+1.50 5.49+1.34 t=-0.53P=0.592P>0.05
CaXP (mg?/dI?) 45.88+12.48 47.03+11.18 | t=-0.44P:0.65 P>0.05
ALP (IU/L) 107.77+£86.53 122.06+61.61 | t=-0.84P=0.402 P>0.05
PTH (pg/dl) 358.52+451.58 | 235.94+280.6 | t=1.27P=0.208 P>0.05

Yasayan ve Olen bireylerin labaratuvar parametrelerinin ortalama degerleri
karsilastirildiginda kreatinin, albumin, Hb, Hct yoniinden fark anlamli bulunmustur
(P<0.05). (Tablo 4.5) Diger labaratuvar parametreleri yoniinden fark anlamsiz

bulunmustur (P>0.05). (Tablo 4.5).

Yasayan ve dlen bireylerin Odds degerleri hesaplandiginda 6len bireylerde
BUN< 60 mg/dl olma riski yasayan bireylere gore 0.39 kez (Odds= 0.39) fazla
olmasina ragmen bu odds degeri énemsizdir (CI %95 0.15 : 2.52). Yasayan ve dlen
bireylerin odds degerleri hesaplandiginda 6len bireylerde Urik asit >6.5 mg/dl olma
riski yasayan bireylere gore 0.96 kez (Odds= 0.96) fazla olmasina ragmen bu odds
degeri onemsizdir (CI %95 0.41 : 2.26).Yasayan ve olen bireylerin odds degerleri

hesaplandiginda dlen bireylerde iirik asit >6.5mg/dl olma riski yasayan bireylere
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gore 0.96 kez (Odds= 0.96) fazla olmasina ragmen bu odds degeri 6nemsizdir (CI
%95 0.41 : 2.26). Yasayan ve olen bireylerin odds degerleri hesaplandiginda Olen
bireylerde Ca (<8.4 mg/dl ) olma riski yasayan bireylere gore 0.87 kez (Odds= 0.87)
fazla olmasina ragmen bu odds degeri dnemsizdir (CI %95 0.36 : 2.07).Yasayan ve
olen bireylerin odds degerleri hesaplandiginda 6len bireylerde P (>6.0 mg/dl) olma
riski yasayan bireylere gore 0.76 kez (odds= 0.76) fazla olmasina ragmen bu odds
degeri onemsizdir (CI %95 0.31 : 1.87). Yasayan ve olen bireylerin odds degerleri
hesaplandiginda olen bireylerde CaXP (>55 mg*dl?) olma riski yasayan bireylere
gore 0.96 kez ( Odds= 0.96) fazla olmasina ragmen bu odds degeri dnemsizdir (CI
%95 0.36 : 2.52). Yasayan ve Olen bireylerin Ol¢iilen BUN, iirik asit, Ca, P, CaxP
degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulunmustur. Bunun nedeni hasta

sayisinin az olmasindan kaynaklanmuistir.

Tablo 4.6: Yasayan ve olen bireylerin VKI, Kuru agirlik, SKB ve DKB yo6niinden

karsilastirilmasi

Yasayan (n:68) | Olen (n:34) Sonug¢

VKI (kg/m?) 24.71+4.38 22.62+3.27 t=2.40 P=0.018 P<0.05

Kuru agirhik (kg) | 64.48+12.57 59.43+12.36 t=1.89 P=0.062 P>0.05

SKB (mmHg) 132.57+18,70 128.12+22.06 t=1.052 P=0.295 P>0.05

DKB (mmHg) 79.71£11,79 78,12+12.03 t=0.739 P=0.532 P >0.05

Yasayan ve olen bireylerin parametreleri karsilastirildiginda VKI yoniinden
fark anlamli bulunmustur (P<0.05). Kuru agirlik yoniinden ise fark anlamsiz
bulunmustur (P>0.05).Yasayan ve Olen bireylerin parametreleri karsilagtirildiginda

SKB ve DKB yoniinden fark anlamsiz bulunmustur (P>0.05). (Tablo 4.6).

Yasayan ve olen bireylerin Odds degerleri hesaplandiginda 6len bireylerde SKB
<140 mmHg olma riski yasayan bireylere gore 0.47 kez (Odds= 0.47) fazla olmasina
ragmen bu odds degeri 6nemsizdir (CI %95 0.17 : 1.30). Yasayan ve 6len bireylerin
Odds degerleri hesaplandiginda 6len bireylerde DKB <90 mmHg olma riski yasayan
bireylere gore 0.47 kez (Odds= 0.47) fazla olmasina ragmen bu odds degeri
onemsizdir (CI %95 0.17 : 1.30).
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Tablo 4.7: Kronik hastaliklar yoniinden yasayan ve 6len bireylerin karsilastirilmasi

Yasayan n (%) | Olenn (%) | Sonug

HepatitBsAg var 3(229) 1(1) X*=0.079 P=0.779
yok 67 (65.7) 31(30.4) P>0.05

AntiHCV  var 15 (14.7) 3(2.9) X?=2.19 P=0.138
yok 55(53.9) 29 (28.4) P>0.05

KAH var 9 (8.8) 12 (11.8) X?=8.15  P=0.004
yok 61 (59.8) 20 (19.6) P<0.05

Sigara var 31 (30.4) 12 (11.8) X?=0.059 P=0.807
yok 39 (38.2) 20 (19.6) P>0.05

KKY var 5(4.9) 8(7.8) X?=6.29 P=0.012
yok 65 (63.7) 24 (23.5) P<0.05

Serebrovaskiiler olay
var 4(3.9) 5(4.9) X2=2.68 P=0.102
yok 66 (64.7) 27 (26.5) P>0.05

HT var 32 (31.4) 14 (13.7) X?=0.34 P=0.853
yok 38 (37.3) 18 (17.6) P>0.05

Kronik akciger hastaligi
var 9 (8.8) 2(2) X2=0.996 P=0.318
yok 61 (59.8) 30 (29.4) P>0.05

DM var 21 (20.6) 13 (12.7) X2=1.11 P=0.29
yok 49 (48) 19 (18.6) P>0.05

Hepatit B, C, Sigara, SVO, HT, Kronik akciger hastaligi, yoniinden yasayan
ve Olenler karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak Onemsiz
bulunurken (p>0.05). KAH ve KKY yoniinden ise gruplar arasi farklilik onemli
bulunmustur (p<0.05). (Tablo 4.7) (Sekil 4.1) (Sekil 4.2)
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Tablo 4.8: Yasayan ve 6len bireylerin albumin diizeyine gore karsilastirilmasi

Albumin degerleri Yasayan n (%) |Olen n (%) Total n (%)
<3.5 (g/dl) 26 (25.5) 20 (19.6) 46 (45.1)
>3.5 (g/dl) 44 (43.1) 12 (11.8) 56 (54.9)
Total 70 (68.6) 32 (31.4) 102 (100.0)

X?=5,703 P=0,017 P<0.05

Albumin degeri ile mortalite karsilagtirildiginda aradaki fark anlamli

bulunmustur (P<0.05). (Tablo 4.8) (Sekil 4.3)

Sekil 4.3: Yagayan ve 6len hastalarda albumin degerleri’nin karsilagtirilmasi
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Tablo 4.9: Yasayan ve 6len bireylerin Hb diizeyine gore karsilagtirilmasi

Hb Yasayan n (%) |Olen n (%) Total n (%)
<10 (@/dl) 36 (35.3) 25 (24.5) 61 (59.8)
>10 (g/dl) 34 (333) 7(6.9) 41 (40.2)
Total 70 (68.6) 32 (31.4) 102 (100.0)

X?=6.51 P=0.011 P<0.05

Hb degeri ile mortalite karsilagtirildiginda aradaki fark anlamli bulunmustur
(P<0.05). (Tablo 4.9) (Sekil 4.4)



Sekil 4.4: Yasayan ve 6len hastalarda Hb degerleri’nin karsilastirilmasi
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Tablo 4.10: Yasayan ve dlen bireylerin VKI diizeyine gore karsilastiriimasi

VKIi Yasayan n (%) Olen n (%) Total n (%)
<20 (kg/m?) 5(4.9) 6 (5.9) 11(10.8)
20249 (ke/m?) |33 (32.4) 19 (18.6) 52 (51.0)
>25 (kg/m?) 32(31.4) 7(6.9) 39(382)
Total 70 (68.6) 32 31.4) 102 (100.0)

X?=6.65 P=0.036 P<0.05

VKI degeri ile mortalite karsilastirildiginda aradaki fark anlamli bulunmustur

(P<0.05). (Tablo 4.10) (Sekil 4.5)

| Yasayan
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Sekil 4.5: Yasayan ve olen hastalarda VKIi degerlerinin

karsilastirilmasi
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Tablo 4.11: Yasayan ve Olen bireylerin kreatinin diizeyine gore karsilagtiriimasi

Kreatinin Yasayan n (%) Olen n (%) Total n (%)
<8 (mg/dl) 23 (22.5) 18 (17.6) 41 (40.2)
>8 (mg/dl) 47 (46.1) 14 (13.7) 61 (59.8)
Total 70 (68.6) 32(31.4) 102(100.0)

X*=5.67 P=0.017 P<0.05
Kreatinin degeri ile mortalite karsilastirildiginda aradaki fark anlamli

bulunmustur (P<0.05). (Tablo 4.11) (Sekil 4.6)
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Sekil 4.6: Yasayan ve dlen hastalarda kreatinin degerlerinin karsilagtirilmasi
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Tablo 4.12: Yasayan ve 0len bireylerin T.Kolesterol diizeyine gore karsilastiriimasi

T.Kolesterol Yasayann (%) | Olenn (%) Total n (%)
<150 (mg/dl) 29 (28.4) 21(20.6) 50 (49)
>150 (mg/dl) 41 (40.2) 11(10.8) 52 (51)
Total 70 (63.6) 32314 102 (100.0)

X?=5.14 P=0.023 P<0.05

T.Kolesterol degeri ile mortalite karsilastirlldiginda aradaki fark anlaml

bulunmustur (P<0.05). (Tablo 4.12) (Sekil 4.7)
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Sekil 4.7: Yasayan ve oOlen hastalarda T. kolesterol degerlerinin

karsilastirilmasi
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5.TARTISMA

HD tedavisi géren SDBY hastalarinda mortalitenin azaltilmasi, ve yasam
stiresinin uzatilmasi giderek dnem kazanmaktadir. Bunun i¢in HD hastasinin mevcut
durumunun degerlendirilmesi, gelecegini belirleyen risk faktorlerinin erken
taninmast ve gerekli Onlemlerin alinmasi gerekmektedir. HD tedavisindeki
gelismelere ragmen diyaliz hastalarinda mortalitenin  hala yiiksek oldugu
bildirilmistir (109).

TND 2006 verilerine gore Tiirkiye genelinde HD hastalarinin %42.6’s1 kadin
%57.3’1i erkekdir (3). United states renal data system (USRDS) 2005 verilerine gore
ise SDBY olan hastalari %44.2’i kadin %55.8°1 erkek’dir. Olen hastalarin %53.1°i
erkek %46.9’u kadindir. Burada cinsiyetle mortalite arasinda iliski saptanamamigtir
(110). The Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study (DOPPS) calismasinda
6109 hastanin %57.3’lnl erkek %42.7’ini kadin hastalar olusturmaktadir. Tim
yaslara gore cinsiyetler arasinda mortalitede fark saptanamamistir (12). Churchill ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismaya 289 (%58.3) erkek 207 (%41.7) kadin hasta
alinmis, 6len 46 hastanin 25’1 (%54.3) erkek 21°1 (%45.7) kadin olarak bildirilmistir.
Bu calismada cinsiyetle mortalite arasinda iliski saptanmamustir (7).

Calismamizdaki 102 hastanin 56’s1 (9%54.9) erkek 46’s1 (%45.1) kadindir.
Olen bireylerin 18’1 (%56.25 ) erkek 14’{i (%43.75 ) kadind1. Diger calismalarda
oldugu gibi cinsiyetle mortalite arasinda bir fark bulamadik.

TND 2006 verilerine gore Tiirkiye’de HD hastalarinin biiyiik bir kisminin
eriskin yag sinirlar1 iginde oldugu bildirilmistir; 20-44 yas %24.3, 45-64 yas %42.9,
65 yas ve istli %31.6°dir (3). USRDS 2005 yilindaki verilerine gore 20-44 yas
%19.6, 45-64 yas %43.7, 65 yas ve isti %35.1 dir (110). DOPPS ¢alismasindaki
6109 hastanin yas ortalamalart 60.4 yildir (12). Literatiirdeki ¢aligmalarda ileri yagin
kisa yasam i¢in en Onemli risk faktéri oldugu bildirilmektedir (4,7,36,72,73).
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ABD’de 40 yasinda diyalize baslayan hastalar i¢in ortalama beklenen omiir 9.3 yil
iken 59 yasinda baslayanlar i¢in 4.3 yild1 (72). Oygar ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada artan yasin anlamli olarak yasam siiresini olumsuz etkiledigi bildirilmistir
(13). Churchill ve arkadaslari, 18-44 yas grubu arasindaki hastalarin sadece
%4.3Untlin o0ldigilini, 45-64 yas arasinda bu saymin %?7.7, 65 yas ve ilizerinde ise
%17.4 oldugunu bildirmislerdir (7). Mazzuchi ve arkadagslar1t HD tedavisinin, 70 yas
altinda ve higbir ek hastali§i olmayanlarda daha basarili oldugunu gostermislerdir.
SDBY gelismeden 6nce bobrek disi hastaligt olmayan 69 yasindaki bir hastanin
hayatta kalma olasiliginin, bobrek yetmezligine ek olarak KAH ve DM’si olan 40
yasindaki hastadan daha 1yi oldugunu gostermislerdir (111).

Calismamizda, yas, diyalize baslama yasi arttikca mortalitenin arttigini
saptadik. Bu durumu 6len hastalar da daha fazla ek hastalik olmasina baglayabiliriz.

TND 2006 verilerine gore HD hastalarinin diyaliz siireleri 0-60 ay arasi
%64.1, 61-120 ay aras1 %25.4, 121 ay ve istiinde ise %10.6’dir (3). USRDS 2005
verilerine gore Olen hastalarin diyaliz siiresi <24 ay %48.7 24-60 ay aras1 %29.5 61
ay ve Ustll %21.8 olarak bildirilmistir (110). Van Dijk ve arkadaslarinin yaptig
European Renal Association-European Dialysis and Transplant Association (ERA-
EDTA) calismasinda 1980-1999 yillar1 arasinda HD tedavisine baglayan 57371
hastanin 2 yil, 5 y1l ve 10 y1l siirelerinde hayatta kalma oranlar1 sirasiyla %67, %35
ve %11°dir (112). Oygar ve arkadaslart 1989 ve 2001 yillar1 arasinda takip edilen
hastalarinin yagam siirelerini 5 yilda %42, 10 yilda %25.3 olarak bildirmislerdir (13).
Iseki ve arkadaslar1 diyaliz siiresinin uzunlugunun kronik HD hastalarinda 6liim igin
onemli bir faktér oldugunu, bu durumun iiremik durumda kalmak yada aterosklerotik
progesin ilerlemesi ile iliskili olmadigin1 gostermislerdir (113). Chertow ve
arkadaslar1 da diyaliz tedavisinde her yil i¢in % 6 mortalite riski artig1 oldugunu
gostermistir (114). Iseki ve arkadaslarinin ¢alismasinda ortalama diyaliz stiresi 5.2 y1l
iken Chertow ve arkadaglarinin ¢calismasinda 3.8 yil olarak saptanmisdir (113,114).

Bizim diyabetik hastalarin diyaliz siiresi, literatiirdeki calismalarla uygun
olmakla birlikte tim hastalarimiz degerlendirildiginde diyaliz stiresi literatiire
uymamaktadir.

Diyabetiklerde diyaliz yasam siiresinin kisaldigin1 gosteren bir ¢ok calisma

mevcuttur (7,34,115). Kanada HD ¢aligmasinda 3. ve 5. y1l hayatta kalma olasiligini
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diyabeti olmayanlarda %64 ve %52, DM olanlarda ise %48 ve %33 olarak
bildirilmisdir (7). Foley ve Parfrey diyabetin SVH, iskemik kalp hastaligi ve
kardiyak yetmezlikle birlikte oldugunu bildirmislerdir. Kardiyak hastaliklar diyabetik
SDBY’de daha fazla mortaliteye neden olmaktadir. KAH’in dogal oykiisiini
tanimlamadaki en biiyiik engel bunun diyabetik SDBY olan hastalarda siklikla sessiz
olmasidir (8). Diyalize giren asemptomatik diyabetiklerde yapilan anjiyografik
caligmalarda hastalarin 1/3’iinde en az bir koroner arterde %50 ve daha fazla oranda
darlik oldugu gosterilmistir (116). Yapilan bazi calismalarda diyabetin mortalite
riskinde artista etkisinin olmadig1 bulunmus (34,117). Held ve arkadaslar1 diyabetik
ve non-diyabetik HD hastalarinin mortalite oranlar1 arasinda anlamli fark olmadigini
bildirmislerdir (118).

2006 TND verilerine gore bobrek yetmezliginin ilk iki nedeni DM ve HT dir.
Hastalarin %17.8’inde ise bobrek yetmezliginin nedeni saptanamamistir (3). USRDS
2005 verilerine gore bobrek yetmezliginin primer nedeni olarak DM (%36.9) ve HT
(%24.2) ilk iki sirada yer almaktadir. Hastalarin %3.8’inde ise bobrek yetmezliginin
nedeni belli degildir (110). Jaar ve arkadaslarinin ¢aligmasinda HD hastalarinda
etyolojide %46.4 DM %20.2 HT ilk iki sirada yer almaktadir (119).

Bizde calismamizda bobrek hastaliginin ilk iki nedeni olarak DM ve HT
tespit ettik. Hastalarin %16.7°sinde ise bobrek hastaliginin nedeni belli degildi.
Goriildiigii gibi TND ve USRDS verileri ve Jaar ve arkadaslarinin ¢alismasi ile
karsilagtirildiginda etyoloji ayni siray1 takip etmektedir. TND ve USRDS verilerine
gore diyabetik nefropati siklig1 giderek artmaktadir. Bu durum hem diyabetik hasta
sayisinin artmasimna hem de yasam siiresinin uzamasina bagli olabilir. %16.7°lik
bilinmeyen nedenler TND 2006 verileri ile benzerdi. Ancak USRDS verilerine gore
yiksek idi. Bu yiikseklik hastalarin diyaliz Oncesi takiplerinin yetersizligi,
histopatolojik taninin eksikligi, acil olarak HD’ye baslandiktan sonra etyolojiye
yonelik tetkiklerin yapilmamasi gibi nedenlerle agiklanabilir.

TND 2006 verilerinde 6liim nedenleri incelendiginde birinci sirada KVH’lar
ikinci sirada serebrovaskiiler olaylar (SVO) bulunurken tigiincii sirada maligniteler
dordiincii sirada infeksiyonlar bulunmaktadir (3). USRDS 2005 verilerinde de birinci
sirada % 42.1 ile KVH’lar, ikinci sirada ise %13.7 ile infeksiyonlar bulunurken,

ticiincii sirada %4.4 ile SVO, dordiincii sirada %3.7 ile maligniteler, bulunmaktadir
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(110). Yapilan bir ¢ok ¢alismada HD hastalarinin en 6nemli morbidite ve mortalite
nedeninin KVH’lar oldugu eskiden beri bilinmektedir. Literatiirde KVH’larin, tim
Olimlerin  yaklastk  %40-50°sinden ~ sorumlu  oldugu  bildirilmektedir
(7,9,69,74,120,121). Diyaliz hastalarinda kardiyak hastaligin neden oldugu mortalite
oran1 genel popiilasyondan 10-20 kat daha fazla olarak saptanmistir (122). KVH
sikligt SDBY olanlarda normal bobrek fonksiyonu ve hafif-orta derecede bobrek
fonksiyon bozuklugu olan hastalara gore ¢ok daha sik oldugu bulunmustur (123).
Diyaliz tedavisinden 2 yil sonra iskemik kalp hastaligi, kardiyak yetmezlik ve 6liim
ihtimali ¢ok yiiksektir (8). Oygar ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢calismada hastalarin
%46’sinda  6liim nedenlerinin KVH’lar oldugunu bildirmislerdir (13). Prichard
yaptig1 calismada ise 496 hastanin 46’sinin 6ldiigii, bunlarin 24’iiniin KVH nedeni ile
oldugu bildirilmistir (72). Foley ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada 432 hasta SDBY
tedavisi baslandiktan sonra ortalama 41 ay izlenmis ve izlem siiresince meydana
gelen 149 oliimiin %58’inin kardiyak nedenlerle oldugu ve SDBY’de mortalitenin
ana sebebinin KVH’lar oldugu bildirilmistir (8).

Calismamizda 6liim nedenleri incelendiginde birinci sirada KVH’lar ikinci
sirada infeksiyonlar {igiincii sirada SVO olarak saptadik. Calismamizda oldugu gibi
USRDS ve TND verilerinde de 6liim nedenlerinin basinda kardiyovaskiiler nedenler
gelmektedir.

SDBY olan hastalarda ek hastaliklar giderek artmaktadir. Ek hastalik
varliginin HD hastalarinin  yasam kalite ve siiresini kot yonde etkiledigi
bilinmektedir (5,7,13). 2005 TND verilerine gore HD hastalarinin %19.7’sinde KAH
%10.7°sinde KKY saptanmistir (124). 2005 USRDS verilerine goére HD hastalarinin
%22.5’inde KAH %34.2’sinde KKY saptanmistir (110). Oygar ve arkadaglarinin
yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin %23 {inde KAH, %37 inde KKY mevcut oldugu
kardiyovaskiiler ek hastali§a sahip hastalarin yasam siirelerinin anlamli olarak diisiik
bulundugu, diger ek hastaliklarin yasam siiresini azaltici bir etkisi bulunamadig:
bildirilmistir (13). Curchill ve arkadaslarinin ¢aligmasinda KVH olanlarin %16.2’si
olirken KVH olmayanlarda bu oran %5.8 idi (7).

Biz KAH’1 tiim hastalarin %20.6’sinda yasayan hastalarin %12.8 inde 6len
hastalarin %37.5 inde KKY’yi ise tiim hastalarin %12.7’sinde yasayan hastalarin
%7.1’inde 6len hastalarin % 25’inde saptadik. Calismamizda KAH ve KKY’ye sahip
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hastalarda mortaliteyi yiiksek bulurken, DM ve diger ek hastaliklarin mortaliteyi
arttiricr etkisini bulamadik. Bunun 6len hasta sayisinin azligina bagli olabilecegini
diisiinebiliriz. Calismamizda hastalarimizin belirlenebilen kardiyak ek hastalik
durumu 2005 TND verileri ile benzerlik gosteritken, USRDS verilerine gore daha
diisiik bulunmustur.

SDBY hastalarinda mortalitenin en giiclii belirleyicisinin hipoalbuminemi
oldugu, yapilan ¢esitli c¢aligmalarda gosterilmistir. Serum albumin seviyesinin
diisiikligi kotii beslenmenin ve mortalitede artisin bir gostergesidir (4,34,125).
Owen ve arkadaglarinin 13473 hastay1 kapsayan retrospektif calismalarinda serum
albumin konsantrasyonu 21 kat daha giiclii bir mortalite belirleyicisi olarak
bildirilmistir (4). Iseki ve arkadaslarmin 1243 kronik hemodiyaliz hastasinda yaptig1
calismaya gore serum albumin diizeyi <4 g/dl oldugunda 6lim riski artmaya
baslamakta, <3.5 g/dl oldugunda ise yaklasik on kat artmaktadir. Serum albumin
diizeyi ortalama 3.0 g/dI’nin altinda kardiyovaskiiler mortalite, pulmoner 6dem ve
tromboz gibi risk faktorlerinde anlamli artis olmaktadir. Diger bir neden ise diisiik
albumin diizeylerinin immiin sistem iizerindeki olumsuz etkileridir. Hipoalbunemisi
olan olgularda immiin direncin azalmasi, 6zellikle pndmoni ve sepsis basta olmak
tizere infeksiyonlarda artisa yol acarak morbidite ve mortalitede artisa yol agmaktadir
(36). Lowrie ve arkadaslar1 HD hastalarinda mortalite ve besinsel parametreler
arasinda giiclii bir korelasyon gdstermislerdir. Diisiik serum albumin diizeyinin
mortalitenin en gii¢lii labaratuvar belirleyicisi oldugunu, albumin diizeyi 3.5-4.0 g/dl
olan grupda oliim riskinin, albumin konsantrasyonu 4.0-4.5 g/dl olan gruba gore 2
kat fazla, albumin konsantrasyonu 3.0-3.5 g/dl olanlarda ise bu oranin 5 kat daha
fazla oldugunu saptamislardir (34). Churchill ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada
serum albumin diizeyi 3.0 g/dlI’ye esit ve diisiik olanlarla, yiiksek olanlar arasindaki
mortalite karsilastirildiginda, mortalitenin diisiik albumin degerli hastalarda %13.8
oldugunu bildirmislerdir (7). Foley ve arkadaglari, 432 SDBY hastasinda ortalama
serum albumin’deki her 1 g/dl disiisiin, KKY, KAH ve 6lim riskini arttirdigin
ortaya koymuslardir (8). Leawey ve arkadaslari diisiik serum albumin diizeyinin
visseral protein depolarindaki azalmay1 ve protein malnutrisyonunu yansittigini ve
malnutrisyonun infeksiyon komplikasyonlarini tetikleyebildigini belirtmislerdir

(125). TND verilerine gore hastalarin %12.7’sinde serum albumin degeri <3.5 g/dl
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olarak saptanmistir. DOPPS verilerine gore hastalarin %20.5’inde serum albumin
degeri <3.5 g/dl olarak saptanmistir.

Calismamizda yasayan hastalarda ortalama albumin degeri 3.55+0.39 g/dl
iken Olen hastalarda 3.354+0.40 g/dl idi. Tiim hastalar i¢in bu deger 3.49+0.40 g/dl
idi. Yasayan hastalarin %37.14’linde albumin degeri <3.5 g/dl iken , dlen hastalarin
%62.50°sinde <3.5 g/dl idi. Tiim hastalar i¢in bu deger %45.1 idi. Calismamizda 6len
hastalarin ortalama serum albumin diizeylerini yasayan hastalara gore daha diisiik
bulduk. Olen hastalarimizdaki albumin degeri 3.5 g/dI’nin altinda olanlarin yiizdesi
yasayanlarin 2 kati kadardir. Hastalarimizin serum albumin diizeyleri TND ve
USRDS verilerine gore daha diisiik olusu hastalarimizin yeterli beslenemediklerini
diistindiirtmektedir.

VKi’deki artis, genel populasyonda yiiksek KVH ve tiim sebeblere bagh
oliimlerde artis ile iligkili iken, SDBY hastalarinda fazla kilolu (VKI 25-30 kg/m?)
veya obez (VKI >30 kg/m?) olan hastalarda tersine durum sdz konusudur. Diisiik
VKIi’nin artmis mortalite icin giiclii bir belirleyici oldugu yapilan bir ¢cok ¢alismada
saptanmustir (49,109,125-128).

Leavey ve arkadaslarinin 1991-1995 yillart arasindaki 3607 HD hastasinin
USRDS’deki verilerini inceliyerek yaptiklari ¢alismada serum albumin ve VKI’nin
mortalitenin belirleyicisi oldugunu, diisiik VKI olanlar da malnutrisyona neden olan
kronik ve yasamui tehdit edici hastaliklarin (6rnegin siddetli kalp yetmezligi ve kronik
obstruktif akciger hastalig1 ) bulunma olasiliginin yiiksek oldugunu bildirmislerdir.
Bunu da katabolik durumlarin bazi inflamatuar sitokinlerin artigina neden oldugunu,
bunlarin koroner arterler ve diger kan damarlarinda aterosklerozu, intimal hiicrelerin
proliferasyonunu stimiile edebildigi ve bdylece MI ve diger vaskiiler olaylarin
riskinde artmaya neden olabilecegini ileri stirmiiglerdir (125).

Fleischman ve arkadaslar1 fazla kilolu veya obez HD hastalarinda (VKi>27,5 kg/m?)
yasam siiresinin, normal kilolu (VKI 20-27,5 kg/m?) ve diisiik kilolu (BKi <20
kg/m?) olan hastalara gore anlamli derecede daha yliksek oldugunu gostermislerdir
(126). Kopple ve arkadaslar1 VKI’nin azalmasi ile mortalite arasinda progresif bir
iliski saptamslardir. VKI azaldik¢a mortalitenin arttigim, diisiik serum albumin ve
VKI degerlerinin baslangi¢ dl¢iimiinden sonraki 5 yil i¢inde de mortalite risk

belirleyicisi olarak devam ettigini gostermislerdir (109).
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Calismamizda yasayan hastalarda ortalama VKI degeri 24.71+4.38 kg/m?
iken Olen hastalarda 22.68 + 3.20 kg/m? idi. Tiim hastalar i¢in bu deger 24.07+4.14
kg/m? idi. Calismamzda 6len hastalarin VKI’lerini yasayan hastalara gore daha
diistik bulduk.

Diyaliz tedavisi alan hastalarin zaman gectikce doku kaybima ugradigi
goriilmekte ve diyaliz tedavisinin baslangicinda yiiksek diizeyde adipozit dokuya
sahip olma durumu hastalar i¢in avantajli olabilmektedir. Fazla viicut yag kitlesine
sahip olan hastalar diyaliz baslangicinda fazla enerji deposu nedeniyle katabolik
durumdan korunmaktadir (128).

Lowrie ve Lew yliksek kreatinin diizeyi diisiik 6liim riski ile diisiik kreatinin
diizeyinin ise yiiksek o6lim riski ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Bu durum
yiiksek kreatininli hastalarin daha 1iyi besleniyor olmasi ve somatik protein
kitlelerinin daha fazla olmasina baglamiglardir (34). Oygar ve arkadaslarinin yaptig
calismada serum kreatinin ve serum albumin diisiikliigiiniin yiiksek 6liim riski ile
birlikte oldugu ve hastalarin serum kreatinin diizeylerinin diisiik ¢ikmasinin
malniitrisyonla birlikte azalan kas kitlesinde kreatinin sentezinin azalmasina
baglanmistir (13). Iseki ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada diyaliz Oncesi serum
kreatinin diizeyleri ile mortalite arasinda iliski oldugu ortaya konulmustur. Bu
calismalarda serum kreatininin endojen protein miktarinin gostergesi oldugu ve
diyaliz 6ncesi kreatinin diizeyleri yiiksek ise prognozun daha iyi oldugu belirtilmistir
(36). De Araujo ve arkadaslari da diisiik serum albumin ve kreatinin ile hayatta
kalma siiresinin azalmasinin iligkili oldugunu belirtmislerdir (95).

Calismamizda 6len hastalarin serum kreatinin diizeyleri yasayan hastalara gore daha
diisiik bulduk. Olen hastalarda serum kreatinin degeri 8 mg/dl’nin altinda olanlarin
yilizdesi yasayanlarin 2 kati1 kadardi. Diyaliz Oncesi serum kreatinin diizeylerinin
yeterince yiiksek bulunmamasi, muhtemelen yetersiz beslenme ve hareket eksikligi
gibi nedenlerden kaynaklanan kas kitlesi azligin1 yansitiyor olabilir.

Foley ve arkadaslar1 calismalarinda 432 diyaliz hastasin1 41 ay takip etmisler,
hastalarda aneminin 6liim i¢in bir risk faktorii oldugunu saptamislardir. Hb diizeyleri
8.8 g/dI’'nin altinda veya iistlinde olmasina gore populasyon gruplara ayrildiginda
diisik Hb degerlerinde mortalitede artma goriildiigiinii ortalama Hb

konsantrasyonundaki her 1 g/dl’lik azalmanin EKG’de sol ventrikiil dilatasyonu
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goriilmesi, yeni ortaya c¢ikan kalp yetmezligi ve Oliimle iliskili oldugunu
saptamislardir. Anemi sol ventrikiiler dilatasyonla kompansatuar hipertrofiye neden
olur ve bu ardindan kardiyak yetmezlige ve O6liime neden olmaktadir. Foley ve
arkadaslari, anemiyi tedavi etmekle hipoksiye bagli vazodilatasyonda azalmaya,
periferik direngte artmaya, kardiyak autputta artmaya ve sol ventrikiil dilatasyon ve
hipertrofisinde kismi geri doniisiime neden olunabildigi yorumunu getirmislerdir
(17). Calismalarda anemi ile mortalite arasinda iliski oldugu ve Hct’nin %33’{in
tizerinde oldugu zaman mortalitenin en diisiik riske sahip oldugunu, Hb
konsantrasyonlar1 8 g/dl’den az olan hastalarin mortalite riski Hb konsantrasyonu 10-
11 g/dl olan hastalarinkinden 2 kat fazla oldugu bildirilmistir (8,122). SDBY olan
hastalarda renal aneminin diizeltilmesi yasam kalitesinde diizelmeye ve SVH’nin
gerilemesine yol agmaktadir (122). Hb degeri 11 g/dl, Het degeri %30'un altina
diistiigiinde, mortalite riskinin arttig1 belirlenmistir. Hb 11 g/dl diizeyinin altina
diisiince mortalite riskinin arttig1, 8-9 g/dl arasindaki degere sahip hastalarda riskin
1.5 katma ¢iktig1 belirtilmistir (129,130). Oygar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada,
diisiik Hct diizeylerinin yasam siiresini olumsuz etkiledigi gosterilmistir (13).
Besarab ve arkadaslari, 1233 diyaliz hastasinda (kalp hastalig1 olup, rekombinant
eritropoetin tedavisi alan), normal Hct degeri olan (%42) grupta, diisiik Hct degeri
(%30) olan gruba gore 6liim sayis1 ve non-fatal MI daha fazla oldugu, Klinik olarak
KKY veya KAH olan HD hastalarinda Hct degerlerini eritropoetin ile normal
degerlere ulastirmanin yararli olmadigi sonucuna varmislardir (99).

Calismamizda o©len hastalarin serum Hb ve Hct diizeylerinin yasayan
hastalara gore anlamli olarak daha diisiik bulduk. Hastalarimizin Hb ve Hct degerleri
TND ve USRDS verilerine gore genel olarak daha diisiikdii. Bu disikligi
hastalarimizin yeterli EPO kullanmamasina baglayabiliriz.

Baz1 ¢aligsmalarda total kolesterol degerinin HD hastalarinda normal degerler
arasinda oldugu gosterilmistir (28,131,132). Goldwasser ve arkadaglarinin yaptigi
calismada diisiik serum albumini ve diisiikk serum total kolesterolii mortalitenin
belirleyicisi olarak bulunmustur (117). Lowrie ve Lew 12000 HD hastasinda total
serum kolesteroliin riskini degerlendirmislerdir. Total serum kolesterolii 150-200
mg/dl olanlarda 200-250 mg/dl olanlara gére mortalite riskinin 6nemli derecede artis

gosterdigini, riskin kolesterol diizeyleri azalmasiyla artmaya devam ettigini
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bildirmislerdir (34). Baz1 ¢alismalarda ise serum kolesterol diizeyinde asir1 artisin
yaninda, serum kolesterol diizeyinin 100 mg/dI’nin altina inmis olmasinin mortaliteyi
arttirdig belirtilmistir (11,36). Cheung ve arkadaglarinin ¢alismasinda serum total
kolesterolii ile KVH arasinda iligki saptanmadigi (121), Oygar ve arkadaslarinin
calismalarinda ise ne yiiksek ne de diisiik total kolesterol degerlerinin, yasam
stiresiyle anlamli olarak iligkili bulmadig bildirilmistir (13). Iseki ve arkadaslarinin
1167 hastada 1991-2001 yillarinda  yaptiklart ¢alismada hastalar serum total
kolesterol degerine gére 6 subgruba ayrilmis. Serum total kolesterol degeri <140
mg/dl olan grubun (n:250) 5 yillik yasam siiresi %60.8 ve toplam 143 kisi 6liirken
serum total kolesterol degeri 200-219 mg/dl olan grubun (n:117) 5 yillik yasam
stiresi % 81.2 ve toplam 42 kisi 6lmiistiir. Bu ¢calismada hipokolesteroleminin kronik
HD hastalarinda 6liim i¢in bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (41).

Calismamizda ortalama serum total kolesterol degerleri yasayan ve Olen
hastalarda normal sinirlar i¢indeydi, 6len hastalarin serum total kolesterol diizeylerini
yasayan hastalara gore daha diisiik bulduk. Fakat bu istatistiksel olarak anlamsizdi.
Ancak total serum kolesterol degeri 150 mg/dI’nin alt1 ve iistii olmasina gore 6len ile
yasayan hastalar karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark anlamli bulunmustur. Bu
sonug diisiik kolesteroliin mortaliteyi arttirdigini desteklemektedir.

Bazi ¢aligmalarda SDBY’de sistolik ve diyastolik hipertansiyonun KVH ve
mortaliteyi arttiric1 etkisinin olmadigi tersine bu olaylar i¢in riski diistirdiigii
belirtilmistir (121,133-135). HD tedavisi alan genis bir hasta populasyonunda yapilan
calismada, yiiksek kan basincinin, KVH veya mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii
olmadig1 veya diisiik kan basincinin mortaliteyi Onleyici olmadigr bulunmustur
(136). Port ve arkadaslarin diyaliz oncesi yiiksek sistolik kan basincinin yiiksek
mortalite ile iliskili olmadigin1 diyaliz 6ncesi SKB’nin 110 mmHg’in altinda oldugu
zaman mortalitenin arttigini bildirmislerdir (84). Zager ve arkadaslar1 SKB ile
kardiyovaskiiler mortalite arasinda U seklinde bir iliski bulmuglardir. 160-179
mmHg kan basincinin en diisiik mortalite ile iligkili idi (134). Foley ve Parfrey ise
Olimlerin ¢ogundan once kardiyak yetmezlik gelistigini ve yiiksek kan basincinin
kardiyak yetmezlik gelisimi {izerinde 6nemli etkisi oldugunu kan basincinin kardiyak
yetmezligin gelisimini takiben diistiigiinii, diisiik kan basincinin kardiyak yetmezlik

gelisiminden sonra mortaliteyi 6nemli bir sekilde etkiledigi bildirmislerdir (8).
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Cheung ve arkadaslar1 ¢galismalarinda diyaliz 6ncesi sistemik kan basinci ile KVH’lar
arasinda iliski saptamamigslardir (121). Kalantar-Zadeh ve arkadaslar1 40933 HD
hastasinda yaptiklari calismada hastalar1 prediyaliz SKB <110 mmHg ile >190
mmHg ile prediyaliz DKB <50 mmHg ile >110 mmHg degerleri arasinda 10 mmHg
ara ile gruplara ayirmislar, prediyaliz SKB <110 mmHg olan grupta mortalite orani
%39.2 iken >190 mmHg olan grupta %14.9 bulmuslar, en diisiikk mortalite oraninm
%]11 ile 160-169 olan grupta bulmuslardir. Prediyaliz DKB <50 mmHg olan grupta
mortalite oran1 %43.9 iken >110 mmHg olan grupta %13 bulunmus, en diisiik
mortalite oran1 ise %9.9 ile 90-99 olan grupta bulmuslardir (137).

Calismamizda oOlen hastalarin sistolik ve diyastolik tansiyon degerlerini
yasayan hastalarla karsilastirdigimizda iki grup arasinda onemli bir fark bulamadik.
Ortalama sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri yasayan ve Olen hastalarimizda
normal smirlar iginde bulundu. Biz g¢aligmamizda kan basincinin mortalite ile
iliskisini bulamadik. Bu sonucu 6len hasta sayimizin azligina bagliyabiliriz.

Nutrisyonel durumu degerlendirmek i¢in kullanilabilecek parametrelerden
birisi de BUN diizeyidir. BUN seviyesindeki diisiislin protein alimindaki azalmayi
yansittigi ve diisik serum albumin seviyeleri igin risk faktorii oldugu ve koti
prognoz belirtisi oldugu gosterilmistir. Bununla beraber tiiketilen proteinin tiird,
anabolizma derecesi, rezidiiel renal fonksiyonlar ve diyaliz tedavisinin etkinligi BUN
diizeyini etkiler (35,42). Hastalara fazla diyaliz uygulanmadig1 veya rezidiiel GFH 2-
3 ml/dk’dan fazla olmadig: siirece, diyaliz dncesi BUN degerinin 60 mg/dl’den
diisiik olmas1 malniitrisyonun bir gostergesidir (35). Prediyaliz BUN degerlerinin 110
mg/dl’den fazla veya 60 mg/dl’den az ise mortalite riski artmaktadir (42). Lowrie ve
Lew hem yiiksek hem de diisiik BUN degerlerinin yiiksek oliim riski ile iliskili
oldugunu, yiiksek BUN degerlerindeki yiiksek riskin eksik diyalizden diisiik BUN
grubundaki yiiksek riskin ise eksik beslenmeden kaynaklandigini bildirmislerdir (34).
Oygar ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada BUN degerlerini, yasam siiresiyle anlaml
olarak iligkili bulmamislardir (13).

Hastalarimizda prediyaliz ortalama BUN diizeylerini normal sinirlar iginde
bulduk. BUN degeri ile mortalite arasindaki iligkinin anlamsiz ¢ikmasini 6len hasta

sayimizdaki azliga baglhyabiliriz.
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Diyaliz giris serum kalsiyum degeri agisindan en diisiik mortalite 9-12 mg/dl
degerleri arasinda saglanir, 12 mg/dl’nin iizerinde ve 7 mg/dl’nin altinda olanlarda
mortalite hiz1 artar. Hedef deger normalin iist sinir1 olmalidir. Diyaliz giris serum
fosfor degeri acisindan en diisiik mortaliteye yol acan degerlerler 5-7 mg/dl’dir. 9.0
mg/dl’nin Gstiinde ve 3 mg/dI’nin altinda mortalite oranlar1 cok artmaktadir (138).
Literatiirde yiiksek serum fosforu ile yiiksek ve diisiik serum kalsiyumlari, yiiksek
CaxP degerleri ile artmis mortalite arasinda iligki bulunduguna dair bir ¢ok yaymn
mevcuttur (13,34,66,139,140). SDBY’inde Ca ve P metabolizmasi kalp ve damarlari
etkilemektedir (139,140).

Calismamizda Olen hastalarin ortalama Serum Ca, P, CaxP degerlerini
yasayan hastalara gore aradaki fark istatistiksel olarak anlamsizdir. Calismamizda
Olen ve yasayan hastalarin serum Ca, P, CaxP degerleri arasinda bir fark bulamadik.
Serum Ca, P, CaxP degerleri ile mortalite arasindaki iligkinin anlamsiz ¢ikmasini
Olen hasta sayimizdaki azliga baghyabiliriz.

Hsu ve arkadaglarimin mortalite ile serum iirik asit diizeyleri arasinda J
seklinde bir baglant1 bulduklarimi, diisiik ve yliksek diizeydeki hastalarin, ortalama
diizey grubundakilerden daha fazla mortalite riskine sahip olduklarini bildirmislerdir.
HD hastalarindaki serum iirik asitin yiliksek diizeyi, endotelyum hasarinin ve
kardiyovaskiiler fonksiyonun degisikligine neden olmakta ve yiiksek mortaliteye yol
acmaktadir. Buna zit olarak, iirik asit kardiyovaskiiler sistemde koruyucu antioksidan
etki de saglayabilir fakat bu faydalar zararli etkiler tarafindan etkilenebilir. Diigiik
serum tirik asit diizeyi bagisiklik sisteminde inhibisyon ve sepsise yol acgabilen bir
yetersiz beslenme halini yansitir (141).

Yasayan hastalarda serum {irik asit degeri ortalamasi 6.21+1.24 iken olen
hastalarda 6.17 + 1.08 idi. Calismamizda 6len hastalarin serum iirik asit degerlerini
yasayan hastalarla karsilastirdigimizda fark istatistiksel olarak anlamsizdi. Urik asit
degeri ile mortalite arasindaki iliskinin anlamsiz ¢ikmasini 6len hasta sayimizdaki
azliga baglhyabiliriz.

Sigara, bobrekler iizerine akut etkisini sempatik aktivasyon ile yaparken, uzun
donem hasarini ise vaskiiler endotel hiicre hasarina yol agarak gosterir. Ayrica sigara
aterosklerotik arter lezyonuna yol agarak iskemik nefropatinin olugsmasina da neden

olur (142,143). Sigaranin kalp atim hizi ve kan basincinda artisa neden oldugu,
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akciger dokularinda onemli hasarlara yol actig1 bilinmektedir. Sigara icen bobrek
hastalarinda KVH’larla daha sik karsilasilmaktadir (119). USRDS c¢aligsmasinda
sigara igme, HD hastalarinda mortaliteyi %26 arttirdig: bildirilmistir (68). Churchill
ve arkadaslarinin ise sigara i¢enlerde hayatta kalma orani %90.8, igmeyenler i¢in ise
%92,5 olarak bulmuslardir (7).

Calismamizda o©len hastalarla, yasayan hastalarin sigara i¢cme durumlari
arasinda onemli bir fark bulamadik. Sigaray1 calismamizda mortaliteyi etlilemiyen
bir faktor olarak bulduk. Bir fark bulamamiz hasta hikayelerinin ¢ok giivenilir
olmamasina bagliyabiliriz.

Sonug olarak stirekli HD’ye giren hastalarda mortalite artmistir. Mortalitede
artisa neden olan ¢esitli risk faktorleri vardir. Bunlarin icinde KVH’lar basta gelir.
Mortaliteyi olumsuz etkiliyen parametrelerden diisiik albumin, kreatinin,
T.Kolesterol, VKi malniitrisyonun gostergesidir. Anemi de mortaliteyi olumsuz
etkiliyen parametrelerden biri olarak saptandi. DM HD hastalarinda hem en sik
etyolojik neden hemde mortaliteyi arttiran bir faktordiir. HD hastalarindaki
mortaliteyi azaltmak i¢in risk faktorlerini tedavi edici stratejiler gelistirilmeli ve bu
faktorler diizeltilmeye calisilmalidir. Aneminin diizeltilmesi, uygun beslenme ve
VKi’nin, DM’nin ve KVH’larmn kontrol altinda tutulmasi saglanmalidir. Biitiin

bunlar i¢inde hastalar egitilmeli ve hekimlerle isbirligi yapmalar1 saglanmalidir.
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SONUCLAR

Caligmaya toplam 102 hasta alindi. Hastalarin 56’s1 (9%54.9) erkek, 46’s1
(%45.1) kadin, 70’1 (%68.6) yasamakta olup 32’si (%31.4) 6lmiistii, 32 6len
hastanin 18’1 (%56.2) erkek, 14’1 (%43.8) kadindu.

Yasayan ve Olen bireyler cinsiyete gore karsilastirildiginda bu fark anlamsiz
bulunmustur (p>0.05).

Yasayan ve Olen Dbireyler, yas, diyalize bagslama yasina gore
karsilastirildiginda bu fark anlamli bulunmustur (p<0.05).

Yasayan ve Olen bireyler diyaliz siiresine gore karsilastirildiginda bu fark
anlamsiz bulunmustur (p>0.05).

Etyolojide birinci sirada %33.3 ile DM ikinci sirada %?23.5 ile HT
saptanmistir.

Etyolojiye gore diyaliz siireleri karsilastirildiginda fark 6nemsiz bulunmustur
(p>0.05). Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar diyaliz siirelerine gore
karsilastirildiginda fark 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Oliim nedenleri incelendiginde birinci sirada %53.1 ile KVH iken ikinci
sirada %21.9 ile infeksiyonlar yer almaktadir.

Yasayan ve Olen bireylerin labaratuvar parametrelerinin ortalama degerleri
karsilagtirildiginda kreatinin, albumin, Hb, Hct yoOniinden fark anlamli
bulunmugtur (P<0.05). Diger labaratuvar parametreleri yoniinden fark
anlamsiz bulunmustur (P>0.05).

Yasayan ve len bireylerin parametreleri karsilastirildiginda VKI yoniinden
fark anlamli bulunmustur (P<0.05). Kuru agirlik yoniinden ise fark anlamsiz
bulunmustur (P>0.05).

Yasayan ve Olen bireyler prediyaliz SKB ve DKB yoniinden
karsilastirildiginda fark anlamsiz bulunmugtur (P>0.05).

Hepatit B, C, Sigara, SVO, HT, Kronik akciger hastaligi, yoniinden yasayan
ve Olenler karsilagtirldiginda gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak
onemsiz bulunurken (p>0.05), KAH ve KKY yoniinden ise gruplar arasi

farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05).

. Albumin degeri <3.5 g/dl ve >3.5 g/dl olarak, mortalite yoOniinden

karsilastirildiginda aradaki fark anlamli bulunmustur (P<0.05).
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Kreatinin degeri <8 mg/dl ve >8 mg/dl olarak, mortalite yoniinden
karsilastirildiginda aradaki fark anlamli bulunmustur (P<0.05).

Hb degeri <10 g/dl ve >10 g/dl olarak, mortalite yoniinden karsilastirildiginda
aradaki fark anlamli bulunmustur (P<0.05).

Hct degeri <%30 ve >%30 olarak, mortalite yoniinden karsilastirildiginda
aradaki fark anlamli bulunmustur (P<0.05).

VKI degeri <20 kg/m? 20-24.9 kg/m? ve >25 kg/m? olarak, mortalite
yoniinden karsilastirildiginda aradaki fark anlamli bulunmustur (P<0.05).

T. Kolesterol degeri <150 mg/dl ve >150 mg/dl olarak, mortalite yoniinden
karsilastirildiginda aradaki fark anlamli bulunmustur (P<0.05)
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