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KISALTMALAR:

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

BMI: Viicut Kitle indeksi

BUN: Blood Urea Nitrogen

DM: Diabetes Mellitus

DOPPS: Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study
EBPG: European Best Practice Guidelines
EPO: Eritropoetin

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

HD: Hemodiyaliz

Hgb: Hemoglobin

Htc: Hematokrit

HT: Hipertansiyon

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

NCDS: National Cooperative Dialysis Study
NKF-K/DOQI: National Kidney Foundation-Kidney / Dialysis Outcomes Quality Initiative
USRDS: United States Renal Data System
PD: Periton Diyalizi

PTH: Paratiroid hormon

RRT: Renal Replasman Tedavisi

RPA: Renal Phycisians Association

SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi
TND: Tiirk Nefroloji Dernegi

TSY: Transferrin Satiirasyon Yiizdesi



1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY); bobreklerin nefron kiitlesinin progresif ve
irreversibl kaybedilmesi ile karekterizedir. Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) varilan en
son nokta olarak kabul edilir ve bu noktada hastanin hayatin1 devam ettirebilmesi i¢in renal
replasman tedavilerinden (RRT) yani hemodiyaliz(HD), periton diyalizi veya
transplantasyondan birinin kullanilmasi zorunlu hale gelir.

Kronik bobrek yetersizligi oldukga sik goriilen dnemli bir saglik sorunudur. Diinyanin
baz1 bolgelerinde RRT modaliteleri hakkinda veri toplayan kuruluslar vardir. Tiirkiye’de bu
veriler 1990 yilindan beri Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan toplanmakta ve her yil
yaymlanmaktadir. TND’nin kayitlarina gore 2004 yili sonunda izlemde olan hemodiyaliz
hasta sayis1 32036’dur.

Siirekli hemodiyaliz tedavisi goren hastalarda, morbidite ve mortalite oranlarinin
diizeltilmesine, yasam siiresinin ve kalitesinin optimallestirilmesine giderek artan bir 6nem
verilmektedir. Bu baglamda HD hastasinin mevcut durumunun degerlendirilmesi, gelecegini
belirleyen risk faktorlerinin erken taminmasi ve gerekli ©nlemlerin alinmasi giindeme
gelmektedir. Bu risk faktorlerinin basinda; diyaliz yetersizligi, malniitrisyon, anemi, damara
ulagim yolu problemleri, iiremik osteodistrofi gibi problemler yer almaktadir.

Yapilan calismalar sonucunda diyaliz kalite gostergeleri ile morbidite, mortalite ve
yasam kalitesi arasinda ¢ok yakin iligkiler saptanmistir. Bundan dolayr hastalarin diyaliz
kalite gostergeleri yakindan takip edilmeli ve istenilen hedefe ulasmak igin caba
sarfedilmelidir.

Bu calismada 2005 yilinda Konya ili ve ilgelerinde hemodiyalize giren 400 hastanin
hemodiyaliz kalite gostergelerinin durumu  degerlendirilmistir. Amacimiz bdlgemizde
hemodiyalize giren hastalarin hemodiyaliz kalite gostergelerini degerlendirmek, bulgularimizi
literatiir ve kilavuzlarla karsilagtirmak olup, hedeflenen degerlerin neresinde oldugumuzu

tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu olarak
bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ile metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve
ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir (1). Uremi kronik bobrek yetmezliginin neden
oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri iceren bir deyimdir ve bir¢ok kaynakta
kronik bobrek yetmezligi ile es anlamli kullanilmaktadir (2).

Primer olaym tedavi edilebildigi ve bobrek hasarinin cok ileri olmadigi bazi
hastalarda, bu kronik degisikliklere ragmen, bobrekler viicudun gereksinimlerini karsilayabilir
ve bobrek hastaligina bagl herhangi bir klinik veya biyokimyasal anormallik gozlenmez. Ote
yandan, kronik bobrek hastaliklarinin pek cogu ilerleyici bir sekilde seyreder ve zamanla
nefron sayis1 giderek azalir. Bir siire sonra da hastada bobrek yetersizliginin biyokimyasal ve
klinik bulgular1 ortaya ¢ikar. Az sayida olguda primer olayin ilerlemesi durdurulabilirse, hasta
yasamini oldukca uzun bir siire bu bobrek fonksiyonu ile siirdiiriir ve baska bir nedenle
hayatin1 kaybedebilir. Klinik gidis, tipik olarak siirekli ve belirti vermeyen nefron fonksiyon
kaybidir. Viicudun gereksinimlerini artik higcbir sekilde karsilayamadigi bu doéneme son
donem bobrek yetersizligi denir. Bu donemde hastalarda glomeriiler filtrasyon hizi (GFR)
10ml/dk’nin altindadir. Terminal doneme gelince hastay1 hayatta tutabilmek icin replasman
tedavileri adi verilen kronik diizenli hemodiyaliz (HD), siirekli ayaktan periton diyalizi
(CAPD) veya bobrek transplantasyonu gibi tedavi yontemlerinden birini uygulamak sarttir.
Ne var ki hastalifin baslangici ile KBY ve SDBY arasindaki siire sadece farkli hastaliklarla
degil, aym hastalik siirecinde olan farkl kisilerde bile degisebilmektedir (1,3).

Tiirk Nefroloji Derneginin 2004 verilerine gore Tiirkiye’de son donem bobrek
yetmezligi nokta prevalansi 446 (milyon niifus basina) ve insidensi ise 123 (milyon niifus
basina) olarak saptanmustir (4).

Kronik bobrek yetmezligi bircok nedenle gelisebilir; bu nedenlerin sikligi iilkelere
gore degismektedir. Ulkemizde KBY ile ilgili en saghkli veriler Tiirk Nefroloji Dernegi
tarafindan bildirilmistir (Tablo1).



Tablo 1: Ulkemizde 2004 yihnda yeni saptanan KBY olgularmin etyolojik dagilim (4):

Etyoloji Hasta sayisi %
Diabetes Mellitus 2237 25,3
Hipertansiyon 1522 17,2
Kronik Glomeruler Hastalik 1186 13,4
Uroloj ik (tas, obstriiksiyon, vezikotiretral reflii vs) 513 5.8
Kronik Interstitiyel Nefrit 354 4
Kistik Bobrek Hastaliklar 344 3,9
Bilinen diger nedenler 601 6,8
Nedeni Belli Olmayanlar 2087 23,6
Toplam 8844 100

Son donem bobrek yetmezliginde renal replasman tedavisi, renal transplantasyon ve
diyaliz tedavisi (Hemodiyaliz ve Periton diyalizi) ile yapilmaktadir. Burada hemodiyaliz (HD)

tedavisinden bahsedilecektir.

2.2. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanin siv1 ve soliit iceriginin bir membran aracilig1 ve bir
makine yardim ile yeniden diizenlenmesi ve hastaya geri verilmesi islemidir. HD prensipleri
basittir. Yar1 gecirgen bir membranin bir tarafindan kan akarken; diger tarafindan suda
ozmotik olarak dengeli elektrolitler ve glukoz iceren diyaliz sivist akar. Hemodiyaliz
isleminin gerceklesmesi i¢in yeterli kan akimi saglanmali ve bir membran ile makine
kullanilmalhidir. Yan gegirgen membranin porlar1 su molekiilleri ve kiiciik molekiil agirlikli
soliitlerin diyalizata gecmesine izin verirken, proteinler ve kan hiicreleri gibi daha genis
soliitler kanda kalir. Membran boyunca soliit gegisi diffuzyon veya ultrafiltrasyonla olur.
Membran boyunca soliitlerin net gecis oranlar kan ve diyalizat arasindaki konsantrasyon
gradientinin biiyiikliik ve yoniine baglidir, gradient en biiyiikkken bu geciste en fazla olur. HD
sirasinda maksimum konsantrasyon gradientini saglamak i¢in kan ve diyaliz sivis1 karsit
yonlerde akarlar. Membran boyunca molekiillerin diffiizyon oran1 onun molekiil agirligina ve
diffuzyona karst membran direncine de baglidir, bu oran molekiil agirlhiginin artmasi ve

membran direncinin artmasiyla azalir.



HD sisteminin major komponentleri kan dolasimi ve diyalizat dolagimidir. Kan
hastadan vaskiiler yol kaniilii ile arteryel segmentten diyalizére pompalanir ve sonra
diyalizorden hastaya vendz segmente geri doner. Heparinle antikoagulasyon ekstrakorporal

kan dolasiminda pihtilagmay1 6nlemek i¢in temeldir (5).

2.2.1. Diyalizorler

Diyalizor membranlarindan molekiillerin gecisi genellikle diffiizdiir. Membran
ylizeyinin kan voliimiine oram1 optimal etki igin yiiksek olmalidir. Bu amag icin
hemodiyalizorlerin iki tipi vardir: “paralel plate” (paralel tabakalar) ve “hollow fiber” (ince
kapiller borular) seklindedirler. Bugiin encok kullanilan hollow fiber seklinde olanlardir.
Hollow fiber membranlarin genelde yiizey alanlan yaklasik 1.2 m” dir. Bunlarin neredeyse
kompliyanslar1 (kan kompartmanindaki voliimiin artan basingla artmasi) yoktur ve kan

kompartmanindaki voliim nadiren 90 ml’yi geger.

2.2.2. Membranlar

Selliiloz temelli ve sentetik temelli olanlar diye iki tip diyalizer membrani vardir.
Selliiloz temelli olan kuprofandir. Sentetik membran ornekleri ise polisulfon, polikarbonat,
poliamid ve poliakrilonitrildir. Membranlarin soliit ge¢irgenlikleri, hidrolik geg¢irgenlikleri ve
kanla reaksiyonlar1 farklidir. Genel olarak sentetik membranlar kan hiicreleri ve plazma
proteinleri ile sellilloz membranlara gore daha az reaksiyona girerler (6)

Diyalizatlar igerdikleri tampon maddeye gore ikiye ayrilirlar; asetat ve bikarbonat.
Hemodiyaliz islemi sirasindaki hipotansiyondan sorumlu tutulan faktorlerden birisi asetattir.
Bikarbonat diyalizi daha fizyolojiktir. Giiniimiizde bikarbonat diyalizi tercih edilmektedir.

Kronik hemodiyaliz tedavisi hastanin kalan bobrek fonksiyonlarina ve diyetle aldigi
protein miktarina bagh olmak iizere haftada 2-3 kez 4-6 saat siire ile uygulanir.Yetersiz
diyaliz bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi artiran 6nemli bir nedendir (7). Tablo 2’de

hemodiyaliz sirasinda goriilebilen komplikasyonlar goriilmektedir.



Tablo 2: Hemodiyaliz esnasinda goriilebilen komplikasyonlar:

1. Hipotansiyon 10.11aclarin viicuttan uzaklastirilmasi

2. Bulanti-kusma 11. Kas kramplar1

3. Ilk kullanim sendromu(first use) 12. Bas agris1

4. Gogiis agrilar 13. Anaflaksi, kasinti

5. Aritmi 14. Disequlibrium(dengesizlik) sendromu
6. Ates ve titreme 15. Kardiyak tamponat

7. Intrakraniyal kanama 16. Konviilsiyon

8. Hemoliz 17. Hava embolisi

9. Hipoksi 18. Notropeni ve kompleman aktivasyonu

2.2.3. Akut Diyaliz Endikasyonlari
Akut diyaliz tedavisi uygulanmasi gereken baslica klinik durumlar sunlardir (7,8,9):

1. Akut bobrek yetmezligi (ABY)
2. Kronik bobrek yetmezligi: KBY olan hastalarda kreatinin klirensi 10 ml/dakikanin
altina inince kronik diyaliz tedavisine baglanir, ancak bazi hastalarda kreatinin klirensi bu
degerlere diismeden cesitli nedenlerle hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve iiremik
komplikasyonlar (perikardit, plorit, ensefalopati, iiremik akciger, kanama, bulanti,
kusma...) gelisebilir. Bu hastalar konservatif tedavi ile diizeltilemezse diyaliz tedavisine
ihtiyag¢ duyarlar.

. Hiperpotasemi

. Metabolik asidoz

. Hiperkalsemi

3

4

5

6. Hipervolemi
7. Hiperiirisemi

8. Hiperfosfatemi
9. Metabolik alkaloz
10. Hiponatremi

11. Yiiksek doz ilag alimi1 ve zehirlenmeler



2.2.4. Akut Diyalizde Tedavi Se¢imi

Giinlimiizde akut diyaliz tedavisinde tercih edilen diyaliz yontemi hemodiyalizdir.HD,
plazma sivi ve soliit kompozisyonunu periton diyalizinden 4-8 kat daha hizli diizeltir.
Giinlimiizde akut periton diyalizi sadece hemodinamik ag¢idan dengesiz hastalarda
uygulanmaktadir. Akut diyaliz tedavisinde alternatiflerden biriside yavag-siirekli
yontemlerdir. Bobrek yetmezligi olan bazi hastalarda sorun iire, kreatinin gibi artik
maddelerden ziyade sivi birikimi olabilir. Hastalar parenteral beslenme, antibiyotik
uygulamasi, kan transfiizyonu gibi nedenlerle giinde 3-5 litre siv1 alabilirler ve bu hastalarda

bir HD seansi esnasinda 3-5 litre sivinin uzaklastirilmasi sorun olusturabilir (10).

2.2.5. Kronik Diyalizde Tedavi Secimi

Diyaliz simmirina gelmis bobrek yetmezlikli bir hastada hangi tip diyalizin uygulanmasi
gerektigi konusunda net sinirlar ¢izmek zordur. Hastanin tibbi, demografik ve psikososyal
durumu g6z Oniine alinarak kronik diyaliz tedavisi planlanir. Tablo 3’te hemodiyalizin tercih

edilecegi durumlar goriilmektedir (5,11,12).

Tablo 3: Hemodiyalizin tercih edilecegi durumlar

1. Abdominal herni, fistiil

2. Gegirilmis karin ameliyati

3. Ostomiler

4. Hijyen sorunu

5. Demans

6. Ciddi fiziksel simirliliklar (korliik gibi)

2.2.6. Kronik Diyaliz Tedavisine Baslama Zamam

KBY siirecindeki hastalarda bir siire sonra SDBY gelisir ve bu hastalar diyaliz tedavisine
ihtiya¢ duyarlar. Kronik diyaliz tedavisine baslamak i¢in kullanilan en objektif parametre
glomeriiler filtrasyon degeridir. Pratik olarak kreatinin klirensi 10 ml/dk altina inince veya
serum kreatinin diizeyi 12mg/dl’yi ve BUN (blood urea nitrogen, kan iire azotu) 100mg/dI’yi
asinca kronik diyaliz tedavisine baglanir (8,9,13).



Kreatinin klirensi 10 ml/dk’nin iizerinde oldugu halde hastalarda, iiremiye bagli noropati,
perikardit, malniitrisyon veya kanama gibi belirti ve bulgular gelisirse de kronik diyaliz

tedavisine baslanmalidir (8,9,13) (Tablo 4).

Tablo 4: Kronik diyaliz tedavisine baslamak icin mutlak endikasyonlar

1. Perikardit

. Ensefalopati

. llerleyici noropati

. T1bbi tedaviye direncli s1iv1 fazlaligi

. Uremiye bagli kanama egilimi

. Tedaviye direncli kusma

2
3
4
5. T1ibbi tedaviye direncli siddetli hipertansiyon
6
7
8

. 12 mg/dl iizerinde serum kreatinini ve 100 mg/dl iizerinde BUN degerleri

2.2.7. Hemodiyaliz Tedavisinin Avantajlari
1. Hastanin diyaliz tedavisi ile haftada 2-3 kez 4-6 saat ilgilenmesi, diger zamanlarda serbest
olmast
Metabolik denge daha az etkilendigi icin obezitenin daha az sorun olmasi
Malniitrisyonla daha az kargsilagilmasi

Hastaneye yatma gereksiniminin daha az olmasi

A

Karina ait komplikasyonlarin goriilmemesi (6,10).

2.2.8. Diyaliz Tedavisinin Kontrendikasyonu

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yoktur. Bobrek yetmezligine eslik eden
bazi hastaliklarin varliginda goéreceli bir kontrendikasyon vardir. Bu hastaliklarin ortak yanlar
kronik ve tedavisi olmayan hastaliklar olmasidir. Bu hastalarda diyaliz tedavisi ile gerek
yasam siiresi, gerekse yasam kalitesinde belirgin iyilesmeler izlenmemistir. ilerlemis kansere
istisnai tek hastalik multipl myelomdur. Multipl myelomda hastalik ilerlemis olsa bile diyaliz
tedavisi uygulanmalidir. Diyaliz tedavisinin kontrendike oldugu durumlarda yasal ve etik
sorunlar da s6z konusu olabilir (10,14,15).

Bobrek yetmezliginde diyaliz tedavisinin rolatif kontrendike oldugu hastaliklar:
Alzheimer hastaligi, multi-infarkt demans, hepatorenal sendrom, ensefalopati ile birlikte

ilerlemis siroz, ilerlemis kanserlerdir (14).
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Diyaliz tedavisinin medikal yonleri yaninda sosyal ve ekonomik boyutlar1 da vardir.
Diyaliz tedavisi gerek hasta gerekse hasta yakinlarinin sosyal hayatlarim
etkilemektedir.Diyaliz tedavisinde hedef hastanin yasamasinin saglanmasi1 yaninda yasam
kalitesinin artirilmast olmalidir.Hastalarin yasam kalitesinin artirilmasi, mortalite ve
morbiditenin azaltilmasi iyi derecede dizayn edilmis diyaliz kalite gostergelerinin olmasi ile

saglanabilir. Burada kilavuzlar esliginde hemodiyaliz kalite gostergelerinden bahsedilecektir.

2.3. Hemodiyalizde Kalite Gostergeleri

2.3.1. Hemodiyaliz Yeterliligi:

Kronik diyaliz tedavisinde degerlendirilmesi gereken en Onemli parametrelerden biri
diyaliz yeterliligidir. Bir hastaya verilen diyalizin belirlenmesindeki en dogru yontem, tiim
diyaliz boyunca kullanilan diyalizattan elde edilen iirenin Ol¢iilmesidir. Ne yazik ki bu,
uygulamada ¢ok giic ve zaman alic1 bir yontemdir. Dolayisiyla, tedavi sirasinda diyalizor
membranmin kan kompartmanindan kaybolan {iireyi modelleyecek matematik yontemler
gelistirilmistir. Bu yaklagim, formel iire kinetik modelleme (fUKM) olarak anilir ve bir
diyaliz hastasinda hastadan disariya, disaridan hastaya ve hastanin icerisinde gergeklesen iire
hareketlerini etkileyen tiim faktorleri kullanarak {ire kiitle dengesi kinetiklerinin
simulasyonunu yapan bir matematik tekniktir. Ancak, UKM’nin rutinde ve yaygimn sekilde
kabulii i¢in lojistik engeller vardir ve bu, diyaliz miktar1 belirlenmesi i¢in basitlestirilmis
yontemlerin gelismesine yol agmistir (10).

Ure Azalma Orami:Diyalizin en ¢ok basitlestirilmis ve en yaygin kullamlan &lgiimii
Lowrie’nin tarif ettigi iire azalma oranmidir (URR). URR, tek bir hemodiyaliz tedavisi boyunca
kan iire azotu (BUN)’ nun azalma yiizdesidir. Hesaplanmasi basittir.

URR (%) =100 x 1- (BUN sonra / BUN 0Once)

Burada BUN once, diyalizden hemen 6nce ve BUN sonra ise diyalizden hemen sonra
alman kan oOrnekleridir. Bu analiz bi¢imi hem ultrafiltrasyona bagli tire klirensini yok
saymakta hem de (daha az Onemli olarak) tedavi sirasinda iire olusumunu hesaba
katmamaktadir (10). URR hastanin beslenme durumunu degerlendirmek i¢in kullanilamaz.

Kt/v: Diyaliz yeterliligi ile ilgili yayimlanan calismalarin ¢ogu Gotch ve Sargent’in
National Cooperative Dialysis Study (NCDS) sonuglarimi yeniden analize edisleri sirasinda
popiilerlestirdikleri Kt/V oramimi kullanmistir. Kt/V fraksiyonel iire klirensini temsil eden
boyutsuz bir orandir.

K: diyalizoriin kan s1vist tire klirensi (ml/dk veya L/saat),
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t: diyaliz tedavi siiresi (dk veya saat),

V: tire dagilim hacmidir.(ml veya L) Kt/V 1.0 oldugunda diyaliz tedavisi sirasinda
temizlenen toplam kan hacmi iire dagilim hacmine esit demektir (10).

URR ve Kt/V Arasindaki Iliski:

Kt/V ile URR arasindaki iligki soyle tanimlanabilir:
Kt/V = -In (I-URR)
Burada In dogal logaritmadir. 1.0’lik bir Kt/V i¢in URR 0,63 ’tiir.

Lowrie ve ark., Kt/V degerlerini 15000 diyaliz hastasinda analize ederek Kt/V i¢in en iyi
uyumu 0,954’liik bir korelasyon kat sayisi (r) ile veren denklemi belirlemislerdir.

KtV = (0,024 xURR) — 0,276

Daugirdas, daha karmasik ama daha giivenilir bir URR ve Kt/V iligkisi denklemi
gelistirmistir:

Kt/V = In (R-0,008 x t) + (4 —3,5x R ) x 0,55 UF/V
Burada;

R: Diyaliz sonras1 BUN’un diyaliz 6ncesi BUN’a oranmidir ve 1- URR’ye esittir,

t: diyaliz seansinin saat cinsinden siiresi,

UF: litre olarak ultrafiltrasyon hacmi

V: antropometrik yontemlerle belirlenebilen veya diyaliz sonrasi kg cinsinden agirligin (W)
%55 ‘1 olarak kabul edilmesi miimkiin olan iire dagilim hacmidir. Bu son varsayim
kullanilirsa formiil:

Kt/V = In (R-0,008 x t) + (4 — 3,5 x R) x UF/W, olacaktir.

Bu formiilde logaritmalarin varligi matematik bir beceri istemektedir.Logaritmik bir formiil
yerine lineer bir formiil kullanilirsa, 1,3 Kt/V ‘ye tekabiil eden nokta secilirse lineer formiil:

KtV =22-33(R-0,03-UF/W)

Bu denklem, klinik durumlarin ¢ogunda formel tek havuzlu, degisken hacimli bir UKM
degerine ¢ok yakin bir Kt/V vermekte ve bilinen Kt/V araligi icerisinde dogrulanmis olup
verdigi degerler iire kinetik modellemeden c¢ikan degerlerle %5’i asmayan bir sapma
icerisinde bulunmaktadir (10).

Dengelenmis Kt/V: Dengesizligin boyutu ve iire reboundu, hemodiyaliz tedavisinin Kt/V
olarak tarif edilebilen etkinligi ile orantilidir. Yani hemodiyaliz tedavisi ne kadar etkinse (belli
bir Kt/V i¢in daha kisa t), hemodiyaliz tedavisinden hemen sonra 6l¢iilen BUN o kadar diisiik
olur ve bu BUN’a dayali Kt/V, dengelenmis Kt/V’yi (eKt/V) gercekte oldugundan daha
yiiksek hesaplar.
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Daugirdas ve Schneditz (16), eKt/V’yi hesaplamak icin “tek havuz” post diyaliz BUN
Ornegine ve tedavi siiresine dayali olarak nisbeten basit bir formiil gelistirmislerdir.

eK1t/V = spKt/V — 0,6 x spKt/V/saatler + 0,03

Burada, spKt/V , Daugirdas formiiliinden hesaplanan tek havuz Kt/V’dir (17). Bu
formiille eKt/V’yi hesaplamak i¢in 30. dakika postdiyaliz BUN ornegi alinmasi gereksinimi
ortadan kalkmistir. Ayrica spKt/V, National Kidney Foundation-Kidney / Dialysis Outcomes
Quality Initiative (NKF-K/DOQI) ¢alisma grubu tarafindan eKt/V’ye tercih edilmistir.

Renal Phycisians Association (RPA) Kinik Uygulama kurallari:Amerika Birlesik
Devletleri'nde (A.B.D) hemodiyaliz hastalarinda, artmis mortalite ile birlikte diisiik
hemodiyaliz dozunun artmis prevelansi, 1993’de RPA’s Clinical Practice Guideline on
Adequacy of Hemodialysis’in  (hemodiyaliz yeterliligi kurallar1) yayinlanmasina neden
olmustur (18). RPA kurallari, SDBY hastasinin bakimina yonelik ilk klinik uygulama
kurallar1 olmasi nedeniyle onemlidir ve bunlarin yaygilasmasi, 1993-1996 yillar arasinda
URR’leri 0,65’in altinda olan hasta sayisinin azalmasina katkida bulunmustur.

RPA kurallari, minimum Kt/V’nin 1.2 olmasi gerektigini énermistir. Kt/V yerine URR’yi
kullanan kuruluslar i¢in minimum 0,65°lik bir deger onerilmistir.

NKF-K/DOQI Klinik Uygulama Kurallari: Hemodiyaliz yeterliligi ile ilgili NKF-K/DOQI
klinik uygulama kurallar1 1997°de yaymlanmis ve 2001°de revize edilmistir. Revize edilen
kurallar, KBY’si olan pre-SDBY hastalarinin tedavisi i¢in ©Onerileri igerir. K/DOQI
kurallarinin yazarlari, RPA kurallan1 ile birlikte hastalarin RPA kurallarinin 6nerdigi
dozlardan daha yiliksek hemodiyaliz dozlarindan yarar gorebilecegini 6ne siiren diger
calismalan incelemislerdir. Ancak bu calismalarda da bazi eksiklikler asikardi. K/DOQI
kurallarinin yazarlari, RPA kurallar1 tarafindan Onerilen minimum hemodiyaliz dozunun
(spKt/V= 1.2 veya URR=0.65) SDBY’si olan eriskin hastalar i¢in degistirilmesini
onermemislerdir.

NKF-K/DOQI’nin onerileri:

1. Hemodiyaliz yeterliligi Olciimii: Tek havuz degisken modeli ile iire kinetik modeli

kullanilarak sunulan hemodiyaliz dozunun diizenli 6l¢iimii ve izlemi 6nerilmektedir.

2. Onerilen Hemodiyaliz dozu:

a. Diabetikler, zenciler veya ¢ocuklar da dahil olmak tizere sunulan HD dozunun yani

Kt/V’nin en az 1.2 (URR %65) olmasi

b. HD dozunun minimum diizeyin altina inmemesi i¢in, recete edilen doz Kt/V 1.3

olmasi (esdeger olarak URR %70 olmast)
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c. Sunulan doz en az ayda bir kez Ol¢iilmelidir, ancak uyumsuz hastalarda, damara
ulasim yerinde kan akimi diisiik olan hastalarda, herhangi bir nedene bagh tedavi kesintisi
olanlarda, kinetik modellemede biiyiik degiskenlik gosterenlere ve recete edilen dozda
degisiklik oldugu zaman daha sik bakilmalidir.

3. BUN icin kan Ornegi alinmasi: BUN oOlciimii i¢in kan Ornegi alinmasinda
standartizasyon onerilmekte ve spesifik talimatlar 6ngoriilmektedir.

4. Diyalizoriin yeniden islenmesi ve tekrar kullanimi: Diyalizoriin yeniden kullaniminin
tek nedeninin ekonomik oldugu kabul edilir.Diyalizorlerin yeniden islenmesi
Onerilmektedir. Eger hollow fiber kullaniliyorsa total hiicre hacmi Ol¢iimii ilk
kullanimdan 6nce Olgiilmeli, her bir yeni uygulamadan 6nce kontrol edilmeli, total
hiicre hacmi %80 nin altina diistiigiinde kullanilmamalidir.

5. Hemodiyaliz dozu sorunlari: Sunulan Kt/V’nin 1.2’nin altina diistiigii zaman diizeltici
girisimlerin ayrintilar verilir.

6. Hastanin hemodiyalize uyumunu en iist diizeye c¢ikarmak: Hastanin konforu ve
uyumunu olumsuz yonde etkileyen intradiyalitik belirtilerden kaginma ve
intradiyalitik hipotansiyon ve kramplar en aza indirmek i¢in 6zel stratejiler saglamak
(19).

European Best Practice Guidelines’in (EBPG) Onerileri:

Minimum HD dozu 3 haftalik programda iire eKt/V > 1.2 (spKt/V yaklasik 1.4)

olmalidir. 2 haftalik programlar 6nerilmemektedir. URR diizeyi >% 65 olarak onerilmektedir.

Sentetik high-flux membranlar kullanilmalidir. Yeterli diyalizer 6n yikamasi mutlaka

yapilmalidir.Endotoksin igermeyen su ve bikarbonatli soliisyonlar kullanilmalidir.

Standart hemodiyaliz dozu haftada 3x4 saat olmalidir (20).

2.3.2. Anemi

Aneminin nedeni multifaktoryel olmasina ragmen aneminin asil nedeni hasta bobrekten
eritropoietin (EPO) hormonunun yetersiz iiretimidir. EPO, lokal hipoksiye cevap olarak,
baslica renal peritiibiiler hiicrelerde iiretilir. Bobrek, diger fonksiyonlarim1 kaybederken,
birlikte EPO iiretme yetenegini de yitirir. Bunun sonucunda plazma EPO diizeyleri, aneminin
derecesi ile uyumsuz olarak diisiiktiir. Kronik bobrek yetmezliginde major hematolojik
komplikasyon progresif ve siklikla ciddi kronik anemidir (21). Kronik bobrek yetmezligi
anemisi tedavi edilmedigi zaman bir¢ok fizyolojik anormalliklerle iligkili bulunmustur.
Bunlar; dokulara oksijen dagilimi ve kullaniminda azalma, kardiyak atimda artis,

kardiyomegali, ventrikiiler hipertrofi, angina pectoris, konjestif kalp yetmezligi, diisiince ve
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mental fonksiyonlarda azalma, menstriiel siklus degisikleri, gece penis sertlesmesinde azalma,
immiin duyarlilikta bozulmadir. Bu anormallikler hastalarin yasam kalitesini azaltir.

NKF-K/DOQI'nin onerileri:

1. Aneminin degerlendirilmesi: Aneminin belirlenmesinde hemoglobin (Hgb) diizeyi,
hemoglobin (Hgb) degerinden niceliksel olarak daha degerlidir. Premenapozal kadinlarda ve
ergenlik oncesi ¢ocuklarda Hgb < 11 gr/dl (Htc < %33), yetiskin erkeklerde ve postmenapozal
kadinlarda Hgb < 12 gr/dl (Htc < %37) oldugu zaman anemi degerlendirilmelidir.
Degerlendirme en azindan Hgb ve/veya Htc, kirmiz1 kiire indeksleri, retikiilosit sayisi, serum
demiri, total demir baglama kapasitesi, transferin saturasyon yiizdesi (TSY) ve serum
ferritinini kapsamalidir. Aneminin nedeni KBY’den baska bir nedene bagh degilse biiyiik
olasilikla EPO eksikligine baghidir.

2. Hedef Hgb/Htc: Hedef Hgb 11 gr/dl (Htc %33) - 12 gr/dl (Htc %36) olmalidir.

3. Demir destegi : Hedef Hgb ‘e ulasabilmek i¢in TSY >%?20, serum ferritini >100 ng/ml
olmalidir. Eger ek demir tedavisi verilmiyorsa EPO tedavisi sirasinda TSY ve ferritin aylik,
ek intravenoz (IV) demir tedavisi veriliyorsa ii¢ ayda bir kontrol edilmelidir. Hedef Hgb’yi
idame ettirmek icin yeterli demir saglanmasina ragmen yiiksek dozda EPO gerekiyorsa, EPO
dozunu diisiirme agisindan TSY’yi %50’ye, ferritin diizeyini 800 ng/ml’ye ¢ikarmaya yonelik
ek IV demirin etkisi degerlendirilmelidir. Demir verilmesinde agizdan kullanim kabul
edilebilir, ancak hemodiyaliz hastalarinda oral doz yeterli olmaz, haftalik 25-125 mg IV demir
gerekir.

4. EPO verilmesi: Subkutan(sc) verilis yolu tercih edilir. (80-120 U/kg viicut agirligi/hafta
veya haftada 2-3 doza boliinmiis olarak 6000 U.) Eger IV yoldan verilecekse gereken doz
daha yiiksektir. (120-180 U/kg viicut agirhigi/hafta veya haftada 2-3 doza boliinmiis sekilde
9000 U.) Tedavinin baslangicinda veya doz degisikligi yapildiginda EPO’ya yamita her 1-2
hafta araliklarla Htc olciilerek degerlendirilir. Hedef Hgb diizeyine ulasildiginda, Hgb diizeyi
her 2-4 haftada bir ol¢iiliir. Doz degisiklikleri %50 artma, %25 azaltma seklinde yapilmalidir.

5. Yetersiz EPO yamiti: Demir eksikligi yoksa aneminin diger nedenleri arastirilir,
gerekirse hematolji konsultasyonu istenir.

6. Eritrosit transfiizyonunun rolii: Hemodinamik durumu bozan akut kan kayiplarinda ve
kronik kan kaybuiyla birlikte EPO direnci olan hastalarda transfiizyon onerilir.

7. EPO ile ilgili olas1 yan etkiler: EPO tedavisinin baglangicinda hipertansiyon yakin takip
edilmeli ve gerekirse tedavisi yapilmalidir. Konviilzyon, hiperkalemi ve pihtilasma artist

hastanin diger agilardan sorunsuz oldugu durumlarda yakin izlem gerektirmez (22).
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EBPG nin Onerileri:

1. Aneminin Tanis1: KBY’si olan premenapozal kadinlar ve prepubertal hastalarda Hgb<
11 gr/dl ( Htc<%33), yetiskin erkeklerde ve postmenapozal kadinlarda Hgb< 12 gr/dl
(Htc<%37) oldugu zaman anemi yoniinden degerlendirilmelidir.

2. Uremik Hastalarda Aneminin Degerlendirilmesi: Uremik hastalarda anemi, diger olasi
sebeplerde ( gastrointestinal kayip, premenapozal kadinlarda uterustan kayip, hipotiroidizm,
hemoglobinopatiler ve nutrisyonel eksiklikler gibi) gozoniine alinarak genel degerlendirme ve
aneminin etkisi degerlendirilmelidir. Laboratuar olarak su parametreler degerlendirilmelidir:
Hgb konsantrasyonu, kirmizi kiire indeksleri, retikiilosit sayimi, serum ferritini, transferin
satiirasyonu, C- reactive protein (CRP). EPO tedavisinden 6nce su tetkikler tamamlanmalidir:
Serum B12, folik asit diizeyleri, beyaz kiire sayimi, hemoliz testleri ( laktat dehidrogenaz
(LDH), haptoglobin, biliriibin, Coombs’ testi), serum ve/veya idrar protein elektroforezi,
serum aliiminyum, secilmis vakalarda kemik iligi, gastrointestinal gizli kan kaybi. Bu
parametrelerle hematolojik veya baska nedenli anemi sebebleri de ortaya konulabilir.

3. Hedef Hgb: KBY’li hasta popiilasyonunun en az %85 ve daha fazlasinin Hgb
diizeylerinin > 11gr/dl (Htc %33) olmas1 hedeflenmistir.

4. EPO ile Tedavi Endikasyonlari:Diger olasi anemi nedenleri diglandiktan sonra Hgb
diizeyi 11 gr/dI’nin (Htc<33) altina diistiigii zaman EPO baslanmasi1 6nerilmektedir.

5. Demir Depolari: Serum ferritini 100 ng/ml ve {izerinde olmalidir. Hipokromik kirmizi
kiireler <%10 olmali veya TSY> %20 olmalidir. Pratikte serum ferritini 200-500 ng/ml,
hipokromik kirmiz1 kiireler <%2.5 veya TSY %30-40 olmas1 Onerilmektedir.

6. Anemi ile Ilgili Parametrelerin Takip Sikligi: a) Hgb degerleri, EPO tedavisi olmadan
stabil seyreden hastalarda (Serum ferritini >100 ng/ml, Hipokromik kirmiz1 kiireler <%10
veya TSY> %20 olanlar) demir depolarn 3-6 ayda bir degerlendirilmelidir. b) EPO tedavisi
boyunca ve basarili bir sekilde Hgb diizeylerini artiran EPO dozu artirilirken hipokromik
kirmiz1 kiireler (veya TSY) ve serum ferritin diizeyleri 4-6 haftada bir kontrol edilmeli. (IV
demir almayan ve en son 3 ayda birkez demir alan hedef Hgb degerlerine ulasmis olan
hastalarda) c) Hedef Hgb degerlerine ulasildiginda hipokromik kirmizi kiireler (veya TSY) ve
serum ferritin diizeylerine en az 3-6 ayda bir bakilmasi onerilmektedir. d) TSY %50’yi,
ferritin 800 ng/ml’yi gegmemelidir. (demir toksisitesi agisindan)

7. EPO Dozu: EPO baglama dozu 50-150 IU/kg/hafta (tipik olarak 4000-8000 IU/hafta)
olmalidur.

8. EPO Tedavisi Boyunca Hgb takibi: Stabil Hgb degerlerine ve EPO dozuna ulasincaya

kadar, doz artirim1 veya azaltimi olabileceginden her 1-2 haftada bir Hgb takibi yapilmasi
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onerilmektedir. Birkez stabil Hgb ve EPO dozuna ulasildiginda Hgb takibi her 4-6 haftada bir
yapilmalidir.

9. CEritrosit Transfiizyonu: Eritrosit transfiizyonu endikasyonlart su durumlarda
gecerlidir:Hemodinamik bozulma ile birlikte olan akut kan kayiplarinda, siddetli anjinasi1 olan

hastalar, Hgb degerleri kritik diizeye kadar diismiis kan kayb1 olan EPO direncli hastalar (23).

2.3.3. Malniitrisyon

Malniitrisyon kronik diyaliz hastalarinda sik bir problemdir. Hem HD hem de periton
diyalizi (PD) hastalarinin yaklasik 1/3’nii etkilemektedir. Buna ragmen kotii beslenme ile
komorbiditenin arttig1 bilinmektedir. Yapilan ¢alismalarda serum albumin diizeyi ile yasam
kalitesinin iliskili oldugu gosterilmistir (24).

Protein katabolizma hizi (PCR) hastanin protein alimiyla ilgili olup, nutrisyonel durumu
yansitir ve iki diyaliz arasindaki iire artisimi etkileyen faktorlerdendir. Giinde 0.8 g/kg’dan
daha az protein alan hastalarin morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Yeterli diyaliz olan bir
hastada PCR ve diyetle protein alimi en az 1 g/kg/giin olmahdir. Iki diyaliz aras1 kan iire
azotu (BUN) artis1 (mg/dl) interdiyalitik (ID) BUN ile, iki diyaliz arasi interval (saat) ID
interval ile gosterilmek iizere

0.036 * ID BUN * 24
PCR (g/kg/giin) = 0.222 + olarak bulunur.

ID interval

Eger belirgin bir idrar ¢ikisi varsa idrarla ¢ikan iireye uyan miktar da buna eklenir. Buna
gore:
Idrar iire azotu (g) * 150
PCR = olarak bulunur.

ID interval (saat) * Viicut agirligi (kg)

Plazma iire diizeyi, toplam tire klirensi (KT) ve normallestirilmis PCR (nPCR) arasinda
bir iliski vardir; bu {i¢ parametreden ikisi bilinirse normogram araciligi ile digeri

hesaplanabilir (25).
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KBY’de NKF-K/DOQI Beslenme Rehberleri: (eriskin rehberleri) (26).

1. Protein —Enerji Beslenme (PEB) Durumunun Degerlendirilmesi: Yeterli PEB ‘in
tekbir belirleyicisi olamayacagindan malniitrisyon birtakim yontemlerle yiiksek dzgiilliik ve
duyarlilikla belirlenebilir, rutin olarak yapilan bu yontemler: serum albiimini,6demsiz viicut
agirhig ylizdesi, standard viicut agirhig yilizdesi , subjektif global degerlendirme, diyet
goriigmeleri ve giinliikler, kreatinin ,kolesterol, kreatinin indeksi , BUN ,antropometrik

Olciimler ve dual enerji X-ray absorbsiometri (DEXA).

2. Asit-Baz Durumunun Tedavisi: Diyaliz hastalarinda serum bikarbonat 6l¢iimii ayda

bir yapilmali ve 22 mmol/L iizerinde tutulmalidir.

3. Protein-Enerji Nutrisyonel (PEN) Durumun Yonetimi: HD hastalarinda giinliik
protein alimi 1.2 gr/kg viicut agirligi, periton diyaliz hastalarinda 1.2-1.3 gr/kg viicut agirlhig
onerilmektedir. Onerilen giinliik enerji alimi, 60 yasin altindaki hastalarda 35 kkal /kg viicut

agirlign ,60 yagin iistiindekilerde 30-35 kkal/kg viicut agirhigidir.

4. Nutrisyonel Danigma ve izlem: PEB amaglarina ulagmak igin diyalizin baslangicinda
kigisel bir yogun beslenme programi Onerilir ve her 3-4 ayda bir program godzden
gecirilmelidir. PEB gereksinimine ulasamayan hastalar i¢in,geri doniisiimlii veya diizeltilebilir
malniitrisyon nedenleri degerlendirildikten sonra ek besin verilmesi onerilmektedir. Agizdan
besin alim1 yetersiz kalirsa tiiple beslenme Onerilmelidir, aksi takdirde hemodiyaliz hastalar
icin diyalizde parenteral beslenme , periton diyaliz hastalar1 i¢in intraperitoneal aminoasit

verilmelidir. L-karnitin subjektif belirtileri diizeltilebilir.

5. Diyalizsiz ilerlemis bobrek hastaligi : glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) 25 ml/dk
nin altinda oldugu kisilerde PEB 1. boliimde bahsedildigi gibi degerlendirilir. Yiiksek
biyolojik degere sahip diisiik protein diyeti(0.6 gr/kg/giin) planlanir,eger tolere edilemezse
0.75 gr/kg/giine ¢ikarilir. Giinliik enerji alimmi 3. bolimde bahsedildigi gibidir. Beslenme
durumu diizenli araliklarla (her 1-3 ay) izlenmelidir. Eger protein enerji malniitrisyonu yogun
cabalara ragmen devam edecek olursa ve malniitrisyonun baska bir nedeni yoksa diyaliz veya

bobrek nakli Onerilir.
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2.3.4. Damara Ulasim Yolu

Damara ulasim yolu yetersizligi, hemodiyalizdeki en 6nemli morbidite nedeni olup,

hemodiyaliz hastalarinin en sik hastaneye yatis nedenidir.
NKF-K/DOQI'nin Damara Ulasim Yolu Rehberleri:

Damara Ulasim Yolunun Agilmasindan Once Hastanin Degerlendirilmesi: Kalic
damara ulasim yolunu se¢meden Once anamnez, fizik muayene ve tamiya gotiirecek
degerlendirmelerle vendz, arterial ve kardiyopulmoner incelemeleri ayrintili bir sekilde
yapmak ve ilerleyici bobrek hastaligi olan hastalarda damarlarin korunmasina yonelik uygun
girisimler yapmak.Tercihen arteriovendz (AV) fistiiliin (el bilegi>dirsek) acilmasi, eger bu
miimkiin degilse politetrafloroetilenin (PTFE) veya transpoze brakiobazilik fistiiliin agilmasi
onerilmektedir. Keceli tiinelli santral venoz kateterin (tercihen sag internal juguler vene)
yerlestirilmesi, gecici damar giris yolu olarak diisiiniilmeli (diyaliz siiresi 3 haftadan uzun) ve
kalic1 giris yolu olarak kullanilmamasi onerilmektedir. Kegesiz kateterlerin kullanimi diyaliz
stiresi 3 haftadan az olan durumlar i¢in s6z konusudur. Diyalizden bir yi1l 6nce nativ fistiiliin
acilmasi (kreatinin klirensi<25 ml/dk, serum kreatinini>4 mg/dl), graftlerin diyalizden 3-6

hafta once, kateterlerin ise acil diyalizde konulmasi dnerilmektedir.

1. Izlem, Prospektif Tarama ve Tanisal Testler: Damar ulasim yerinin korunmasi ve
yeterli fonksiyon gormesi i¢in bu ii¢ temel basamagin her birinin metodolojisi, limitasyonlari

ve yorumlari ayrintili olarak aciklanir.

2. Komplikasyonlarin Engellenmesi: Cildin hazirlanmasi, dolagima ulasim ve kateter

bakimui icin enfeksiyon kontrol yontemlerini ve tekniklerini ayrintili olarak agiklar.

4-5. Komplikasyonlarin Tedavisi: Damara ulasim yolunun bulundugu ekstremitenin
iskemisi, vendz stenoz, enfeksiyon ve psddoanevrizmanin optimal tedavisi i¢in ayrintilar

ortaya koyar.

6. Bakim Standartlarinin Potansiyel Kalitesi: Herhangi bir diyaliz {initesinde yeni
hastalarin en az %50’sinde A-V fistiilii, eski hastalarin %40 nin A-V fistiil olmasini, %10’dan
azinda kalici giris yontemi olarak kateter kullanimi olmasi Onerilmektedir. Her merkezin
damara ulagim tiplerinin ve komplikasyon oranlarinin izlenmesi i¢in veritabani olusturmasi
gerekir. Merkeze spesifik amaclar arasinda graft trombozu oraninin her hasta yili icin 0.5

trombotik epizodu ge¢cmemesi, enfeksiyon oraminin A-V fistill i¢in %1, A-V graft icin
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%10’nu gegmemesi, tiinelli keceli kateterler icin 3 ayda <%10, 1. yilda <%50 olmasi
Onerilmektedir (27).

2.3.5. Nefroloji Klinigine Gonderme

EBPG’nin onerilerine gore GFR< 60 ml/dk oldugunda nefroloji klinigine gdnderilmesi
onerilmektedir. GFR< 30 ml/dk oldugunda nefroloji klinigine gonderilme zorunlu hale

gelmektedir (28).
2.3.6.Hemodiyalizde enfeksiyon, Hepatit B ve C

EBPG’nin 6nerilerine gore, enfeksiyonu onlemek icin secilecek damar yolu miimkiin
oldugu her durumda nativ arterio-vendz fistiil olmalidir. HD Kkateterleri aseptik kosullarda
deneyimli kisilerce yerlestirilmelidir. HD hastalarinda hepatit B’li (HBV) hastanin takibi 3-6
ayda bir yapilmahdir. Hepatit C (HCV) icin en az 6 ayda birkez izlem yapilmasi
onerilmektedir. HD baslangicinda ve bagka bir yerden gelen hasta HCV yoniinden tetkik
edilmelidir. HBV acisindan diyalizin baslangicinda hastanin tetkikleri istenmeli ve bagka bir
iiniteden gelen hastanin as1 durumu Ogrenilmelidir. HBsAg(+) olan hastalarin tedavisi
kendilerine ayrilmis makinelerle ve ayri odalarda yapilmalidir. HD personeli HBV’ye karsi
asilanmalidir. Asilanma 0.,1., ve 6. aylarda veya 0., 1., 2. aylarda ve 12.ayda yapilmalidir.
Progresif KBY’si olan hastalar prediyaliz donemde HBV’ye karsi asilanmalidir. HBV’ye
kars1 bagisiklik kazanamayan kisiler tekrar asilanmalidir (29).

2.3.7. Uremik Osteodistrofi

Uremik kemik hastaligr uzun donem diyaliz hastalarinda sik goriiliir. Hiperparatiroidi
ile giden kemik hastalig1 (osteitis fibroza) en sik goriilen kemik hastaligi olma 6zelligini
korumaktadir. Bu durum hiperfosfatemi ve 1.25(OH)2 vitamin D3 diizeyinin diisiikliigiiniin
bir sonucu olarak paratiroid bezlerin asir1 aktivitesinden ileri gelir. Yiiksek kemik doniigiim
hizi, artmis osteoklast aktivitesi ve sonucta kemik iligi fibrozisi bu hastalifn karakterize
etmektedir. Hafiften ciddiye kadar degisen siddette olup tek basina veya aliiminyuma bagh

kemik hastalig: ile birlikte olabilir.

Aliiminyum, direkt olarak kemige toksiktir. Diyaliz hastalari, aliiminyumu oral
aliminyum iceren fosfat baglayicilar1 veya kontamine su ile alirlar. Aliiminyum renal
ekskresyonun olmamasi nedeni ile birikir ve biiyiiyen veya yeniden yapilanan kemikteki

mineralizasyon bolgelerinde depolanir. Bu durum, kemik mineralizasyonunu bozar ve
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mineralize olmamis matriks veya osteoid artis1 ile beraber kemik zayiflamasina yani

osteomalaziye neden olur.

Diyaliz hastalarinin kemik biyopsilerinde artan bir oranda bulunan diger bir histolojik
goriinim adinamik kemik olarak tanimlanmistir. Bu sekildeki kemik hastaligi, ¢ok az
osteoblast ve osteoklast sayisi ile birlikte diisiik kemik doniisiim hiz1 ile karakterizedir. Ciddi
hiperparatiroidizm hiperkalsemiye neden olmakla beraber, adinamik ve aliiminyum kemik
hastalig1 da hastalarda hiperkalsemiye yatkinlik olusturur. Uzun dénem diyaliz hastalarinda
goriilen kemik ve osteoartikiiler hastaligin son sekli beta-2 mikroglobiilin amiloidozistir.
Beta-2 mikroglobiilin kiiciik bir protein olup diyaliz hastalarinin kaninda ve takiben
osteoartikiiler yiizeylerde birikir ve amiloid olusturur. Belirtileri agr1, sislik, kemik kistleri ve

kiriklardir (11).
NKF-K/DOQI’nin onerileri: (30)

1. KBY’si olan ve GFR’si 60 ml/dk’nin altina diigen hastalarda serum fosfor, kalsiyum
ve intakt paratiroid hormon (iPTH) diizeyleri Ol¢iilmelidir. Bu dl¢iimler sdyle olmalidir:a)
GFR degeri 30-59 ml/dk arasinda olan evre 3 KBY’li hastalarda: PTH, serum kalsiyum ve
fosforu 12 ayda bir Ol¢iilmelidir. b) GFR degeri 15-29 ml/dk arasinda olan evre 4 KBY’li
hastalarda: PTH , kalsiyum ve fosfor degerleri 3 ayda bir dl¢iilmelidir. ¢) GFR degeri 15
ml/dk’nin altinda veya diyalize giren evre 5 KBY’li hastalarda PTH diizeyine 3 ayda bir,

kalsiyum ve fosfor diizeylerine her ay bakilmas1 6nerilmektedir.

2. Serum kalsiyum,fosfor ve PTH degerlerinde anormallik tespit edilirse ve tedavi

veriliyorsa daha sik takip yapilmali.

3. Hedef iPTH degerleri: a) GFR degeri 30-59 ml/dk arasinda olan evre 3 KBY’li
hastalarda: iPTH 35-70 pg/ml olmali. b) GFR degeri 15-29 ml/dk arasinda olan evre 4 KBY’li
hastalarda: iPTH 70-110 pg/ml olmali. ¢) GFR degeri 15 ml/dk’nin altinda veya diyalize giren
evre 5 KBY’li hastalarda 150-300 pg/ml olmalidir

4. HD’ye giren hastalarda serum fosfor diizeyi 3.5-5.5 mg/dl olmalidir.
5. Diizeltilmis total kalsiyum diizeyleri 8.4-9.5 mg/dl arasinda olmalidir.

6. Serum CaXP <55mg?/dI* olmahdur.

21



EBPG ’nin onerileri:

1. Serum fosfor diizeyi artiyorsa resirkiilasyonu hesaba katmak ve diyaliz tedavisinin

efektif stiresini arastirmak gerekir.

2. Hedef fosfor diizeyi HD hastalarinda 0.8-1.8 mmol/I (2.5-5.5 mg/dl) olmali ve serum
CaXP diizeyi<55 mg2/d12 olmast amaclanmali (31).

2.3.8. Hipertansiyon

Hipertansiyon hem bobrek yetmezliginin hem de 6nemli bir kardiyak komorbiditenin
nedeni olarak SDBY hastalarinda kendine 6zgii bir kardiyovaskiiler hastalik olarak ortaya
cikar. Kontrol edilmeyen HT, diyabet ve kronik glomeriilonefrit gibi diger bazi hastaliklarla
birlikte bobrek hastaliginin son déneme varmasini hizlandirir. SDBY hastalarinin yaklasik
%80’inde HT olusur. Diyalize baslamadan once HT prevelanst %75-90 arasinda degisir.
Nedeni ne olursa olsun, kan basinci, SDBY’li hastalarda iyi kontrol edilmemekte, mortalite ve
morbiditeyi direkt olarak etkilemektedir. HT, KBY, SDBY ve transplant dahil biitiin bobrek
yetmezligi hastalarinda c¢ok yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin olusumunda
Oonemli role sahiptir. Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim gelismelere ragmen hala en 6nemli 6liim
nedenidir.

HT’un etyolojisi multifaktoryeldir. Ekstraselliller sivi artisi, sempatik sistem
aktivasyonu, suprese olmayan renin angiotensin ve aldosteron aksi major faktorlerdir. Ayrica;
endotel fonksiyonunda degisiklik, EPO kullanimi gibi faktorler de HT olusmasina neden
olmaktadir (10).
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Tablo 5: Diyaliz hastalarindaki hipertansiyonun ila¢ tedavisi icin endikasyonlar1 (32)

Tamm (Hipertansiyon)

e  Hastanin kuru agirliginda iken diyaliz 6ncesi MAP’nin (ortalama arteriyel

basing) >106 mmHg olmasi.( yaklasik 140/90 mmHg )
Tlac tedavisi zorunlu
e  “Kuru” prediyaliz MAP > 106 mmHg

e  “Kuru” prediyaliz MAP = 98-106 mmHg ve hasta anemik, EPO almak iizere

programlanmis veya hastanin sol ventrikiil hipertrofisi var.
flac tedavisi 6nerilir

e  “Kuru” prediyaliz MAP = 98-106 mmHg ve hasta zaten EPO almakta ve

anemik degil, sol ventrikiil hipertrofisi yok.

e  “Kuru” prediyaliz MAP <98 mmHg ve hastanin sol ventrikiil hipertrofisi var.

Hastanin kuru agirhiginda iken (“kuru”) diyaliz 6ncesi MAP’nin >106 mmHg olmasi

HT olarak tanimlanir (32).

Diyaliz hastalarinda HT tedavisi ii¢ yaklasimla saglanir: Diizenli diyet, sodyum ve sivi
kisitlamast, s1vi ve hacim durumunun kontrolil i¢in diyaliz. Herhangi bir ila¢ kullanilmadan
once ilacsiz tedavi diisiiniilmeli, ¢iinkii bu, diyaliz tedavisinin verimliligini etkileyebilir. Cogu
hasta bu konservatif tedaviye yanit verir ve sadece diyalizle kontrol edilebilir HT’a sahiptir.
Geri kalan hastalarda HT kontrolii antihipertanif ajanlar verilerek saglanir. Cok az sayida
HT’lu hasta antihipertansiflere cevap vermez. Yanit vermeyen bu hastalarda rol oynayan
bircok mekanizma olabilir.(hastanin uyumsuzlugu, yetersiz antihipertansif tedavi, ilag

etkilesimleri, yalanci rezistans, sekonder HT, alkol ve ila¢ bagimlilig1 vb.)

Kuru agirhigin belirlenmesi: Bir hastanin kuru agirliginin - tahmin  edilebilmesi
nefrologun karsilastig1 en zor durumlardan birisidir.Kabul edilmis kuru agirlik tanimlarindan
bazilari: 1. Sadece 6demin yoklugu yoklugu degil, ayrica viicut sodyum miktar1 ve sivi
hacminin belli bir olan kritik degerin altina indirilmesiyle hipotansiyon olugmasidir.
(G.Thompson) 2. Kuru agirlik antihipertansif ilag almaksizin hastanin bir diger diyalize kadar

devam eden normotansif halindeki sahip oldugu viicut agirhigidir. (Bernard Charra)
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Cogu biomedikal ve laboratuar testleri SDBY hastasinin s1vi hacmini tahmin etmek igin
uyarlanmistir.1. Bioimpedans pletismografi 2. Inferior vena cava capinin 6lciilmesi 3. Plazma
atrial natriliretik peptid konsantrasyonu 4. AVP diizeyi 5. kan hacmi. Bu yontemleri
karsilastiran hicbir ¢alisma olmadigindan, nefrolog kendi birikimine ve deneyimine gore her

diyaliz hastasinin kuru agirligin1 hesaplamalidir (10).
2.3.9. Asit-baz bozukluklar:

Asit-baz dengesi: Asit yapimi PNA’min (nonkatabolik hastalarin protein alimi)
fonksiyonudur. Uremik olmayan hastalarda asit iiretim hiz1 0,77 X PNA olarak hesaplanabilir
ve 70 kg’lik bir hasta icin 60 mmol/giin (420 mmol/hafta)’diir. Yapilan son caligmalarda
hemodiyaliz hastalarinda asit yapimiin nedeni tam olarak bilinmemekle beraber 28

mmol/giin’e diistiigii gosterilmistir (Uribarri, 1998).

Prediyaliz HCO3 diizeyi: Metabolik asidozun protein metabolizmasi iizerinde olumsuz
etkilerinin oldugu diisiiniilmektedir. Ancak uzun doénem caligmalarinda asidozun olumsuz
etkileri, prediyaliz serum bikarbonat diizeyi 16 mEq/L’nin altina ininceye kadar goziikmez.
Hemodiyaliz hastalarinin prediyaliz HCO3 diizeylerini 20 ve asagisinda tutmak yerine 20’den
yiiksek degerlere getirmekle serum albiimin ve kas kitlesinin antropometrik 6l¢iimlerinde bir

degisiklik gosterilememistir.

Uygun diyalizat bikarbonat diizeyi: HD sirasinda hastaya alkali, diyaliz soliisyonundaki
bikarbonat olarak verilir. Diyaliz soliisyonunda bikarbonat diizeyi 35-38 mEq/L’dir.
Prediyaliz asidoz biiyiik oranda diizeltildiginde bikarbonat konsantrasyonu 38 mEq/L olan bir
diyaliz soliisyonunun kullanilmas1 postdiyaliz alkalemiye yol acabilir. Postdiyaliz bikarbonat
diizeyi 30 mEq/L ve pH degeri 7.55’ten daha fazla olabilir. Bu nedenle postdiyaliz plazma
bikarbonat diizeyi takip edilmeli, gerekirse diyaliz soliisyonu bikarbonat konsantrasyonu
azaltilmali ve hedef plazma bikarbonat diizeyi 27 mEqg/L olmalidir. Tiim diyaliz makineleri

standartin (35-38 mEq/L) altinda bikarbonat iceren bir diyalizati hastaya kolayca sunamazlar.

Ultrafiltrasyon ve interdiyalitik kilo artisinin etkileri: Yiiksek ultrafiltrasyon hizlarinda
hastaya bikarbonat transferi belirgin oranda azalir. Bu yiizden normalden cok fazla
interdiyalitik kilo artis1 olan hastalarda diyaliz soliisyonu bikarbonat diizeyi yiiksek
tutulmalidir. Bu hastalarin PNA degerleri de yiiksektir. Bunun diyetle asir1 protein alimina
veya negatif azot balansina bagli olup olmadigi kesin belli degildir. Ancak yiiksek PNA’nin

kendisi de asit esdegerlerinin yapimini arttirir.
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Diyaliz yeterliliginin etkisi: Diyalizerin bikarbonat uptake’i genellikle tire klirensi ile
orantilidir. Bu nedenle yetersiz diyaliz s6z konusu oldugunda (diisiik Kt/V) prediyaliz asidoz

goriilebilir (32).

NKF-K/DOQI'nin onerileri: KBY’de evre 3, 4, 5’te serum bikarbonat diizeyleri
Olcitilmelidir. Evre 5’te diyalize giren hastalarda her ay olciilmelidir. Bu hastalarda hedeflenen

bikarbonat diizeyi 22 mEq/L veya iizerinde olmalidir (33).

2.3.10. Kardiyovaskiiler problemler

SDBY olan hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar sik goriilmektedir. Kardiyovaskiiler
olaylar diyaliz hastalarindaki en sik 6liim nedeni olup, bu olgularda %40-50 oraninda
mortaliteden sorumludur. Diyaliz hastalarinda kardiyak problemlerin ortaya ¢ikmasinin risk

faktorleri tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: Diyaliz hastalarinda kalp hastalig1 goriilmesi icin risk faktorleri (10)

Geleneksel Diyaliz veya iiremiye bagh
Hipertansiyon Yiiksek lipoprotein (a)
Dislipidemi Hiperhomosistinemi
Diyabet Divalan demir anormallikleri
Sol ventrikiil hipertrofisi Kronik inflamatuvar yanit
Sigara Hipoalbiiminemi
Hareketsiz yasam bicimi Sivi1 fazlalig
Anemi
Arterio-Venoz fistiil
Koagiilasyon defekti
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EBPG nin onerileri (34):

1. Hastalar kardiyovaskiiler risk agisindan 6 aylik araliklarla incelenmelidir. Modifiye

edilebilir risk faktorleri: Sigara, dislipidemi, hiperglisemi ve hipertansiyondur.

2. Tiim hastalarin total kolesterol, trigliserit, ve HDL kolesterol degerlerine HD’nin
baslangicinda bakilmali, HD tedavisine baslandiktan 3 ay sonra tekrar bakilmali ve 6 ayda bir
Olciilmelidir. Hedef lipit profiline ulasincaya kadar 6 haftada bir, hedef degerlere ulasinca 4-6
ayda bir lipit profili bakilmali.

3. Trigliserit degeri > 400mg/dl’'nin iizerinde cikarsa LDL kolesterol Friedewald

formiilii ile hesaplanmalidir.
4. Trigliserit degerleri 400-800 mg/dl ¢ikarsa direkt LDL degerleri 6l¢iilmiis olmali.

5. Komorbit durumu olmayan ancak total kolesterolii diisiik olan ( <150 mg/dl) hastalar

nutrisyonel defekt acisindan degerlendirilmelidir.

6. LDL kolesterolii yiiksek olan hastalar tedavi edilmeli ve LDL< 100mg/dl

hedeflenmelidir.
7. CRP her 3 ayda bir ol¢iilmelidir.

8. Yiiksek CRP’li hastalarda (> 8 mg/dl ) gizli enfeksiyon odagi, biyouyumsuzluk ve

suyun kalitesi aragtirllmalidir.
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3. MATERYAL VE METOD:

2005 haziran, temmuz ve agustos aylarinda, Konya ili ve ilgelerindeki resmi ve dzel 8

HD merkezindeki ulasilabilen ve goriismeyi kabul eden toplam 400 hasta ¢alismaya alindi.

Hastalarla goriisiilerek ve gerektiginde yakinlarinin bilgilerine bagvurularak hastalarin
yas, cinsiyet, calisma durumlar1 kaydedildi. Yine hastalarla goriisiilerek ve dosyalarindaki
bilgilere gore primer renal hastalii, HD siireleri, hastada damara erisim yolu, haftalik HD
siklig1, gerceklesen HD seansinin siiresi, nefrologa gonderilip gonderilmedigi ve nefrologa
gonderilme zamami gibi Ozellikleri kaydedildi. Hastalarin calisma durumlari; diyalize
girmeden Once yaptiklar isleri, diyalize girdikten sonra devam ettirip ettirmedigi 6grenilerek
kaydedildi. Hastalarin dosyalarindan boy ve kilo degerleri 6grenilip viicut kitle indeksleri

(BMI) hesapland1 (BMI = Viicut agirligi (Kg) / Boyun karesi (m2) ).

Hastalarin demir ve EPO kullanimi ve dozlar hastalarin dosyalarindan elde edildi. EPO
ve demir dozlarn son ayin degerleri olup, EPO i¢in haftalik iinite, demir icin haftalik mg
miktar1 kaydedildi. Hastalarin son aydaki oral veya parenteral D vitamini kullanim durumlari

hasta takip dosyalarindan elde edildi.

Hastalarin laboratuar parametreleri hasta dosyalarindan kaydedildi. Laboratuar
parametreleri olarak; son 3 ayin Hgb, albiimin, kalsiyum, fosfor, CaXP, potasyum,
bikarbonat alind1 ve ayrica son 3 ferritin, iPTH, CRP, total kolesterol ve trigliserit degerleri
alindi. Biyokimyasal tetkikler icin hasta kanlarinin diyaliz seans: girisinde alindig1 6grenildi.
Hastalari son ii¢ aydaki Kt/V ve URR degerleri de hasta dosyalarindan kaydedildi. Tiim bu
laboratuar parametrelerinin ortalamalar1 hesaplandi ve son ii¢ degerin ortalamasi olarak

kaydedildi.

Ayrica, hastalarin son 3 HD seansindaki kan basinglart merkezlerdeki hemsire gozlem
kayitlarindan elde edildi ve son 3 HD seansinin diyaliz 6ncesi ortalama sistolik ve diyastolik
kan basinglar1 hesaplandi. Ortalama kan basinct (OKB) = Diyastolik kan basinci + (Sistolik
kan basinci-Diyastolik kan basinci) / 3 formiiliinden hesaplandi. Antihipertansif ilag almayip
OKB > 106 mmHg olan ve antihipertansif ila¢ kullanan hastalar hipertansif kabul edildi.

Antihipertansif ila¢ alip almadig1 dosyalarindan 6grenildi.
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Hastalarin son ii¢ diyalize giris ve ¢ikis kilolar1 hasta takip dosyalarindan elde edildi.
Hastalarin son ii¢ hemodiyaliz seansinin ortalamas1 alinarak interdiyalitik kilo artislari
hesaplandi.

Hastalarla goriisiilerek ve dosyalarindaki bilgilere gore; yapilan testler sonucunda
kardiyolog tarafindan koroner arter hastaligi tanis1 almis, gecirilmis myokard infarktiis
Oykiisii, angiografi ile koroner arter hastalig1 tanisi, koroner arter by-pass hikayesi, balon veya
stent angioplasti tanilarindan herhangi biri varsa koroner arter hastaligi var olarak kabul
edildi. Kalp yetmezligi olarak; hasta dosyalarindaki ekokardiyografi bulgularina gore veya
kardiyolog tarafindan kalp yetmezligi tanis1 konulmus ve tedavisi diizenlenmis hastalar alindi.

Hastalarin hepatit markerleri, asilanma durumlari ile son bir yilda 6len hastalarin sayisi
ve Olim nedenleri, ilgili merkezin dosyalarindan ve takip eden hekimlerden elde edildi.
Transplantasyon bekleme durumlari; transplantasyon icin bir transplantasyon merkezinde
tetkik edilip, uygun olan ve o merkezin listesinde bekleyen hasta olarak kaydedildi. Bu
bilgiler hastalardan ve ilgili diyaliz merkezinin hekimlerinden elde edildi. Hastalarda
kullanilan membranlar hasta dosyalarindan ve ilgili hekimlerden 6grenilerek kaydedildi.

Diyabetik hastalarin insiilin, oral antidiyabetik ila¢ veya insiilin + oral antidiyabetik
kullanim durumlar1 ve kullanilan oral antidiyabetik ajanlar hasta dosyalarindan elde edildi.
Diyabeti olan ancak kan sekerleri regiile seyrettigi i¢in hicbir antidiyabetik ila¢ verilmeyen
hasta sayisi ile ilgili bilgiler hasta dosyalarindan elde edildi.

Diyabetik olan ve diyabetik olmayan hastalarin yas, BMI, HD siiresi, damara ulasim
yolu, kalp yetmezligi, HT, koroner arter hastaligi sikligi ve EPO dozlar1 arasinda farklilik
olup olmadig: arastirildi. Ayrica diyabetik ve nondiyabetik hastalarin Hgb, albiimin, iPTH ,
CRP, HCO03, eKt/V degerleri arasinda farklilik olup olmadigi arastirildi.

Malniitrisyonu olan (albiimin < 4 g/dl) hastalarin olmayanlara gére EPO dozu, ferritin,
CRP ve Hgb diizeyleri bakimindan farklihk olup olmadigi arastirildi. inflamasyonu olan
(CRP > 8 mg/L) hastalarin olmayanlara gére EPO dozu, ferritin, albiimin ve Hgb diizeyleri
bakimindan farklilik olup olmadig: arastirildi. Diyaliz yeterliligi ile (eKt/V > 1.2) EPO dozu,
Hgb ve albiimin diizeyleri arasindaki iliski arastirildi. Kilavuzlara gore kalite hedeflerini

yakalayan hasta oranlari belirlendi.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ:

Veriler SPSS 13.0 istatistiksel paket program kullanilarak analiz edildi. Degerler
ortalama t standart sapma olarak verildi. Gruplar arasindaki degiskenlerin
karsilastirilmasinda degiskenlerin dagiliminin normal oldugunda Student t testi kullanildi.
Dagilimin normal olmadigi durumlarda Mann-Whitney U testi kullanildi. Gruplar arasinda

oransal degerlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi.

S.BULGULAR:

2005 haziran, temmuz ve agustos aylarinda Konya ili ve ilgelerindeki resmi ve 6zel 8
HD merkezindeki 400 hasta calismaya alindi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar
ozellikleri tablo 7, 8, 9, 10,11,12 ve 13’te gosterilmistir.

Hastalarimizin %46.5°1 kadin, geri kalam erkekti. Yag ortalamas1 52.7+15.9 (11-84) yil,
hemodiyaliz siiresi 60.2449.4 (1-216) ay idi. Hastalarin BMI’si 23.814.5 (15-39.7) kg/m2 idi.
Hastalarimizin %29.8’1 hemodiyalize girdikten sonra da HD Oncesi yaptiklar islerini devam
ettiriyorlardi; ancak geri kalan hastalar diyalize girmeye basladiktan sonra yaptiklar isleri
birakmistt ve c¢alismiyorlardi. Hastalarimizin %95.3’ii haftada 3 seans hemodiyalize
giriyordu. HD seansinin siiresi olarak, hastalarin %94.4°# 240 dakika hemodiyalize giriyordu.
Hastalarimizin  %52,3’ii prediyaliz donemde nefroloji klinigine gonderilmesine ragmen,
9%29,5°1 nefroloji klinigine hi¢ gdonderilmemisti.

Hastalarin %18.3’linde kalp yetmezligi vardi. Hastalarin %28.6’sinda koroner arter
hastaligi mevcuttu. Hastalarin %3.3’ii by-pass operasyonu gecirmis, %?2.3’iine balon
anjioplasti veya stent uygulanmis ve %23’i ise medikal tedavi ile takip edilmekteydi.
Hastalarin %46’sinda HT tanist mevcuttu. Hastalarin %40’1 HT nedeniyle antihipertansif
tedavi aliyordu; ancak hastalarin %6’sinda OKB > 106 mmHg olmasina ragmen
antihipertansif tedavi almiyordu. Hastalarin interdiyalitik kilo artis1 ortalamasit % 2.8 olarak

bulundu (Tablo 7).
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Tablo 7: Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri

Yas ortalamasi (y1l) 52.7+£15.9
Cinsiyet (Kadin/erkek) 186/214
Hemodiyaliz siiresi (ay) 60.21+49.4
BMI (kg/m°) 23.8+4.5
Calisma durumu

Calistyor 119 (29.8)
Calismiyor 281 (%70.3)

Haftalik hemodiyaliz sikhig:

Haftada 1 kez giren 1 (%0.3)
Haftada 2 kez giren 15 (%3.8)
Haftada 3 kez giren 381 (%95.3)
Haftada 4 kez giren 3 (9%0.8)
Gergceklesen Hemodiyaliz seansimin siiresi:

240 dakikadan az 7 (%1.8)
240 dakika 378 (%94.4)
240 dakikadan fazla 15 (%3.8)
Nefroloji klinigine gonderilme zamani:

Prediyaliz donemde gonderilen 209 (%52.3)
Diyalize girdikten sonra takip i¢in gonderilen 66 (%16.5)
Komplikasyonlar gelistikten sonra gonderilen 7 (%1.8)
Hi¢ gonderilmeyen 118 (29.5)
Kalp yetmezligi olan hasta: 73 (%18.3)
Koroner arter hastahigx:

By-pass yapilan 13 (%3.3)
Balon anjioplasti veya stent yapilan 9 (%2.3)
Diger 92 (%23)
Hipertansiyon(HT): 184 (%46)
HT olup antihipertansif ila¢ kullanan 160 (%40)
HT olup antihipertansif ila¢ kullanmayan 24 (%6)
Interdiyalitik kilo artis1 (%) : 2.8

30




Tablo 8: Hastalarimizin damara ulasim yolu durumlari

Damara Ulagsim Yolu (%)

W A-V fistll
EA-V graft
OKalici kateter

A-V fistal A-V graft Kalici kateter

Damara ulasim yolu olarak; hastalarimizin biiyiikk cogunlugu A-V istiille
hemodiyalize girmekteydi (Tablo 8). Bobrek hastaliginin primer nedeni olarak; ilk sirada
diabetes mellitus, ikinci sirada hipertansif nefroskleroz ve {iciincii sirada ise
glomeriilonefritler yer almaktaydi. Hastalarin %23’iinde ise bobrek hastaliginin nedeni belli

degildi (Tablo9).

Tablo 9: Primer bobrek hastaliginin nedenleri

Diabetes mellitus 89 (%22.3)
Glomeriilonefritler 57 (%14.3)
Hipertansif nefroskleroz 69 (%17.3)
Urolojik nedenler 28 (%7)
Polikistik bobrek hastalig 21 (%5.3)
Amiloidoz 14 (%3.5)
Diger nedenler 30 (%7.5)
Nedeni bilinmeyenler 92 (%23)
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Tablo 10:Yas Dagilimm

Yas Dagilimi (%)

0-19

20-44

45-64

65-74 75+

EYas Dagilimi (%)

Hastalarin yas dagilimina gére 45-64 yas arasi hasta sayis1 176 (%44) kisi ile en

fazlaydi.Yaslh popiilasyon olarak bilinen

(Tablo 10).

65 yas ve lstii hasta sayis1 109 (%27.3)’du

Tablo 11: Hastalarimizin diyaliz yeterliligi, anemi ve beslenme parametreleri

Hgb diizeyi (g/dl) (giris):
Hgb diizeyi < 11
Hgb diizeyi > 11

10.9+1.2
197 (%49.2)
203 (%50.7)

Serum Albumin (g/dl) (giris): 4.1+0.4
Albiimin < 3.5 30 (%7.5)
Albtimin < 4 129 (%32.2)
Albiimin > 4 271 (%67.7)
eKt/V: 1.210.2
eKt/V>1.2 235 (%58.7)
eKt/'V<1.2 165 (%41.2)
eKt/V <1 32 (%8)
URR: 0.6620.06
URR < 0.65 195 (%48.7)
URR > 0.65 205 (%51.2)
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Hastalarin Hgb diizeyi 10.9+1.2 (7.36-14.7) g/dl idi. Hastalarin %49.2’sinde Hgb
diizeyi < 11g/dl iken, geri kalaminda Hgb diizeyi > 11g/dl idi. Hastalarin serum albumin
diizeyi 4.120.4 (2.3-6.5) g/dl idi. Hastalarimizin %67.7’sinde serum albiimin diizeyi > 4 g/dl
idi. Diyaliz yeterliligi acgisindan hastalarimizin eKt/V diizeyi 1.2+0.2 (0.63-2.20) olup,
hastalarimizin %58.7’sinde eKt/V > 1.2 idi. URR diizeyi ise 0.661£0.06 (0.39-0.84) olup,
hastalarimizin %51.2’sinde URR > 0.65 idi (Tablo 11).

Tablo 12: Hastalarimzin lipit parametreleri

Total Kolesterol (mg/dl) (giris): 168%+53.6
Kolesterol > 200 82 (%20.8)
Kolesterol < 200 311 (%79.1)
Trigliserit (mg/dl) (giris): 161.8£79.6
Trigliserit > 180 148 (%37.6)
Trigliserit < 180 245 (%62.3)

Hastalarimizin %79,1’inde total kolesterol < 200 mg/dl, %62,3’tiinde Trigliserit < 180
mg/dl idi (Tablo 12). Hastalarin ferritin ortalamasi1 583%337.1 (22.7-1911) ng/ml olup,
hastalarin %42.2’sinde kilavuzlarin 6nerdigi 100-500 ng/ml idi.

Hastalarin serum kalsiyum diizeyi ortalamasi 8.9+0.7 (6.03-10.43) mg/dl olup,
hastalarin %54.2’sinde kalsiyum 8.4-9.5 mg/dl idi. Hastalarin serum fosfor diizeyi 4.8t1.1
(1.7-9.4) mg/dl olup, %58.2’sinde fosfor 3.5-5.5 mg/dl idi. Hastalarin serum kalsiyum X
fosfor diizeyi (CaXP) ortalamas1 43.6x11.4 (12.6-71.44) mg2/dl2 olup, hastalarin %81.2’sinde
CaXP < 55 mg2/dl2 idi. Hastalarin serum iPTH diizeyi ortalamas1 351.2£301.9 (19.3-1837)
pg/ml olup, hastalarin %32.6’sinda iPTH 150-300 pg/ml idi.

Hastalarimizdan sadece 138 hastanin CRP’sine bakilmis olup, CRP diizeyi ortalamasi
11£18.9 (0.09-113.5) mg/L idi. Hastalarimizin %69.5’inde CRP < 8 mg/L idi
Hastalarimizdan sadece 63 hastanin HCO3 degerine bakilmis olup, serum bikarbonat (HCO?3)
diizeyi ortalamas1 20.2+3.1 (11-26.8) mEq/L idi. Hastalarimizin %39.6’sinda HCO3 > 22
mEq/L idi. Hastalarin serum potasyum (K) diizeyi ortalamas1 5.2+0.7 (3.43-7.5) mEq/I olup,
hastalarimizin %84’iinde serum K < 6 mEq/1 idi (Tablo 13).
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Tablo 13: Hastalarimzin diger laboratuar bulgular:

Ferritin (ng/ml) (giris) : 583+337.1
Ferritin <100 15 (%3.7)
100 < Ferritin < 500 168 (%42.2)
Ferritin > 500 215 (%54)
Serum Kalsiyum (mg/dl) (giris): 8.910.7
Kalsiyum < 8.4 85 (%21.2)
8.4 < Kalsiyum <9.5 217 (%54.2)
Kalsiyum >9.5 98 (%24.5)
Serum Fosfor (mg/dl) (giris): 4.8%1.1
Fosfor <3.5 47 (%11.7)
3.5 <Fosfor <5.5 233 (%58.2)
Fosfor > 5.5 120 (%30)
Serum Kalsiyum X Fosfor (Ca X P) (ng/dlz) (giris): 43.6x11.4
CaXP >55 75 (%18.7)
CaXP<55 325 (%81.2)
Serum iPTH (pg/ml) (giris): 351.21301.9
iPTH < 150 96 (%24.1)
150 <iPTH <300 130 (%32.6)
iPTH > 300 172 (%43.2)
CRP (mg/L) (giris): 11+18.9
CRP >8 42 (%30.4)
CRP <38 96 (%69.5)
HCO3 (mEq/L) (giris): 20.24+3.1
HCO3 > 22 25 (%39.6)
HCO3 <22 38 (%60.3)
Serum Potasyum (K) (mEqg/1) (giris): 5.240.7
K>6 64 (%16)
K<6 336 (%84)
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Tablo 14: Hastalarin hepatit serolojisi ve influenza as1 durumu

HBsAg pozitif: 17 (%4.3)
Anti-HCYV pozitif: 76 (%19)
HBsAg ve Anti-HCYV pozitif: 3 (%0.7)
AntiHBs pozitif olan: 319 (%79.8)
Influenza asis1 yapilan: 121 (%30.3)

Hastalarin %4.3’iinde HBsAg, %19’unda Anti-HCV ve 3’ilinde ise hem HBsAg hem
de Anti-HCV pozitifti. Hastalarin %79.8’inde AntiHBs pozitifti. Hastalarin %30.3’iine
influenza agis1 yapilmisti. Hastalarin %15,9’una hepatit B agsis1 yapildigi halde AntiHBs
negatifti (Tablo 14).

Tablo 15: Hastalarin EPO ve demir kullanim durumlar: ve dozlari

EPO Demir (IV)
Kullanan hasta 267 (%66.8) 263 (%65.8)
Kullanmayan hasta 133 (%33.3) 136 (%34)
Doz 5724.7£3498.9 (iinite/hafta) | 55+£37.5 (mg/hafta)

Hastalarin %66.8’i EPO kullaniyordu. EPO kullanan hastalarin haftalik EPO dozu
ortalamast 5724.7+3498.9 (1000-15000) iiniteydi. Hastalarin %65.8’1 parenteral demir (Fe)
kullantyordu. Haftalik parenteral Fe dozu ortalamasi1 55+£37.5 mg idi (Tablo 15). Hastalarin %

38.8’i D vitamini kullaniyordu. Bunlarin %14.8’1 oral, %24’ii parenteral D vitamini

kullantyordu (Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarin D vitamini kullamim durumlari

Hasta Sayisi Hastalarin yiizdesi (%)
Oral 59 14,8
Parenteral 96 24
Toplam 155 38.8
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Tablo 17: Kullanilan membran tipleri

Kullanilan Membranlar (%)
50
45
40 -
35 B Sentetik membranlar
30 - _ _
O Semisentetik membranlar
257 46,8
20 E Kuprofen (selllozik)
15 - membranlar
10
o N
0 - ‘
Sentetik Semisentetik Kuprofen
membranlar membranlar (seltlozik)
membranlar

Diyaliz merkezlerinde hastalarin %45.8’ine sentetik membran, %46.8’ine semisentetik
membran ve %7.5’ine kuprofen (seliilozik) membran kullaniliyordu (Tablo 17). Hastalarin
%23.8’1 transplantasyon bekleme listesinde var, %76.3’ii transplantasyon bekleme listesinde
yoktu (Tablo 18). Son 1 yilda 28 hasta dlmiistii. Oliim nedenlerinin basinda kardiyovaskiiler
nedenler 6n plandaydi (Tablo 19).

Tablo 18: Transplantasyon listesinde bekleme durumu

Transplantasyon bekleme listesinde var 95 (%23.8)

Transplantasyon bekleme listesinde yok 305 (%76.3)
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Tablo 19; Oliim nedenleri

Son 1 Yilda Olen Hastalarin Oliim Nedenleri (%)

10,7

3,6 B Kardiyovaskdler nedenler

O Enfeksiyon

B Malignite

O Karaciger yetmezligi
@ Akciger problemleri
B Diger

14,3

Tablo 20: Diyabetik hastalarda insiilin ve/veya oral antidiyabetik ila¢ kullamm

durumu

Kullanilan ilag(lar) Hasta sayisi Hasta yiizdesi (%)
Insiilin 50 56

Oral antidiyabetik (OAD) 18 20

Insiilin+OAD 4 4

DM (+) ama ila¢ almayan 17 19

Diyabetik (DM) hastalarin % 56’s1 sadece insiilin, % 20’si sadece OAD, % 4’i
insiilin+OAD kullaniyordu. Diyabeti olan hastalarin % 19’unun kan sekerleri regiile seyrettigi
icin higbir antidiyabetik tedaviye ihtiyact kalmamisti. Kullanilan oral antidiyabetik ajan
olarak diyabetik hastalarin % 5’1 siilfonilire grubu OAD, %?2’si metformin ve %15’i
nateglinid kullaniyordu (Tablo 20).
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Tablo 21: Diyabetik olan hastalarla, olmayanlarin yas, BMI, HD siiresi yoniinden
karsilastirilmasi
DM N Ortalama | S. Sapma t zZ p
Yas (y11) DM (+) 89 59,0 11,9 5,07 <0,0001
DM (-) 311 51,0 16,5
BMI DM (+) 89 25,8 5,0 4,36 <0,0001
(kg/m?) DM (-) 311 232 4,2
HD DM (+) 89 43,1 36,9 -3,80 | =0,0001
siiresi(ay) | DM (-) 311 65,1 51,5

Tablo 22: Diyabetik olan hastalarla, olmayan hastalarin eKt/V, Hgb, EPO dozu,
albiimin, iPTH, CRP, HC03 yéniinden karsilastirilmasi

DM N Ortalama | S. Sapma t zZ p
eKt/V DM (+) 89 1,25 0,20 -0,69 0,486
DM (-) 311 1,27 0,23
Hgb (g/dl) DM (+) 89 10,94 1,10 0,07 0,942
DM (-) 311 10,93 1,32
EPO dozu | DM (+) 61 6237,70 3537,42 -1,52 0,128
(iinite/hafta) | DM (-) 206 5572,81 3481,60
Albiimin DM (+) 89 4,02 0,45 -2,28 0,023
(g/dl) DM (-) 311 4,14 0,43
iPTH DM (+) 87 302,86 267,48 -1,69 | 0,091
(pg/ml) DM (-) 311 364,74 309,95
CRP (mg/L) | DM (+) 35 11,50 18,17 -0,039 | 0,969
DM (-) 103 10,96 19,28
HCO3 DM (+) 14 20,30 3,36 0,06 0,946
(mEqg/L) DM (-) 49 20,22 3,14

Diyabetik olan ve diyabetik olmayan hastalar karsilastirildiginda; yas acisindan iki

grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu (P<0,05). Diyabetik hastalar daha

yasliydi. BMI agisindan diyabeti olan hastalarla olmayanlar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik vardi (P<0,05). Diyabetik hastalarin BMI’si daha yiiksekti. Hemodiyaliz
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stiresi acisindan iki grup arasinda anlamlh farklihik vardi (P<0,05). Diyabetik olmayan
hastalarin hemodiyaliz siireleri daha uzundu (Tablo 21).

Iki grup arasinda albiimin diizeyleri agisindan anlamli farkliik mevcuttu (P<0,05).
Diyabeti olmayan hastalarin albiimin diizeyleri daha yiiksekti. Iki grup arasinda eKt/V, Hgb,
iPTH, CRP ve HCO3 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmedi. Diyabetik olanlarla olmayanlar EPO dozu yoniinden karsilastirildiginda; diyabetik
olanlarda daha fazla miktarda EPO kullanilmasina ragmen, iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi. (Tablo 22).

Tablo 23: Diyabetik olan hastalarla, olmayan hastalarin damar yolu ve komorbidite

durumu yo6niinden karsilastirilmasi

DM N Hasta (%) Pearson x° p
A-V fistiil | DM (+) 89 100
kullanma DM () 593 95.8 3,85 0,146
orani
Kalp DM (+) 26 29,2
yetmezligi DM O 17 51 9,22" 0,005
orani
Koroner arter | DM (+) 38 42,7
hastalig DM () 76 243 14,54 0,002
orani
Hipertansiyon | DM (+) 51 57,3 14,28 | 0,0001
orani DM (-) 109 35

(*): Fischer exact diizeltmesi yapildu.

Iki grup arasinda A-V fistiil kullanma oram acisindan istatistiksel anlamli farklilik
tespit edilmedi (P = 0,146). Diyabetik hastalarin tamami1 A-V fistiille diyalize girerken,
diyabetik olmayanlarin %95.8’1 A-V fistiille diyalize giriyordu.

Iki grup arasinda kalp yetmezligi siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik
tespit edildi (P < 0.05). Diyabetik hastalarda kalp yetmezligi goriilme oran1 daha fazla tespit
edildi. Koroner arter hastaligi siklig1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edildi (P < 0,05). Diyabetik hastalarda koroner arter hastalig1 daha fazlaydi. HT
sikligr agisindan iki grup arasinda istatistiksel cok anlamli farklilik mevcuttu (P < 0,05).
Diyabetik olanlarda HT siklig1 daha fazlaydi (Tablo 23).

39



Tablo 24: Albiimin <4 ve >4 olan hastalarin EPO dozu, Ferritin, CRP ve Hgb

diizeylerinin karsilastirnlmasi

Albiimin N Ortalama | S. Sapma t zZ p

EPO dozu | <4 g/dl 92 6440 3731 -2,29 0,022
>4 g/dl 175 5348 3319

Ferritin <4 g/dl 128 616 377 -0,74 0,459
>4 g/dl 270 567 315

CRP <4 g/dl 61 15,81 23,3 -2,32 0,02
>4 g/dl 77 7,36 13,6

Hgb <4 g/dl 129 10,61 1,4 -3,54 0,000
>4 g/dl 271 11,09 1,2

Albiimin <4 ve >4 olan hastalar arasinda EPO dozu, CRP ve Hgb degerleri bakimndan
anlamli farklilik mevcuttu (p<0.05). Albiimin degeri 4’iin altinda olan hastalarin EPO doz ve
CRP degerleri daha yiiksek, Hgb degerleri daha diisiik bulundu. Albiimin degerleri ile ferritin
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (Tablo 24).

Tablo 25: CRP < 8 ve > 8 olan hastalarin EPO dozu, Ferritin, Hgb ve Albiimin
degerlerinin karsilastirilmasi

CRP N Ortalama | S. Sapma t Y/ p

EPO dozu | <8mg/L |71 |6795 3012 -1,10 0,269
>8mg/L |34 | 7764 3758

Ferritin <8Smg/L |96 |614 307 -0,80 0,422
>8mg/L |42 | 599 341

Hgb <8mg/L |96 | 10,7 1,2 -0,22 0,824
>8mg/L |42 | 10,8 1,1

Albiimin | <8mg/L |96 |4,1 0,3 3,79 0,000
>8mg/l. |42 | 3,8 0,4

CRP < 8 ve > 8 olan hastalarin albiimin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik mevcuttu ( p < 0.05). CRP degerleri < 8mg/L olan hastalarin albiimin degerleri daha
yiiksekti. CRP > 8 mg/L olan hasta grubunda daha fazla miktarda EPO kullanilmasina ragmen
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edilmedi. iki grup arasinda ferritin
ve Hgb degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki saptanmamuistir (Tablo 25).
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Tablo 26: Kt/V < 1.2 ve > 1.2 olan hastalarin EPO doz, Hgb ve Albiimin degerlerinin

karsilastirilmasi
Kt/V N Ortalama | S. Sapma t z p

EPO dozu | <1.2 103 5641 3359 -1,10 0,269
>1.2 164 | 5777 3593

Hgb <1.2 165 10,91 1,4 -0,28 0,776
>1.2 235 10,95 1,2

Albiimin <1.2 165 | 4,07 0,5 -1,56 0,119
>1.2 235 | 4,14 0,4

eKt/V’si < 1.2 ve > 1.2 olan hastalar arasinda EPO dozu, Hgb ve albiimin diizeyleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Tablo 26). Hastalarimizin
kilavuzlara gore kalite parametrelerini karsilama oranlar1 tablo 27 ve 28’de gdsterilmistir.

Tablo 27: Kilavuzlara gore kalite hedeflerini yakalayan hasta oranlarmmz

Kalite Hedefleri Hedefi Yakalayan Hasta Oram (%)
Hgb > 11g/dl 50.7
eKt/V >1.2 58.7
CaXP < 55 mg”/dl’ 81.2
A-V fistiil oram 96.8
Albiimin > 4 g/dl 67.7
100 < Ferritin < 500 (ng/ml) 42.2
3.5 <Fosfor < 5.5 (mg/dl) 58.2
150 <iPTH < 300 (pg/ml) 32.6
8.4 < Kalsiyum <9.5 (mg/dl) 54.2
CRP <8 (mg/L) 69.5
HCO3 > 22 (mEq/L) 39.6
Total Kolesterol <200 (mg/dl) 79.1
Trigliserit < 180 (mg/dl) 62.3
Serum Potasyum < 6 (mEq/1) 84
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Tablo 28: Hastalarmmizin Kkalite hedeflerini karsilama oranlari

120
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6. TARTISMA

Son yillarda, hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin morbidite ve mortalite oranlarinin
azaltilmasina, yasam siiresinin uzatilmasina ve yasam kalitesinin arttirllmasina giderek artan
bir onem verilmektedir. Bu baglamda HD hastasinin mevcut durumunun degerlendirilmesi,
gelecegini belirleyen risk faktorlerinin erken taninmasi ve gerekli Onlemlerin alinmasi
giindeme gelmektedir. Bu risk faktorlerinin basinda; diyaliz yetersizligi, malniitrisyon, anemi,
damara ulasim yolu problemleri, iiremik osteodistrofi gibi problemler yer almaktadir. Bu risk
faktorleri periyodik olarak degerlendirilmeli ve gerekli 6nlemler alinmalidir.

Son 10 yilda iilkemizde diyaliz merkezi sayisi hizla artmis ve diyaliz kalite
parametrelerinde Onemli iyilesmeler olmustur. Hastalarin yasam siireleri uzamistir.
Ulkemizde uygulanan hekim ve hemsire diyaliz egitim ve sertifikasyon programinin biiyiik
katkis1 olmustur.

Caligmamiza alinan hastalarin 186°s1 (%46.5) kadin, 214’1 (%53.5) erkekti. Yas
ortalamast 52.7+15.9 (11-84) yildi. Yash popiilasyon olarak bilinen 65 yas ve iistii hasta
sayist 109 (%27.3)’du. Tirk Nefroloji Derneginin (TND) 2005 verilerine gore Tiirkiye
genelinde hastalarin %43.9’u kadin, %56.1°1 erkek ve yas ortalamasi 51.9’dur. 65 yas ve iistii
hasta oram %26.5’tir (35). DOPPS calismasinda hastalarin yas ortalamasit Avrupa’da 59.9 yil,
Japonya’da 58.4 yil ve Amerika Birlesik Devletlerin’de (ABD) 59.6 yild1 (36). USRDS
(United States Renal Data System) 2003 verilerine gore A.B.D’de 65 yas ve {iistii hasta oram
9%45.4’tiir (37). Bizim vakalarimiz Tiirkiye ortalamasi ile benzerlik gostermekte olup DOPPS
calismasina katilan iilkelere ve USRDS verilerine gore daha gengti.

Calismamizda bobrek hastaliginin ilk iki nedeni olarak hastalarin %22.3’{inde diyabetes
mellitus (DM) ve %17.3’iinde hipertansif nefroskleroza bagli bobrek yetmezligi tespit edildi.
Hastalarin %?23’iinde ise bobrek hastaliginin nedeni belli degildi. 2005 TND verilerine gore
bobrek yetmezliginin ilk iki nedeni olarak hastalarin %23.1’inde DM ve %19.8’inde
hipertansiyona bagli bobrek yetmezligi gelismisti. Hastalarin %18.3’iinde ise bobrek
yetmezliginin nedeni belli degildi (35). Bobrek yetmezliginin primer nedeni olarak DOPPS
calismasinda DM; Avrupa’da %13.8, Japonya’da %22.4 ve ABD’de %36.6, glomeriilonefrit;
Avrupa’da %16.2, Japonya’da %54.7 ve ABD’de %11.9, hipertansiyon; Avrupa’da %10.5,
Japonya’da %3.6 ve ABD’de %28.9’dur (36). USRDS 2003 verilerine gore bobrek
yetmezliginin primer nedeni olarak DM (%42.6) ve hipertansiyon (%?28.5) ilk iki sirada yer
aliyordu. Hastalarin %3.9’unda ise bobrek yetmezliginin nedeni belli degildi (37).
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TND verileri ile verilerimiz Kkarsilastirildiginda bobrek yetmezliginin nedenleri ve
oranlar1 birbirine yakinlik gostermektedir. Diger calismalarda oldugu gibi ¢alismamizda da
SDBY etyolojisinde diyabetik nefropati, hipertansiyon ve glomeriilonefritlerin en sik nedenler
oldugu goriilmiistiir. DOPPS calismasina katilan iilkelerde ozellikle ABD’de diyabetes
mellitusun etyolojik neden olarak 6n planda oldugu goriilmiis olup, USRDS ve TND
verilerine gore diyabetik nefropati sikligi giderek artmaktadir. Bu durumun hem diyabetik
hasta oranmmin artmasina, hemde yasam siirelerinin uzamasmma bagli olabilecegini
diisiindiirmektedir. Diyabetli hastalarda artmis yasam siirelerinden dolay1 bu hasta grubunda
SDBY’ne ulasan hasta sayisinda artis olmustur, bundan dolay1 DM sikligi ve diyabetik
komplikasyonlar bu hastalarda artmistir.

USRDS verilerine gore nedeni bilinmeyen bobrek yetmezlikli hasta oran1 % 3.9’dur.
Calismamizda hastalarin %?23’iinde bobrek hastaliginin nedeninin bilinmemesi hastalarin
prediyalitik takiplerinin yetersizligi, etyolojiye yonelik biyopsinin az yapilmasi, acil olarak
HD’e baslandiktan sonra etyolojiye yonelik tetkiklerin yapilmamasi ve nefroloji klinigine ya
gec refere edilmesi yada hi¢ gonderilmemesi gibi nedenlerle agiklanabilir.

Calismamizda hastalarin BMI'si 23.8+4.5 kg/m2 idi. DOPPS calismasinda BMI
ortalamasi 25 kg/m2 idi. BMI artikca mortalite riski azalmaktadir (p<0.007) (38). BMI’si < 20
kg/m2 olan hastalarin mortalite riski daha fazla oldugu gosterilmistir (38). Calismamizdaki
hastalarin BMI’si ile DOPPS calismasindaki hastalarin BMI’si birbirine yakin olarak
bulunmustur.

Hastalarimizin %?29.8’1 HD’e girdikten sonra da diyaliz 6ncesi yaptiklari iglerine devam
ediyorlardi; ancak hastalarimizin biiyiik bir kismi diyaliz 6ncesi yaptiklar iglerine devam
edemiyorlardi. DOPPS calismasinda; Avrupa’da %?26.8, Japonya’da %53.3 ve A.B.D’de
%16.8 oraninda hasta, diyalize girdikten sonra da calisiyorlardi (36). DOPPS c¢alismasinda;
hastalarin ¢alisma durumlarimi direkt olarak etkileyen depresyon, sosyoekonomik durum
bozuklugu ve yasam kalitesinin diisiikligii gibi faktorlerin ayni1 zamanda hastalarda mortalite
ve morbidite riskini arttirdigr gosterilmistir (39). Diyalize girdikten sonra calisan hasta
oranimiz A.B.D ve Avrupa verilerine daha yiiksek; ancak Japonya’ya gore daha diisiik olarak
bulunmustur.

Calismamizda damara ulasim yolu olarak hastalarin %96.8’1 A-V fistiil, %2.3’i A-V
graft ve %1’i de kalict kateter kullamyorlardi. 2005 TND verilerine gore kronik HD
hastalarinin %3.7’si tiinelsiz gegici kateter, %3.5’1 tiinelli kalic1 kateter, %90.1°1 A-V fistiil ve
%2.6’s1 A-V graftla diyalize girdigi bildirilmektedir (35). USRDS 2003 verilerine gére HD
hastalarinin %35.2°si A-V fistiille RRT almaktaydi (37). Hastalarimiz NKF-K/DOQI’'nin
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onerdigi sekilde %40’tan fazlasi (27) A-V fistiille diyalize girmekte ve yine NKF-
K/DOQI’'nin 6nerdigi sekilde %10’nun altinda (27) kalici kateterle diyalize girmektedir.
DOPPS calismasinin sonuglarina gore; miimkiin oldugunca grafte nazaran fistiil tercih
edilmesi 6nerilmektedir (40).

Hastalarimizin damara ulasim yolu bakimindan kilavuzlarin onerilerini karsilama orani,
TND ve USRDS verilerine gore daha yiiksek bulunmustur.

Hastalarimizin %0.3’ii haftada 1 kez, %3.8’1 haftada 2 kez, %95.3’li haftada 3 kez ve
9%0.8’1 haftada 4 kez HD’e girmektedir. Ger¢eklesen HD sensiin siiresi olarak 1 haftada
hastalarin %1.8’1 240 dakikadan az, %94.4’ti 240 dakika ve %3.8’i 240 dakikadan fazla
HD’e girmektedir. 2005 TND verilerine gore hastalarin %1.6’s1 haftada 1 kez, %13.6’s1
haftada 2 kez ve %84.8’1 haftada 3 kez HD’e girmektedir. TND verilerine gore haftalik seans
sayist gecen yillara gore artmaktadir (35). EBPG’nin 6nerdigi sekilde standart hemodiyaliz
dozu haftada 3x4 saat olmalidir (20). Hastalarimiz TND verilerine gore EBPG’nin 6nerilerini
karsilama acisindan daha iyi durumda goériinmektedir.

Calismamizda hastalarin %52.3’1 prediyaliz donemde, %16.5’1 diyalize girdikten sonra,
%1.8’1 komplikasyonlar gelistikten sonra nefroloji klinigine refere edilmisti. Hastalarin
%29.5°1 hicbir sekilde nefroloji klinigine gonderilmemisti. DOPPS calismasina katilan
iilkelerde hastalarin prediyalitik 1 ay ve daha Oncesinde nefrolog tarafindan degerlendirilme
oranlar1; %72 - %87 olarak bulunmus. Ayn iilkelerde prediyalitik 4 ay ve iizerinde nefrolog
tarafindan hastalarin degerlendirilme oranlari; %65 - %82 olarak bulunmus (41).

Hastalarimizin nefroloji  klinigine erken donemde refere edilmesi oran1i DOPPS
calismasina katilan iilkelerin oranlarma gore belirgin olarak diisiiktiir. Bu durum; o6zellikle
kirsal kesimde yasayan hastalarin nefroloji klinigine bagvurmamasi ve takiplerini aksatmasi,
nefroloji klinigi tabirinin yeterince bilinmemesi, nefrolog sayisinin yetersiz olmasi, periferde
calisan i¢ hastaliklari uzmanlarinin ve diyaliz sertifikali pratisyen hekimlerin bobrek
yetmezlikli hastalarin takiplerini yapmasi ve bir komplikasyon gelismeden nefroloji klinigine
gondermemesi gibi nedenler, hastalarin nefroloji klinigine erken refere edilmedigini
diisiindiirebilir.

Calismamizda hastalarin %18.3’iinde kalp yetmezIligi tanis1 mevcuttu. Hastalarin
%3.3’iine koroner arter by-pass ameliyati, %?2.3’iine balon anjioplasti veya stent islemi
uygulanmisti. Degisik nedenlerle koroner arter hastaligl tanisi alan hasta oranimiz %23 idi.
DOPPS c¢alismasinda komorbidite durumlarindan olan koroner arter hastaligi; Avrupa’da
%28.7, Japonya’da %18.7, A.B.D’de %48.3 oraninda tespit edilmis. Kalp yetmezligi ise
Avrupa’da %24.1, Japonya’da %5.6, A.B.D’de %43.9 oraninda tespit edilmis (36). 2004
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USRDS verilerine gore kalp yetmezligi oram yaklasik olarak %33 civarinda olup bu durum
diyabetik hastalarda %41’e kadar cikmaktadir (37). Calismamizdaki diyabetik hastalarda
koroner arter hastaligi oran1 %42.7 idi.

Calismamizda hastalarimizin belirlenebilen kardiyak komorbidite durumu Avrupa ve
A.B.D’ye gore daha iyi ama Japonya’ya gore daha kotii gibi goriinmektedir. Bu oranin diisitk
olmas1 hastalarin kardiyak agidan yeterince tetkik edilmemis olabilecegini diisiindiirmektedir.

Hastalarimizin %46’sinda hipertansiyon mevcuttu. 2005 TND verilerine gore HD
hastalarinin  %40.7’sinde hipertansiyon mevcuttu (35). DOPPS calismasinda; Avrupa’da
%72.5, Japonya’da %56.1 ve A.B.D’de %83.7 hastada hipertansiyon vardi (36). TND
verilerine gore HT sikligi bizim calismamizda daha fazlaydi, ancak DOPPS calismasina
katilan {iilkelere gore hipertansif hasta oranmimiz daha azdi. Hastalanmizda daha yogun
antihipertansif tedavi kullanimi ve interdiyalitik kilo artisinin az olmasi gibi nedenlerle HT
siklig1 daha az olabilir. Calismamizdaki hastalarin interdiyalitik kilo artis1 % 2,8 iken, DOPPS
calismasindaki hastalarin interdiyalitik kilo artig1 ortalamas1 % 3,5’tir (42).

Calismamizda hastalarin ortalama Hgb diizeyi 10,9£1.2 g/dl olup, hastalarin
%49.2’sinde Hgb diizeyi < 11 gr/dl ve %50.7’sinde Hgb > 11 gr/dl idi. Hastalarimizin
9%50.7’si NKF-K/DOQI'nin 6nerdigi degerleri karsilamaktadir (19). Aym sekilde EBPG’nin
onerdigi KBY’li hasta popiilasyonunun en az %85 ve daha fazlasimn Hgb diizeylerinin 11
gr/dl’nin iizerinde olmas1 (20) hedefine ulagan hasta popiilasyonumuz %50.7’dir ve EBPG’nin
Onerilerinin cok gerisinde kalmaktadir. Hastalarimizin ferritin ortalamast 583%337.1
ng/ml’dir. Ferritin agisindan hastalarimizin NKF-K/DOQI ve EBPG’nin Onerilerini karsilama
oranm1 %42.2°dir (19,20).

2005 TND verilerine gore hastalarin Hgb ortalamasi 10.3 gr/dl olup, Hgb diizeyi > 11
gr/dl olan hasta oram1 %60.1°’dir (32). DOPPS calismasindaki bazi iilkelerin NKF-
K/DOQI'nin 6nerilerini karsilama oranlari; A.B.D %73, Ispanya %69, Almanya %65,
Ingiltere %60, Fransa %55 ve Japonya %23’tiir (43). EuroDOPPS ¢aligmasia gore 2000
yilinda hastalarin %353’tiniin Hgb diizeyi > 11 gr/dl idi (44). 2003 USRDS verilerine gore
hastalarin NKF-K/DOQI’nin 6nerilerini karsilama oran1 %85.6’dir (37).

Calismamizdaki hastalarin Hgb degerleri ve kilavuzlari karsilama oranlari TND,
DOPPS calismasi ve USRDS verilerine gore genel olarak daha kotii goriinmektedir. Bu
durum DOPPS c¢alismasindaki iilkelerle karsilastirildiginda hastalarimizda daha diisiik oranda
EPO kullanilmasina bagh olabilir. Hastalarimizda kilavuzlarin 6nerdigi degerlere ulagmak
icin yeterli dozda EPO kullanilmiyor olabilir. Calismamizdaki ve TND’deki EPO kullanim

oranlarinin DOPPS ve USRDS verilerine gore diisiikk olmas1 iilkemizde EPO kullanimi i¢in
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uygulanan Hgb degerlerindeki sinirlamalarla ilgili olabilir. Calismamizdaki hastalarin EPO
kullanim oran1 %66.8 ve ortalama EPO dozu 5724.7+3498.9 iinite/haftadir. Demir kullanim
orani %65.8 olup ortalama iv demir dozu 55+37.5 mg/haftadir. 2005 TND verilerine gore
EPO kullanim oran1 %62.8 ve iv demir kullanim oran1 %53.9’dur (35). DOPPS calismasinda
EPO kullanim oranlari; Fransa’da %75+1.8, Almanya’da %77+1.73, 1talya’da %86=+1.44,
Ispanya’da %91+£1.25, Ingiltere’de %92+1.3 ve tiim EuroDOPPS’da %84+0.71 olarak
bulunmus. Aymi sekilde iv demir kullanim oranlari; Fransa’da %59, Almanya’da %71,
Italya’da %43, Ispanya’da %66, Ingiltere’de %62 ve tiim EuroDOPPS’da %60 olarak
bulunmus (44).

Calismamizdaki hastalarin serum albiimin diizeyi ortalamasi 4.1£0.4 g/dl olup,
hastalarimizin %67.7’sinde (kilavuzlar1 karsilama orani) serum albiimin diizeyi > 4 g/dl’dir.
Hastalarimizin %7.5’inde serum albiimin diizeyi < 3.5 g/dl’dir. Hastalarimizin %92.5’inde
serum albiimin diizeyi > 3.5 g/dI’dir. DOPPS ¢alismasindaki hastalarin %20.5’inde albiimin
diizeyi < 3.5 g/dl’dir (45). 2005 TND verilerine gore hastalarin %12.9’unda serum albiimin
diizeyi < 3.5 g/dl olup, hastalarin %33.6’sinda ise serum albiimin diizeyi > 4 g/dl’dir (35).
2003 TND verilerine gore hastalarin %84.6’sinda serum albiimin diizeyi > 3.5 g/dl olup,
hastalarin istenilen albiimin diizeylerine ulasma oranlar1 giderek artmistir (35). 2003 USRDS
verilerine gore hastalarin albiimin acisindan (albiimin > 4 g/dl) kilavuzlar1 karsilama orani
%64.2’dir (37).

Kilavuzlan karsilama acisindan hastalarimizin albiimin diizeyleri; TND verileri,
DOPPS calismasindaki hastalar ve USRDS verilerine gore daha iyi durumdadir. Bu durum
hastalarimizin yeterli beslendiklerini gostermektedir.

Hastalarimizin %54.2’si serum kalsiyum, %358.2°si serum fosfor, %81.2’si’s1 serum
CaXP ve %32.6’s1 iPTH dizeyleri agisindan NKF-K/DOQI'nin 6nerilerini  (30)
karsilamaktadir. 2005 TND verilerine gore serum iPTH diizeyi 100-300 pg/ml arasinda olan
hasta oran1 %36.6 (35) iken bizim hastalarimizda %42’dir. DOPPS calismasindaki bazi
iilkelerin serum fosfor diizeyi agisindan NKF-K/DOQI'nin 6nerilerini (30) karsilama oranlart;
%38-%49’dur. Ayn iilkelerin serum CaXP diizeyi agisindan NKF-K/DOQI’nin Onerilerini
(30) karsilama oranlart; %57-%65’tir. Yine aym iilkelerin serum iPTH diizeyi agisindan NKF-
K/DOQI’nin o6nerilerini (30) karsilama oranlart; %18-%29’dur (46).

Hastalarimizin %38,8’1 D vitamini kullaniyordu. 2005 TND verilerine gore hastalarin %
41,3’ii D vitamini kullaniyordu (35).
Hastalarimizin serum iPTH diizeyleri, DOPPS ¢alismasina katilan hastalar ve TND

verilerine gore NKF-K/DOQI'nin onerilerini karsilama orami daha yiiksektir. Aym sekilde
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serum fosfor ve CaXP acisindan NKF-K/DOQI'nin Onerilerini karsilama oram1 DOPPS
calismasindaki hastalara kiyasla hastalarimizda daha yiiksektir. Bu durum hastalarimizda
fosfor baglayic1 ilaclarin daha diizenli, etkili zamanda ve etkili dozda kullanildigim
diisiindiirebilir. D vitamini kullanim oranimiz TND verilerine gore daha diisiiktiir.

Hastalarimizin CRP ortalamasi 11£18.9 mg/L olup, EBPG’nin onerilerini karsilama
oran1 %69.5’tir (CRP < 8 mg/L) (34). Yiiksek CRP’li hastalarda (> 8 mg/dl ) gizli enfeksiyon
odagi, biyouyumsuzluk ve suyun kalitesi aragtirilmalidir (34).

Calismamiza katilan 400 hastanin 63’tinde serum HCO3 bakilmisti. Bunlarin HCO3
ortalamast  20.213.1 mEq/L’dir. Hastalarimizin %39.6’s1 serum HCO3 acisindan NKF-
K/DOQTI’nin 6nerilerini (33) karsiliyordu. DOPPS c¢alismasindaki hastalarin HCO3 ortalamasi
20.9 mEq/L’dir (47). DOPPS calismasindaki hastalarin HCO3 degerlerinin ortalamasi ile
hastalarimizin degerlerinin ortalamasi birbirine yakin goriiniiyor. Her hastamiza HCO3
bakilmamas1 bu degerlerin birbirine yakin ¢ikmasinin nedeni olabilir. Hastalarimizin NKF-
K/DOQI’'nin onerilerini karsilama oraninin diisiik olmasinin nedeni, sadece genel durumu
bozulan hastalarda serum HCO3 diizeylerine bakilmasi ve hastalarimizin diizenli HCO3
takibinin yoklugu olabilir. Hastalarimizin sadece 63’tinde HCO3 bakilmasi, asidoz takibinin
yeterince yapilmadigin1 gostermektedir.

Hastalarimizin ortalama diyalize giris serum K* diizeyi 5.2+0.7 mEq/I olup, %16’sinda
K" >6 mEq/l ve %84’iinde K'< 6 mEg/l’dir. DOPPS ¢aligmasina katilan iilkelerin diyalize
giris serum K™ >6 mEq/I olan hastalarin oranm ortalama %18 ‘dir (42). Hastalarimizin serum
K" diizeyi DOPPS calismasina katilan iilkelerin ortalamasina gore daha diisiiktii. DOPPS
calismasina katilan hastalarin HT oran1 hastalarimiza gore daha yiiksekti. DOPPS ¢alismasina
katilan hastalar antihipertansif olarak ACE inhibitorleri ve/veya reseptor blokeri daha fazla
kullaniyor olabilir ve bu durum serum K' diizeyini fazla gostermis olabilir. DOPPS

calismasindaki hastalar diyetle daha fazla K™ aliyor olabilir.

Calismamizdaki hastalarin eKt/V ortalamasit 1.2+0.2 olup, hastalarin %58.7’si NKF-
K/DOQI'nin ve EBPG’nin onerilerini (eKt/V > 1.2) karsilamaktadir (19,20). Bu kilavuzlan
karsilamama oranimiz ise %41.2°dir (eKt/V < 1.2). Hastalarimizin URR diizeyi ortalamasi
0.66 $0.06 olup, NKF-K/DOQI'nin ve EBPG’nin Onerilerini (19,20) karsilama orani
%51.2°dir (URR >0.65). 2005 TND verilerinde hastalarin eKt/V’ye gore NKF-K/DOQI’nin
ve EBPG’nin Onerilerini karsilama oranm1 %63.7 olup, URR’ye goére kilavuzlar1 karsilama

oran1 %68.1°dir (35). DOPPS calismasina katilan iilkelerin NKF-K/DOQI’nin ve EBPG’nin
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Onerilerini karsilamama oram ortalama %30’dur (42). 2003 USRDS verilerine gore hastalarin

%90.8’inde eKt/V > 1.2 ve hastalarin %91’inde URR >0.65tir (37).

Diyaliz yeterliligi agisindan hastalarimiz ile TND verileri, DOPPS ¢alismasina katilan
hastalar ve USRDS verileri karsilagtirildiginda hastalarimizin kilavuzlari kargilama orani
oldukc¢a diisiiktiir. Bunun ¢esitli nedenleri olabilir; ¢alismamizda kullanilan membranlarin iire
klirenslerinin diisilk olmasi, artmis resirkiilasyon oranlari, A-V fistiillerdeki yetersizlik
nedeniyle yeterli kan akim hizlarina ulasilamamis olmasi, hasta uyumsuzlugu nedeniyle
hemodiyaliz seans siirelerinin 4 saatten az tutulmus olmas1 ve nefrolog takibinde olan hasta

sayimizin azligia bagh olabilir.

Calismamizdaki hastalarin  %45.8’1 sentetik membranla, %46.8’1 semisentetik
membranla ve %7.5’1 kuprofan (seliilozik) membranla diyalize giriyordu. 2005 TND
verilerine gore hastalarin %54’ sentetik membranla, %35.8’i semisentetik membranla,
%8.9’u high-flux membranla ve %1.3’ii kuprofan (seliilozik) membranla diyalize giriyordu
(35). DOPPS calismasina katilan iilkelerde ortalama olarak tiim hastalarin %59’u sentetik
membranla diyalize giriyordu ve  high-flux membran kullanim oram1 %43°ti (42).
Hastalarimizla TND verileri ve DOPPS calismasindaki veriler karsilastirildiginda EBPG’nin
onerdigi (20) sentetik high-flux membranlar hastalarimizda daha az kullanilmaktadir. Bunun
nedeni diyaliz calisanlarinin membranlarla ilgili yeterince bilgi sahibi olmamasi olabilecegi

gibi daha ucuz olan membranlarin tercih edilmesi de olabilir.

Hastalarimizin %4.3’tiinde HBsAg, %19’unda Anti-HCV ve %0.7’sinde ise hem HBsAg
hem de Anti-HCV pozitifti. Hastalarin %79.8’ine hepatit B asis1, %30.3’iine influenza asis1
yapilmisti. 2005 TND verilerine gore hastalarin %4.9’unda HBsAg, %19.3’iinde Anti-HCV
ve %1.5’inde ise hem HBsAg hem de Anti-HCV pozitifti (35). DOPPS calismasina katilan
hastalarda ortalama HBsAg (+)’ligi %3.1 ve ortalama Anti-HCV (+)’ligi %13.5’tir. Bu
calismaya gore hastalarin diyalize girme siireleri uzadigi zaman bu viriislerle enfekte olma

riski artmaktadir (48).

Hastalarimizin hepatit B ve hepatit C oranlart TND verilerine gore daha az; ancak
DOPPS calismasindaki hastalarin oranlarina goére daha fazladir. DOPPS calismasindaki
hastalara gore hastalarimizda hepatit B ve C’nin daha fazla goriilmesinin nedeni;

hastalarimiza gereksiz ve asirt kan transfiizyonu yapilmasi, hepatit B icin uygulanan asilama
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stratejisine gerekli Onemin goOsterilmemesi ve {iilkemizdeki hepatit B tasiyic1 ve hasta

sikliginin fazla olmasina bagh olabilir.

Hastalarimizin -~ %23.8’i  transplantasyon bekleme listesine kayith, %76.3’u
transplantasyon bekleme listesine kayith degildi. 2003 USRDS verilerine gore %23 oranla en
fazla transplantasyon bekleyen hasta yas grubu 50-64 yas grubu, bunu yaklasik %17 ile 35-49
yas grubu, bunu da %5 oranla 18-34 yas grubu izlemektedir (37).

A.B.D’ye gore renal transplantasyon bekleyen hasta oranimiz oldukga diisiiktiir. Bunun
nedeni iilkemizde transplantasyon oraninin daha diisiik olmasi ve bu nedenle hastalarin
kendilerine sira gelemeyecegini diisiinerek transplantasyon merkezlerine bagvurmamasi
olabilir. Ulkemizde daha c¢ok canli donérlerden transplantasyon yapildigi i¢in uygun donor

bulma sansinin azlig1 nedeniyle transplantasyon bekleyen hasta sayimiz az olabilir.

Calismamiza katilan diyaliz merkezlerinin takibinde olan hastalardan son 1 yilda 6len
hasta sayis1 28’di. Buradan kabaca yillik 6liim oran1 %6,5 (28/428) olarak kabul edilebilir.
Hastalarin %60.7’si kardiyovaskiiler nedenlerle, %7.1’1 enfeksiyon nedeniyle, %14.3’
malignite nedeniyle, %3.6’s1 karaciger yetmezligi nedeniyle, %3.6’s1 akciger problemleri
nedeniyle ve %10.7’si diger nedenlerle dlmiistii. 2005 TND verilerine gore olen hastalarin
Olim nedenleri; %48.7 kardiyovaskiiler nedenler, %12.9 stroke, %10.1 enfeksiyon, %9.3
malignite, %2.1 karaciger yetmezligi, %1 akciger problemleri ve %15.8 diger nedenlerdir
(35). USRDS verilerine gore olen hastalarin 6liim nedenleri; %43.5 kardiyovaskiiler
nedenler, %26.3 enfeksiyon, %10.7 malignite ve %19.4 diger nedenlerdir (37). Calismamizda
oldugu gibi TND ve USRDS verilerinde de 6lim nedenlerinin basinda kardiyovaskiiler
problemler gelmektedir. Hastalarimizda, TND ve USRDS verilerine gore 6liim nedeni olarak

kardiyovaskiiler nedenler daha 6n planda tespit edilmistir.

Calismamizda albiimin <4 ve >4 g/dl olan hastalarin EPO dozu, CRP ve Hgb degerleri
arasinda anlamh bir farklilik mevcuttu (p<0.05). Albiimin degeri 4’iin altinda olan hastalarin
EPO doz ve CRP degerleri daha yiiksek, Hgb degerleri daha diisiik bulundu. Lowrie ve Lew
serum alblimin diizeyi 4 gr/dl iizerindeki HD hastalarindaki mortalite oraninin, bu diizeyin
altinda serum albiimin degerine sahip hastalara oranla %50 daha diisiik oldugunu bildirmisler
(49). Iseki ve arkadaglarimin HD hastalarinda yaptigi calismanin sonucuna gore serum
albiimin diizeyi < 4gr/dl oldugunda mortalite riski artmaya baslamakta ve serum albiimin

diizeyi < 3.5 gr/dl oldugunda mortalite yaklasik on kat artmaktadir (50).
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Ayni sekilde CRP < 8 ve > 8 olan hastalarin albiimin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik mevcuttu ( p < 0.05). CRP degerleri < 8mg/L olan hastalarin
albiimin degerleri daha yiiksekti.

2000 yilinda Stenvinkel ve arkadaslar1 tarafindan ortaya atilan MIA (malniitrisyon,
inflamasyon, ateroskleroz) sendromunun veya hipotezinin temelini, SDBY hastalarinda artmis
serum pro-inflamatuar sitokin diizeyleri ile bu hastalarda siklikla goriilen malniitrisyon ve
baslica morbidite ve mortalite nedeni olan akselere ateroskleroz arasinda iliski
olusturmaktadir (51).

Alblimin sentezini baskilayan bagslica 3 faktdr; metabolik asidozun varligi, protein
aliminin azalmasi ve inflamasyonun varligidir (52,53).

HD hastalarinda serum CRP diizeyi 3.3 mg/L’den, 15.7 mg/L’ye yiikseldiginde tiim
hastaliklardan 6liimde 4.6 kat, kardiyovaskiiler nedenlere bagl oliimlerde ise 5.5 kat artis
oldugu gosterilmistir (54).

Akselere aterosklerozun bulgusu olarak yorumlanan artmis ortalama karotis arter intima
media kalinlig1 ile serum proinflamatuar sitokin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon oldugu
tespit edilmistir. Artmig serum CRP ve IL-6 diizeyleri ile erken ateroskleroz gelisimi
arasindaki iliski diyaliz hastalarinda yapilan ¢alismalarda gosterilmistir ( 55).

MIA sendromunun komponentlerinin artmasiyla SDBY hastalarinda morbidite ve mortalite
artmakta ve yasam siiresi azalmaktadir. Bundan dolayr MIA sendromunun komponentleriyle
etkin sekilde miicadele edilerek morbidite ve mortalite azaltilmaya ve yasam siiresi
uzatilmaya calisilmalidir.

Calismamizdaki diyabetik hastalarin %56’s1 sadece insiilin, %20’si sadece OAD,
%41 instilin+OAD kullaniyordu. Diyabeti olan hastalarin %19’unun kan sekerleri regiile
seyrettigi icin hicbir antidiyabetik tedavi almiyordu. Kullanilan oral antidiyabetik ajan olarak
diyabetik hastalarin %35’i siilfoniliire grubu OAD, %?2’si metformin ve %15’1 nateglinid
kullantyordu. KBY’li diyabetik hastalarda siilfonilire grubu ilaglar ve metformin
onerilmemesine karsin (56), bu ilaglarin baz1 hastalarimizda kullanilmaya devam edildigini
tespit ettik.

Calismamizdaki diyabetik olan ve diyabetik olmayan hastalar karsilastirildiginda;
diyabetik hastalarin daha yash oldugunu ve BMTI’lerinin daha yiiksek oldugunu tespit ettik.
Diyabetik olmayan hastalarin hemodiyaliz siirelerinin daha uzun oldugunu ve albiimin

diizeylerinin daha yiiksek oldugunu tespit ettik.
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Yine iki grubu karsilastirdigimizda; beklendigi gibi diyabetik hastalarda kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi ve HT sikliginin daha fazla oldugunu tespit ettik. Iki grup
arasida A-V fistiil kullanma oran1 acisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu.

Iki grup arasinda eKt/V, Hgb, iPTH, CRP ve HCO3 diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit etmedik. Diyabetik olan hastalarda daha fazla miktarda
(ortalama 6237,7 iinite/hafta) EPO kullamilmasina ragmen, iki grup arasindaki bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildi.
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7. SONUC VE OZET

Haziran, temmuz ve agustos 2005 aylarinda, Konya ili ve ilgelerindeki resmi ve 6zel 8
HD merkezindeki ulasilabilen ve goriismeyi kabul eden toplam 400 hasta ¢alismaya alinda.
Hastalarin klinik, laboratuar ve demografik verileri toplandi1 ve degerlendirildi. Calismamiza
katilan hastalarin verileri TND, USRDS ve DOPPS calismasina katilan hastalarin sonuglar
ile karsilagtirildi. Ayrica HD’de kalite standartlan ile ilgili kilavuzlart (NKF-K/DOQI ve
EBPG) karsilama oranlarina bakildi. Buna goére; hastalarimizin yas ortalamasi daha kiiciiktii.
Erkek/kadin oranlar1 benzerlik gosteriyordu. Bobrek hastaliginin nedenleri olarak diger
verilerde (TND ve USRDS) oldugu gibi ilk sirada diabetes mellitus, ikinci sirada hipertansif

nefroskleroz ve iiciincii sirada glomerulonefritler bulunuyordu.

Hastalarimiz damara ulasim yolu, haftalik HD seans sayisi ve diyaliz seansinin siiresi
yoniinden kilavuzlarin 6nerilerine uygun diizeydeydi. Diger verilere gore A-V fistiil oranimiz
daha yiiksek idi (%96,8). Hastalarimiz kilavuzlarin onerdigi sekilde nefroloji klinigine
zamanida refere edilmemisti. Nefroloji klinigine erken refere edilme konusunda DOPPS

calismasina katilan hastalara gore daha kotiiydii.

Kardiyak problem goriilme orami agisindan hastalarimiz diger verilerdeki hastalarla
benzerlik gosteriyordu. HD’e giren hastalarimizda hipertansiyon goriilme sikligi (%46) TND
verilerine gore daha yiiksek; ancak DOPPS calismasina katilan hastalara gore daha diistikti.
Hastalarimizin interdiyalitik kilo artis1 ortalamasi, DOPPS calismasindaki hastalarin

interdiyalitik kilo artis1 ortalamasina gore daha azdi.

Hastalarimizin anemi parametreleri agisindan kilavuzlari karsilama oran1t DOPPS, TND
ve USRDS verilerine gore daha kotiiydii. Ayni sekilde DOPPS ve USRDS verilerine gore
EPO kullanma oranimiz (%66,8) daha diisiiktii. Kilavuzlan karsilama acisindan hastalarimizin
albiimin diizeyleri (4.11£0.4 g/dl); TND, DOPPS ve USRDS verilerine gore daha iyi
durumdaydi.

Hastalarimizin  serum iPTH diizeyleri (351.22301.9 pg/ml) yOniinden, NKF-
K/DOQUI'nin 6nerilerini karsilama oram (%32,6), DOPPS ve TND verilerine gore daha
yiiksek bulundu. Aymi sekilde serum fosfor ve CaXP agisindan NKF-K/DOQI’nin 6nerilerini
karsilama oram1 DOPPS calismasindaki hastalara kiyasla hastalarimizda daha yiiksekti.

Hastalarimizda D vitamini kullanim oran1 (%38.8), TND verilerine kiyasla daha azdi.

53



Hastalarimizin CRP acisindan EBPG’nin Onerilerini karsilama oram1 %69.5 idi.
Hastalarirmizin  %30.5’inde CRP > 8 mg/L idi. Hastalarnmizin %39.6’s1 serum HCO3
acisindan NKF-K/DOQI’nin 6nerilerini karsiliyordu. DOPPS c¢alismasindaki hastalarin HCO3
degerlerinin ortalamast ile hastalarimizin degerlerinin ortalamasi birbirine yakin idi.
Calismamizda ¢ok az hastanin HCO3 degerlerine bakilmisti. Asidoz takibinin yetersiz oldugu
sonucuna varildi. Transplantasyon bekleyen hasta oranimiz (%23.8), USRDS verilerine gore
daha diisiiktii. Calismamizda oldugu gibi TND ve USRDS verilerinde de 6liim nedenlerinin
basinda kardiyovaskiiler problemler gelmekteydi. Hastalarimizda, TND ve USRDS verilerine
gore Oliim nedeni olarak kardiyovaskiiler nedenler daha 6n planda goriilmekteydi. Buna

karsin enfeksiyon nedeniyle 6len hasta oranimiz TND ve USRDS verilerine gore daha azdi.

Hastalarimizin %16’sinda diyalize giris serum K' >6 mEq/l ve %84’iinde K'< 6
mEq/l’dir. Hastalarimizin serum K* diizeylerinin ortalamasi, DOPPS c¢alismasina katilan
iilkelerin ortalamasia gore daha iyiydi. Hepatit B’li (%4.3) ve hepatit C’li (%19) hasta
oranimiz TND verilerine gore daha az; ancak DOPPS caligmasindaki hastalarin oranlarina

gore daha fazla idi.

Diyaliz yeterliligi acisindan hastalarimizin eKt/V (1.2+0.2) ve URR degerleri ile TND,
DOPPS ve USRDS verileri karsilagtirildiginda hastalarimizin kilavuzlar1 karsilama oram
(eKt/V’e gore %58.7) oldukga diisiiktii. Hastalannmizda fistiillerdeki yetersizlik nedeniyle kan

akim hizlarinin yeterince artirllmamamis olmasi neden olarak diisiiniilebilir.

Diyalizde kullanilan membranlar acisindan, hastalarimizla TND ve DOPPS verileri
karsilasgtirildiginda EBPG’nin 6nerdigi sentetik high-flux membranlar hastalarimizda daha az

kullanilmakta idi. Hastalarimizin %45.8’inde sentetik membranlar kullaniliyordu.

KBY’li diyabetik hastalarda kullanilmamasi gereken bazi oral antidiyabetik ilaclarin
kullanildig: tespit edildi. KBY’li diyabetik hastalarda oral antidiyabetik kullanilacaksa uygun
olan ila¢ tercih edilmelidir. Calismamizda, diyabetik hastalarin daha kilolu olduklarini ve bu
hastalarda kalp yetmezligi, koroner arter hastaligr ve HT sikliginin daha fazla oldugunu tespit
ettik. Diyabetik olmayan hastalarin hemodiyaliz siirelerinin daha uzun oldugunu ve albiimin

diizeylerinin daha yiiksek oldugunu tespit ettik.

Sonug olarak; diyaliz merkezlerinin kayit sistemi gii¢clendirilmeli, standartlar olusturan
kilavuzlara tiim merkezlerin uymasi saglanmali ve diyaliz hastalarinin yasam siiresini ve

kalitesini arttirmak icin kilavuzlardaki kalite gostergelerine ulagsma hedeflenmelidir.
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8.SUMMARY

8 hemodialysis centers could be found in Konya and its administritive district and 400
patients have been included to this study. The data of patients have been compared with the
data of TND, USRDS and DOPPS study. However the rates of meeting guidelines about the
quality standarts in hemodialysis were determined. According to this; DM was in the first
sequence as a reason for renal failure like the other data. The rate of A-V fistula for our study
was higher than the other data.

Our patients haven’t been refered to the nephrology centers on time contrary to the
recomendations of guidelines. Our patients had the similarity for the rate of having cardiac
problems like other data and our patients had a lover approximate weight augmentation.
Contrary to the other data, the rate of meeting guidelines for anemia parameters was worse.
Our patients albumin levels were beter than the data of TND, USRDS and DOPPS study. The
follow up for asidozis in our patients was inadequate. The K* levels of our patients were
better than the data of DOPPS study. Hemodialysis insufficienty in our patients was higher
than the other data.

The number of patients with hepatitis B and C was less than TND data and was more
than DOPPS study. Our rate of using the synthetic-high flux membranes was less than the
other data. Our rate of the patient waiting for transplantation was less than USRDS data. The
first reason for death was the cardiovasculer disorders as like the other studies. All centers

must consider the guidelines that compose the standarts.
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10. TESEKKUR

Yetismemde biiyiik emek ve fedakarligi olan anne ve babama, destegini hi¢cbir zaman
esirgemeyen esime, uzmanlik egitimim ve tez ¢aligmalarim sirasinda bilgisi, deneyimi, yakin
ilgi ve destegiyle calismalarima yon veren sayin hocam Prof. Dr. H. Zeki Tonbul’a ve her
zaman yanimizda olan Yrd. Dog. Dr. Ibrahim Giiney’e, uzmanlik egitimim siiresince
gosterdikleri yakin ilgi ve destekten dolayr i¢ Hastaliklart Anabilim Dali’ndaki ve rotasyon
yaptigim boliimlerdeki tiim hocalarima tesekkiirii bir bor¢ bilirim. Asistanlik egitimim

boyunca dostluklarini ve desteklerini esirgemeyen tiim asistan arkadaslarima tesekkiir ederim.

61



