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OZET

AMAC: Aterosklerotik hastaliklart hemodiyaliz hastalarinda 6ngoérmede,
objektif, non-invaziv bir test olan ayak bilegi-kol basing indeksi (ABKI)’nin yol
gosterici olacagr diisliniilmektedir. Calismamizda, yeni gelisen PAH, kardiyovaskiiler
hastalik (KVH), vaskiiler erisim yolu problemi (VEYP) ile hastalarin klinik ve
laboratuvar bulgular;, ABKI 0O.saat, 2. saat, 4.saat ol¢iimleri arasindaki iliskiyi

arastirmay1 amagladik.

MATERYAL METOD: Calismamiza en az ii¢ aydir hemodiyaliz programinda
olan, 18 yas {Ustli hemodiyaliz hastalar1 dahil edildi. Calismanin baslangicinda,
hastalarin cinsiyeti, yasi, SDBY sebebi, ek hastaliklari, ilaglari, diyaliz iligkili verileri,
laboratuvar verileri kaydedildi. ABKI diizeyi diyaliz baslangicinda, 2. saatinde, 4.
saatinde bakilan kan basing¢lar1 ile hesaplanarak {i¢ kategoride incelendi. Bir yil siiren
takipte gelisen KVH (miyokard infarktiisii, unstabil anjina, PAH), tek basina PAH
gelisimi, vaskiiler erisim yolu problemi (VEYP) ile ¢aligmanin baslanginda hasta takip
formuna kaydedilen veriler ve ABKI 0. saat, 2. saat, 4. saat diizeyleri aralaridaki iliski

analiz edildi.

BULGULAR: Bir yillik gozlem siiresini, yas ortalamalart 56,4+13,3 yil olan
51’1 kadin toplam 94 hemodiyaliz hastas1 tamamladi. Yeni gelisen KVH ile tek ve ¢ok
degiskenli istatiksel analizlerde, ABKI 0. saat ve 2. saat diizeyleri arasinda iliskili tespit
edilmez iken; ABKI 4. saat diizeyi iliskili bulundu. Calismamizda PAH gelisiminde
ABKI 0. saat, 2. saat, 4. saat diizeylerinden her biri istatistiksel analizlerde anlamli

bulundu.

SONUC: Literatirde ABKI 0. saat ile kardiyovaskiiler mortalitenin iligkili
oldugu gosterilmis, yaptigimiz ¢alismada yeni gelisen KVH ile 0. saatten Ote 4. saat
diizeyi ile iligkisi gosterilmistir. Bu sonug; 4. saat diizeyinin erken dénemde KVH 6n
gormede 0. saat ve 2. saat diizeyine gore daha prediktif olabilecegini diisiindiirmektedir.
Sonug olarak, diyaliz seansinin basinda Ol¢limlere gore, diyaliz ortast veya sonunda
yapilan Ol¢iimlerde yontemin duyarliligi artabilir. Bu konuda daha genis hasta

gruplarinda daha ayrintili ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: SDBY, Hemodiyaliz, PAH, ABKI
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ABSTRACT

AIM: Ankle brachial index(ABI), which is an objective non-invasive test, is
thought to guide the prediction of atherosclerotic diseases in hemodialysis patients.We
aimed to investigate the relationship between newly diagnosed PAD, cardiovascular
disease (CVD), vascular access problems(VAP) and clinical, laboratory findings of
patients, ABI at 0. hour, 2. hour and 4. hour levels.

MATERIALS AND METHODS: Patients older than 18 years of age who were
on a hemodialysis program at least three months, were included. At the beginning of the
study, the gender of the patients, age, reason for ESRD, additional diseases, drugs,
dialysis related data, laboratory data were recorded. ABI level was calculated in three
categories by the blood pressure values measured at the beginning, second hour and
fourth hour of dialysis. We analyzed the relationship between one year of follow-up
CVD(myocardial infarction, unstable angina, PAD), only PAD, VAP with data recorded
in the patient follow-up form at the beginning of the study and ABI 0. hour, 2. Hour and
4. hour levels.

RESULTS: 94 hemodialysis patients completed one year observation period, 51
of which were women with a mean age of 56.4 + 13.3 years. Univariate and multivariate
statistical analyzes with newly developed CVD showed that ABI was correlated with
the fourth hour level of ABI, while no correlation was found between the 0. hour and 2.
hour levels. In our study, at the development of PAD each of the ABI 0. hour, 2. hour
and 4. hour was found to be statistically significant .

CONCLUSION : In the literature, it has been shown that ABI is associated with
cardiovascular mortality at 0 h, our study showed a relationship with newly developed
CVD and a level of 4 h beyond 0 h. As a result; depending on the measurements at the
beginning of the dialysis seance, the sensitivity of the method may increase when
measurements are made at the middle or at the end of dialysis. In this respect, more

extensive studies are needed in larger patient groups.

Keywords: ESRD, Hemodialysis, PAD, ABI



1.GIRIS VE AMAC

Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite, periferik arter
hastaligi (PAH), gibi ateroskleroz ortak patogenezi altinda birlesen hastaliklar genel
popiilasyona gore daha siklikla gorilmektedir. Bunun sebebi bu hasta grubunda,
metabolik sendrom, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), dislipidemi, ileri yas
gibi ateroskleroz i¢in yiiksek riskli hasta popiilasyonunun sikligindan kaynaklandigi
gibi, renal yetmezligin kendisi de artan tiremik toksinler, anemi, artan inflamatuvar
sitokin diizeyleri, kemik mineral metabolizma bozukluklarini barindirmasi sebebi ile
vaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Hasta popiilasyonunun biiyiikliigii
diisiiniildiglinde, tiim hastalar1 mevcut tant methotlar1 ile yakin araliklarla taramak
miimkiin degildir. Bu sebeple hemodiyaliz hastalarinda, yiiksek riskli olabilecek hasta
grubunu taninmasi ve risk degerlendirmesine gore ileri tetkiklerin yapilarak, erken
onlem alinmasi oldukca onemlidir. Ileri tetkik ve tedavi edilecek hasta grubunun
belirlenmesinde, objektif, kolay uygulanabilir, non-invaziv, tekrarlanabilir bir test olan
ayak bilegi-kol basing indeksi (ABKI) 6lciimiiniin bu konuda yol gdsterici olacag

distiniilmektedir.

Hemodiyaliz hastalarinda ABKI ile ilgili yapilan calismalarda, diyaliz
baslangicinda &lgiilen kan basinci diizeyleri ile hesaplanan ABKI diizeyi (0. saat) ile
PAH, kardiyovaskiiler hastalik (KVH), mortalite iliskisi analiz edilimistir.
Hemodiyalizde yapilan ultrafiltrasyon ile damar i¢i voliimiin azalmasi ile var olan
okliizyonun daha net ortaya ¢ikabilecegini diislinerek; hemodiyaliz baslangici yaninda
2. saat ve 4. saat ABKI diizeylerini de hesaplayarak yaptigimiz analize dahil ettik.
Calismamizda yeni gelisen PAH, KVH, vaskiiler erisim yolu problemi (VEYP) ile
hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulart ve ABKI 0. saat, 2. saat, 4. saat diizeyi
arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagcladik. Calismamiz, hemodiyaliz hastalarinda ABKI
0. saat yaminda, ABKI 2. saat ve 4. saat diizeylerinin aterosklerotik hastaliklart

ongormedeki giiclerini géstermek icin yapilmis ilk calismadir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.SON DONEM BOBREK YETMEZLIiGIi

Kronik bobrek hastaligt (KBH), mortalite ve morbite oranlar1 yiiksek olan
hayat Kkalitesini olumsuz etkileyen onemli bir saglik sorunudur. Kidney Disease
Improving Global Outcomes (KDIGO) grubu, 2012 Kronik Bébrek Hastalig
Degerlendirme ve Yonetim Klavuzu’ na gore KBH, {ic aydan uzun siiredir devam
eden bobrek yapi ve fonksiyonundaki anormallikler olarak tanimlamistir (1).
Uluslararas1 bobrek hasarinin ortak bir dil ile tanimlanmasi ve tedavi kriterlerinin
belirlenmesi amact ile KBH, GFH degerine gore evrelendirilmekte; glomertiler
filtrasyon hiz1 (GFH) 15ml/dk’nin alt1 evre 5 KBH yani son dénem bobrek yetmezligi
(SDBY) olarak tanimlanmaktadir (2).

Tiirkiye’de 2001 yilinda milyon niifus basina 314 olan SDBY’li hasta sayisi,
2015 yili Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gore milyon niifus basina 935
olarak tespit edilmistir (3). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ye baktigimizda,
SDBY’li kayitli hasta sayisi, 1973'te yaklasik 10.000 hasta iken, 2013 yili itibariyla
661.648'e yilikselmistir, mevcut veriler hastaligin prevalansinin hizla artmakta

oldugunu gostermektedir (4).

Son dénem bobrek yetmezligi etyolojisinde bir¢ok faktor rol oynarken, DM ve
HT altta yatan en sik etyolojik nedenlerdir. SDBY tanisi ile izlenmekte olan
hastalardan biiyiik bir boliimii renal replasman tedavilerine (RRT) ihtiya¢ duymakta ve
kullanim sikligina baktigimizda RRT’ lerden en yliksek oran %77.3 ile hemodiyalize
aittir.

KBH’nin erken evrelerinden itibaren, baslica kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylara bagli olmak tlizere morbidite ve mortalite oranlar1 artmstir.
Risk artis1 6zellikle GFH 60 ml/dk’nin altinda olan hastalarda baslamakta ve hastalik
ilerledikge belirginlesmektedir. TND’nin 2015 yili verilerine gore iilkemizde
hemodiyaliz hastalarinin mortalite nedenlerindan baslicalar1 siklik sirasina gore, %46

KVH, %12.9 malignite, %11.7 serebrovaskiiler hastaliklardir (SVH) (5).



2.1.1.SDBY ile Kardiyovaskiiler Hastaliklar Arasindaki iliski

Renal yetmezligi olan hastalarda, KVH agisindan artmis bir risk bulunmaktadir.
Artan bu risk renal yetmezligi olan hastalarda metabolik sendrom, DM, HT, dislipidemi,
ileri yas gibi KVH acisindan yiiksek riskli hasta popiilasyonunun sikligindan
kaynaklandigi gibi, KBH’ nin kendisi de, KVH i¢in bagimsiz risk faktoriidiir(6). Kronik
bobrek hastaliginda biriken {iiremik toksinler, anemi, artan inflamatuvar sitokin
diizeyleri [C-reaktif protein, Interlokin (IL)-1B, IL-6, Tiimdr Nekrozis Faktér-a...],
kemik mineral metabolizma bozukluklari, KBH’ nin vaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz
bir risk faktorii olusunda altta yatan baslica mekanizmalar olarak diisiiniilmektedir
(Sekil 1) (7, 8). Artan KVH riskinin biyiikliigiinii, renal yetmezligi olan hastalarda,
KVH sebebi ile 6lim riskinin, diyalize girme ihtimalinden daha yiiksek olmasinin

gosterilmis olmasi daha net ortaya koymaktadir (9, 10).

Aktivasyon sinyaileri
-TNF-alfa, IL-1
-Reaktif oksifen drinleri

inflamatuvar
mediyatdrier

oy mRNA ——————— -Sitokinler
-Glikozilasyon son ———» NFxB ekspresyonu -Kemokinler
triinferi -Buydame faktorleri

-Enfeksiyoniar
-Lipopolisakkaritler

-MMP
-Prokoagiilaniar

el

inflamatuvar

genler

=

Kronik bébrek hasari
-Oksidatif stres
-llerlemis yas
-Azalmis sitokin
klirensi

-Enfeksiyona yatkinik
-Siviyiklenmesi
-Uremik toksisite

Ateroskleroz
-Okside ofmus LDL
-Lokosit goci
-Inflamasyon

-Diiz kas proliferasyonu
-MMP aktivasyonu
-Kalsifikasyon

Uremik cevre inflamatuvar hiicre Damar duvari

TNF-alfa: Tiimér nekroz faktor alfa; \L-1: Interlokin 1, NF-xB: Niikleer faktor-kappa B; MMP: Matriks
metalloproteinaz

Sekil 1: KBH nin vaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii olusundaki baglica

mekanizmalar



2.1.2.SDBY ile Periferik Arter Hastahklar1 Arasindaki Iliski

Ateroskleroz, biiyiik ve orta biiyiikliikteki arterlerin sistemik bir hastaligidir ve
damarin i¢ ve dis katmanlar1 arasinda lipit ve fibroz materyal birikimi sonucunda liimen
daralmasina (fokal veya diffiiz) neden olur. Kalp dis1 damarlarin aterosklerozu, PAH
olarak tamimlanir. Keeling ve ark., PAH’yi kalp ve santral sinir sistemi dis1 organlara
kan akisini saglayan arterlerde meydana gelen ateroskleroz olarak tanimlamaktadir (11).
Gilinlik kullanimda ise PAH denilince siklikla akla alt ekstremite arteryel hastaligi
gelmektedir. Alt ekstremite PAH nin diinya ¢apindaki prevalanst % 3-12 arasinda olup
(12-16), 2010 yilinda yapilan bir arastirma sonuglarina gore, diinyada 202 milyon
kisinin asemptomatikten ileri dereceye kadar PAH tanisinin oldugu tahmin edilmektedir
7).

Kan akimi arzi ve talebi arasinda bir dengesizlik oldugunda iskemik semptomlar
olusur. Olusacak klinik bulgular, arteryal stenozun veya okliizyonun yer ve siddetine
baglidir; bu Kklinik bulgular, intermitan kladikasyo, nekroz ve hatta ileri safhalarda uzvu
tehdit eden iskemiye kadar degisir (18). Bacak kaslarinda agri nedeniyle yliriime
bozuklugu seklinde ifade edilen kladikasyo, PAH'nin en erken bulgusudur, yiiriirken

agr1 ve duraklama ile karakterizedir (17).

Renal yetmezligi olan hastalarda genel popiilasyon ile karsilagtirildiginda PAH
prevalans1 daha yiiksektir (16, 19). Oyleki; Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC)
grubunun yapmis oldugu c¢aligmada, SDBY olan hastalarda, genel popiilasyon ile
karsilastirildiginda PAH sikhigimnin %82 daha fazla oldugu gorilmistir (20). GFH
azaldik¢a PAH prevalansi artmaktadir; Garimella ve ark. ‘larinin yaptigi ¢alismada evre
3 KBH’de % 7 iken, Evre 5 KBH'de bu oran % 45'e kadar ¢ikmaktadir (21). ileri yas,
sigara kullanimi, sedanter yasam, HT, DM ve hiperlipidemi gibi geleneksel risk
faktorleri KBH' li hastalarda PAH gelisiminde 6nemli etyopatogenetik rol oynadig: gibi,
KBH’ nin kendisi de PAH i¢in bagimsiz risk faktoriidiir (22).

Mevcut KVH olanlarda KBY, hastaligin seyrinin ve sonuglarinin kotiilesmesine
neden olmaktadir (23, 24). Bunun nedeni olarak iskemik kalan dokunun
neovaskiilarizasyon yanmitinin KBH hastalarinda bozuk olmasindan kaynaklandig

diistiniilmektedir (25). Jacobi ve ark.’larinin yapmis oldugu hayvan ¢alismasinda KBH’



de artmig serbest radikallerin neovaskiilarizasyonu bozdugu gosterilmistir (25, 26).
Ayrica renal yetmezlikli hastalarda endotel progenitdr hiicre fonksiyon bozuklugunun

da bu duruma katki sagladigi diisiiniilmektedir (27).
2.1.3. SDBY Hastalarinda Vaskiiler Erisim Yolu ile ilgili Sorunlar

Hemodiyaliz i¢in vaskiiler giris SDBY hastalarinda en biiyiik medikal ve cerrahi
sorunlardan biridir. Iyi bi rvaskiiler giris i¢in uzun, yiizeyel, stenoz ve obstriiksiyonu
olmayan, amplitiidii iyi olan bir damara ihtiyacimiz vardir (28). Bu vaskiiler girisler
hemodinamik bozukluklara, trombotik ve enfeksiydz olaylara, sentetik olanlar greft
dejenerasyonu ve psddoanevrizma gelisimi gibi komplikasyonlara neden olabilirler

(29).

Tromboz hemodiyaliz hastalarinda vaskiiler giris basarisizligiin en 6nemli
nedenidir. Yapilan ¢alismalar hemodiyaliz hastalarinda protrombotik durum olustugunu
gostermistir. Virchow'un {igliisiine gore vaskiiler tromboz, kan stazi, damar hasar1 ve
hiperkoagiilabilite arasinda bir etkilesim gerektirir (30). Trombozda temel predispozan
staza neden olan damar ¢ikis darlig1 olmakla birlikte, damar stenozu olmayan tromboz
vakalarinda bagka faktorlerin varligindan soz edilebilir. Diyaliz hastalarinda bunlar
hipotansiyona sekonder azalmis kan akim hizi, iiremik durum, artmis ateroskleroz,

damar hasari, inflamasyon olarak siralanabilir (31, 32).
2.2. AYAKBILEGIi-KOL BASINC iNDEKSi VE RENAL YETMEZLIK

Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite, PAH, SVH
gibi ateroskleroz ortak patogenezi altinda birlesen hastaliklar genel popiilasyona gore
daha siklikla goriilmektedir. Bu grup hastada mortalite ve morbiditenin ana sebebini bu
hastalik grubu olusturmaktadir. Oyle ki kardiyovaskiiler hastaliklar bu grup hastada
Olimlerin en sik nedenidir. Bu nedenle erken donemde KVH, PAH; SVH gibi
aterosklerozun yogun olarak etyolojide rol oynadigi hastaliklar igin yiiksek riskli
olabilecek hasta grubunu tanimak, yakin izlem, gerekli ileri tetkiklerin yapilarak, erken
onlem alinmasi olduk¢a 6nemlidir. Riskin belirlenmesinde objektif, kantitatif, kolay
uygulanabilir bir 6lgiimiin varligi 6nem arz etmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda kolay
uygulanabilir, giivenilir, non-invaziv bir test olan ABKI 6l¢iimiiniin bu konuda yol

gosterici olacag: diisiiniilmektedir. Klinik bulgularla PAH tanis1 koymanin kisitliliklari



nedeniyle daha objektif tan1 yontemleri gerekmekteydi. Bunun i¢in ayak bileginden kan
basincinin 8lgiimii PAH igin 1950°1i yillarda erken bir test olarak &nerildi ve ABKI’ nin
gelismesine yol acti (33). ABKi’nin hesaplanmasi, alt ekstremite arteriyel tikayici
hastaligin klinik sliphelerini teyit etmek igin nispeten basit ve ucuz bir yontemdir (12,

34).
2.2.1.ABKI Nasil Olgiiliir

ABKI 6l¢iimii i¢in hasta sirt {istii pozisyonda 10-30 dk dinlendirilir. Ardindan
her iki alt ekstremite tibialis posterior ve dorsalis pedis arterlerinden ayr1 ayri sistolik
kan basic1 (SKB) 6lgiiliir. Ayak bilegi basincini 6lgerken manson medial malleolun 5
cm yukarisina yerlestirilir. Mangson sisirilmeden Once arter iizerinde Doppler
Ultrasonografi (USG) cihaziyla net arteriyel nabiz duyulmalidir. Manson sisirilir ve
Doppler aletiyle arter sesi kesildikten sonra 20 mmHg daha sisirilir. Arter sesi tekrar
duyulana kadar indirilir. Duyuldugu nokta sistolik basinci verir. Ayn1 islem kars1 alt
ekstremite i¢in de tekrarlanir. Kol basincini 6l¢mek i¢in manson antekiibital fossanin 2-
3 cm yukarisina yerlestirilerek yine Doppler aletiyle ayni sekilde kol sistolik basinci
belirlenir ve karsi ekstremite igin tekrarlanir. Her bir alt ekstremite icin ABKI
hesaplanirken, her bir alt ekstremitedeki yiiksek ayak bilegi basincini (dorsalis pedis
veya posterior tibial arter 6l¢iimiinden yiiksek olan alinir), her iki brakiyal arter sistolik
basincinin daha yiiksek olanima béliiniir (35-37). Ancak ABKI diizeyi hesaplanirken en
yiiksek ayak bilegi basincinin degil, diisiik olan diizeyin kullanilmasi ile; PAH,
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi gostermedeki duyarliligin artacagi

diistiniilerek yapilmis olan karsilastirmali ¢alismalar da vardir (35).

Bundo M. ve Ark. larinin 2013 yilinda yaptiklar: bir ¢alismada ABKI &lgiimiinde
otomatik  sfingomanometri cihazlar1 ile civali sfingomanometri cihazlarin
karsilagtirmiglardir.  Otomatik  cihazlarla yapilmasimin  civali  sfingomanometri
cithazlarma gore sensivitesi % 77,5, spesivitesi %98,2, pozitif prediktif degeri % 83,8,
negative prediktif degeri %97,3 saptanmistir. Bu ¢alisma ABKI 6lciimiinde otomatik
sfingomanometri cihazlarinin da kullanilabilecegini gostermistir (38). Palpasyon ile
yapilan dlgiilen tansiyon diizeyleri ile ABKI &lgiimiiniin de PAH tanist koymada
Doppler USG kullanilan yontem kadar etkin oldugunu gosteren g¢alismalar olmakla

birlikte (39), giincel kilavuzlar Doppler USG kullanimini énermektedir



2.2.2. ABKI Diizeyinin Yorumlanmasi ve Hemodiyaliz Hastalarinda ABKI

ile lgili Degerlendirmeler

Literatiire bakildiginda, ABKI diizeyi igin patolojik araligmm degistigi
gorilmektedir. Cogunlugunda 0,9’un altindaki diizeyler ile 1,3’ iin {istiindeki diizeyler
patolojik smirlar olarak gériilmektedir. 1,3’iin iizerindeki ABKI degerlerin altinda yatan
sebebin, DM ve hemodiyaliz ile iliskili kalsiyum-fosfor-parathormon (PTH)-kemik
mineral metabolizmas1 dengesinin bozulmasi neticesinde ortaya ¢ikan vaskiiler

kalsifikasyon oldugu diisiiniilmektedir (40).

Klinik bulgularin PAH tanist koymada duyarliligi oldukga diisiiktiir (41).
Yapilan bir ¢aligmada intermitan kladikasyonun PAH tanist igin 6zgilligi %99 iken
duyarlihgr %9.2 olarak bulunmustur. iskemik semptomlari ve klinik bulgulari olan,
arteriogramda >%350 okliizyon tespit edilmis hastalarda yapilan analizde ise; ABKi<0,9
olmasi, %95 duyarlilik ve %100 6zgiilliik ile PAH’yi gostermistir (42). PAH i¢in 0,9’un
altinin prediktif oldugu goriilmekte iken, 1,3’ iin iizerindeki diizeylerde vaskiiler
kalsifikasyon nedeni ile proksimalde olabilecek bir stenozu gostermeyebilecegi, bu
diizeylerde ABKI diizeyinin PAH’m1 gdstermede giivenilirliginin azaldig1 6zellikle

vurgulanmaktadir (43).

Kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli mortalitenin ABKI 0,9’un altinda ve
1,3’lin iizerindeki degerler ile iliskili oldugu yapilan ¢aligmalarca gosterilmistir (44-46).
Teresa A. ve ark. yapmis olduklari, 219 hemodiyaliz hastasinin katildigi 28,9+6,8 ay
izlem siireli prospektif bir calismada ABKI diizeyinin 0,9’un altinda ve 1.3’ {in iizerinde
olmas1 tiim nedenlere bagli ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili olarak bulunmustur
(44). Sebastjan B. ve ark ‘larmim DM tanist olmayan hemodiyaliz hasta grubunda
yapmis oldugu ¢aligsmada ise, hastalar 10 yil takip edilmis, takip siiresi sonunda yapilan
analizde diisiik (<0,9) ve normal (1,4>ABKI>0,9) ABKI diizeyleri kardiyovaskiiler
nedenlere bagl mortalite i¢in anlaml1 bulunmaz iken, yiiksek ABKI olarak kabul edilen
1,4’ iin iizerindeki diizeyler kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili olarak bulunmustur

(47).

Vaskiiler erisim yolu problemi (VEYP) bu grup hastada aterosklerozun da yogun

olmasi sebebiyle onemli bir sorun oldugu bilinmekle birlikte, Szu-Chia Chen ve



ark.’larmin yaptiklart 225 hemodiyaliz hastanin katildigi ¢alismada, hastalar ABKI
diizeyine gore 0,9’un alt1 ve iistii olarak iki gruba ayrilarak 42,2+42 8 ay takip edilmis.
0,9° un altindaki ABKI diizeyi VEYP gelisimi i¢in bagimsiz bir degisken olarak
bulunmustur (48).

Calismalarda genellikle ABKI 0,9-1,3 araligina gore yapilmis iken, bazi
calismalrda referans araliklart  degisiklik  gostermektedir.  American  Heart
Association(AHA) ‘i 2012 yilindaki yaymnma gére ABKI 0,9-1,00 arasi &lgiilenler
siirda deger olarak kabul edilmekte ve ABKI>1,00 olanlara gére daha yiiksek riskli
grup olarak tanimlanmaktadir (37). Almanya’da birinci basamak saglik kuruluslarinda
yiiriitiilen bir kohort ¢alismasinda ise ABKI>1.1 referans alindiginda ABKI 0.9-1.1

arasinda degere sahip bireylerde artmis mortalite gosterilmistir (49).
2.3. HEMODIYALIiZ HASTALARINDA BiYOIMPEDANS ANALIiZi

Hemodiyaliz hastalarinda voliim durumunun degerlendirilmesi icin giivenilir,
pratik, ucuz bir yontem olabilecegi diisiiniilen viicut kompozisyon monitérii (Body
Composition Monitor-BCM), biyoimpedans spektroskopi (BIS) yontemi ile hastanin
stvi durumunun ve viicut kompozisyonun 6l¢iilmesinde kullanilmaktadir. Biyoimpedans
Olclimii insan viicuduna diistiik diizeyde ve farkli frekanslarda elektrik akimi verilerek

viicut suyu ve kompozisyonunu saptama prensibine dayanmaktadir. Temel prensipleri ;

1) Viicudun elektrik iletkenligini, viicut suyu ve i¢inde ¢dziinen elektrolitler saglar. Bu
iletkenlikte ekstraselliiler sivi (ESS)’nin temel iyonu olan sodyum ve intraselliiler

stvinin temel iyonu olan potasyum onemlidir.

2) Akima kars1 esas direnci hiicre duvari saglar. impedans total hiicre kitlesiyle dogru,

total viicut suyu (TVS) ile ters orantilidir.

3) Tim elektrik akimlar1 hiicre duvarindan gecemez. 1-5 kHz aras1 akimlar sadece
ekstraselliiler alandan gegebilirken, 50 kHz’den biiyiik akimlar tim viicut suyundan

gecebilir.

4) Impedans Slgiimleriyle ESS ile TVS miktari; indirekt olarak da intraselliiler sivi

(ISS) miktar1 tahmin edilebilir (50).



Biyoimpedans analizi (BIA) ilk kez 1969 yilinda total viicut suyunu dlgmek igin
kullanilmistir (51). 90’11 yillardan itibaren de diyaliz hastalarinda kuru agirlik ve viicut

suyunun monitorizasyonu, nutrisyonel degerlendirmeler amaciyla bir¢ok ¢alismada

kullanilmustir (52, 53).



3.GEREC ve YONTEM
3.1. ARASTIRMANIN TURU

Calismamiz tek merkezli, prospektif, gozlemsel arasgtirma olarak planlandi.
Maddi yonden destek amaciyla kurum i¢i veya kurum dis1 proje destegi basvurusu
yapilmadi. Calisma icin Istanbul Fatih Kamu Hastaneler Birligi Haseki Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan “405” karar numarasiyla gerekli izinler alindu.
Arastirmanin amacini belirten bir agiklama formu ile goniillillerin onayr alinmistir.
Calismaya dahil edilmesi planlan 162 hastadan 49°u caligma dahil edilme kriterlerini
karsilamamasi nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya alinan 113 hastadan 94’1 bir

yillik ¢aligmamizi tamamladi.
3.2. KATILIMCI SECiMi

Calismamiz kapsaminda Istanbul’da IDC Uluslararas1 Diyaliz Merkezleri
LTD,STi Ozel FMC Istanbul Avcilar Diyaliz Merkezi’nde en az ii¢c aydir hemodiyaliz

programinda olan 18 yas iistii eriskin kronik hemodiyaliz hastalar1 katild1.
3.3. ARASTIRMANIN DISLANMA KRiTERLERI

e (Calismaya katilmak istemeyen ve bilgilendirilmis onam formunu imzalamayan
hastalar,

e 18 yasin altinda olmasi,

¢ Bilinen periferik arter hastalig1 dykiisiiniin olmasi,

e Ilerlemis sistemik hastaliginin olmas1 (malignite, karaciger hastaligi vb.),

e Atrial fibrilasyonunun olmasi,

e Ust veya alt ekstremitesinde tansiyon &lgiimiine engel enfeksiydz, ileri ddematdz
durumlar1 olanlar ile agik yara veya bilateral ampiitasyon nedeniyle ol¢iim

yapilamayacak hastalar

10



3.4. ARASTIRMANIN UYGULANMASI VE VERi TOPLAMA
GERECLERI

Calismanin baglangicinda goniillii her hastanin cinsiyeti, yasi (65 yas ve lizeri
geriatrik popiilasyon olarak kabul edildi), SDBY sebebi, ek hastaliklar1 (DM, HT, IKH,
PAH ve diger), kullandig1 ilaglar; eritropoietin stimule edici ajan (ESA), HMG-CoA
rediiktaz inhibitorleri, iv ve/veya oral demir preperati, antiagregan (asetil salisilik asit,
klopidogrel) tespit edildi. Hastalarin hangi vaskiiler yol ile diyalize alindigi, fistil ile
hemodiyalize alinan hastalarda fistiiliin hangi kolda oldugu, daha 6nce fistiil olmayan
kola  fistiil  denenip  denenmedigi, hemodiyalizin  tiiri  (konvansiyonel
hemodiyaliz/hemodiyafiltrasyon), diyaliz siiresi (ay) kayit altina alindi. Ure azalma
oran1 (UAO), Owen WF Jr. ve arkadaslarmn; “single pool”Kt/V (spKt/V) degerleri ise
Daugirdas JT ve ark. tanimladig1 sekilde hesaplandi. KDOQI klavuzuna gore haftada ii¢
giin hemodiyalize giren hastalar i¢cin spKt/V’sinin 1,2’den az olmas1 diyaliz yetersizligi
olarak kabul edildi (54-56). Ortalama ultrafiltrasyon voliimii (hastanin son 12 seans
ultrafiltrasyon  voliimii  ortalamasi, L), ortalama replasman sivi  volliimii
(hemodiyafiltrasyon uygulanan hastalarin son 12 seans replasman sivilarmin voliimii

ortalamasi, L) kayit altina alindi.

12 saat aclik sonrasi serum kan tiire azotu, kreatinin, Kalsiyum, fosfor,
parathormon (PTH), albiimin, C reaktif protein (CRP), iirik asit, kan sayimi (Hb ve
Hct), HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve total kolesterol diizeyleri Siemens
Advia 2400 otoanalizorii ile Olgiilerek calismanin baslangicinda takip formuna

kaydedildi (Sekil 2).

Hipertansiyon tamis1 i¢cin ABD, 8. Ulusal Birlesik Komite (Joint National
Committee 8) kriterlerinde belirtildigi lizere, sistolik kan basincinin >140 mmHg
ve/veya diyastolik kan basincinin 290 mmHg olmasi ya da antihipertansif ilag

kullanilmasi kabul edildi (57).
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HASTA TAKiP FORMU

Adi-Soyadi:
Cinsiyeti: Hemodiyalize baslama tarihi:
Yast: Olgiim yapilan tarih:
Telefon numarasi:
Etyoloji: Kullandigi ilaglar:
e Diyabetes mellitus e  Eritropoetin stimiile edici ajan
e Hipertansiyon e  Statin
¢  Kronik Glomeriilonefrit e Demir
e ODPKBH e Antiagregan
e Diger a.Asetilsalisilik asit
b.Klopidogrel
Diyaliz siire:
Hemodiyaliz tiirii HD O | HDF O
Ortalama ultrafiltrasyon
voliimii (L):
Fistiil tarafi Sag kol [ | Sol kol ]
Ortalama replasman
Olgilim yapilan kol Sagkol I | Sol kol I stvi volimii(L):
Fistiil olmayan
kolda daha 6nce Evet OO0 | Hayr ]

fistiil denenmis mi

Arteriyel kan basinci ve ABKI diizeyleri

BiR YIL SONRA BAKILACAKLAR

Brakiyal 0.saat 1.Sagkalim 611'Ii:r|n sl%g
SKB 2. saat
(mm Hg) —
4. saat 2. Yeni gelisen KVH var yok
Brakiyal 0.saat . .
DKB(mm Hg) 2.saat 3 .Yeni gelisen vaskiiler erigim var yok
4 saat yolu problemi O O
Ayak bilegi 0.saat 4. Yeni gelisen PAH Vé'r yok
2. saat O
SKB (mmhg)
4. saat
Ayak Bilegi 0.saat
DKB(mm Hg) 2. saat
4. saat
0.saat
ABKI diizeyi 2. saat
4. saat

ODPKBH: Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi; HD: Hemodiyaliz; HDF: Hemodiyafiltrasyon,
PAH: Periferik arter hastaligi; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; VEYP: Vaskiiler erisim yolu problemi,
SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi

Sekil 2: Hasta takip formu



https://www.google.com.tr/search?safe=strict&biw=1358&bih=611&q=esa+eritropoet%C4%B1n+stim%C3%BCle+ed%C4%B1c%C4%B1+ajan&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjy0vnHwrHWAhUMWhoKHYQ4CvEQBQgkKAA

3.4.1. ABKI Ol¢iim Metodu

Calismada uluslararas1 validasyonu olan Omron M2 Basic cihazi kullanildu.
Oncelikle cihazlarin kendi iginde tansiyon &lciimiinde esdeger sonuglar verip
vermediginin tespiti i¢in normal Kisiler tizerinde kan basinci 6l¢iimii alet ile denendi.
Calismamizda, hastalarin kol ve bacaklarindan, sistolik ve diyastolik kan basing
degerlerini Olgmek icin 2 adet Omron M2 Basic marka sfingomanometri cihazi
kullanildi. Cihazlar kullanilmadan once herhangi bir saglik problemi olmayan kisiler
tizerinde seri Ol¢limler yapildi ve dlglimler arasinda c¢alismanin sonucuna etki edecek
herhangi bir fark saptanmadi (58). Ol¢iim aninda hastanin son 30 dakikada sigara, cay
veya kahve igmemis olmasina, en az 10 dakika supin pozisyonda sessiz bir ortamda
olmasina ve 4 ekstremitenin kalp hizasinda olmasina 6zellikle dikkat edildi. Takibinde
sirastyla sag kol ve es zamanli olarak sag bacak, ardindan sol kol ve es zamanli olarak
sol bacaktan sistolik ve diyastolik kan basinglar Olciiliip kaydedildi. Bu islemler
esnasinda tekrarlayan dl¢timler yapildi ve sonuglar arasinda mm Hg cinsinden farkin en

az olmasina dikkat edildi.

Ust ekstremite basing olgiimiinde, sfigmomanometre mansonu  dirsek
proksimaline kolun 2/3 kismin1 kaplayacak sekilde yerlestirildikten sonra arteriyovendz
fistiil olmayan koldan olgiildii (58). Alt ekstremite basinglarinin 6l¢iimiinde ise,
sfigmomanometrenin ayn1 mansonu ayak bilegi proksimaline konularak dl¢tim yapildi.
Bu islem her iki alt ekstremite icin tekrarland1 ve sonuglar kayit altma alindi. ABKI
diizeyi, ayak bileginin en yiiksek sistolik kan basincinin, brakiyal arterin en yiiksek
sitolik basincina boliinmesiyle elde edildi (35-37). Degeri 0,9‘un altindaki ve/veya
1,3’iin iistiindeki ABKI diizeyleri ‘anormal diizeyler’ olarak kabul edildi (Sekil 3).
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© Brakiyal arterden
sistolik basinc¢
kaydedilir

Ultrason cihaz:
arteryel kan akim
sesini giiclendirir

Artervel akimdan sonra ayak
bilegi arterlerinde kaydedilen

sistolik basinc

Ayak bilegindeki
(CJ arteryal kan akim
sesi :

Sekil 3: Ayak bilegi-kol basing indeksi 6l¢limiiniin sfingomanometri cihazi ve Doppler

ultrasonu ile 6l¢iim yontemi

Hemodiyaliz baslangicinda 6lgiilen tansiyon degerleri ile hesaplanan ABKI, 0.
saat ABKI diizeyi; 2. saatinde dlgiilen tansiyon degerleri ile hesaplanan ABKI 2. saat
ABKI diizeyi; 4. saatinde 6lgiilen tansiyon degerleri ile hesaplanan ABKI, 4. saat ABKI
diizeyi olarak kabul edildi.

3.4.2. Biyoimpedans Ol¢iimii

Hemodiyaliz  oncesinde viicut kompozisyon monitdrii biyoimpedans
spektroskopi (BIS) yontemi ile hastanin sivi durumu ve viicut kompozisyonu analiz
edildi. Ol¢iim igin “Body Composition Monitor” (BCM) cihazi kullanildi. Hastalar srt
istii yatar konumda hemodiyalizde kullanilan damar erisim yolunun olmadig tarafta el
ve ayak sirtina bileklerin, metakarpofalangial ve metatarsofalangial eklemlerinin birer
cm proksimaline olmak {izere iki ele, iki de ayaga olmak iizere toplam 4 elektrot
yapistirilarak, BCM baglantis1 yapildi. Bir-dort dakikalik dlgiimlerle, 6lgtim islemi
tamamlandi. Degerler hiicre dis1 sivi1 fazlaliginda eksi deger olarak verilirken, hiicre dis1

stv1 azlifinda ise pozitif degerler kilogram cinsinden verilmistir.
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3.5. HASTANIN TAKIiBIi

Calismaya dahil edilen 113 hastanin, calisma baslangicinda verileri, bu ¢alisma
icin hazirlanmis olan bir forma kaydedildi. Hastalar bir y1l boyunca takip edildi. Birinci

yil sonunda ¢alisma 94 hasta ile sonlandirildi.

Primer sonlanim i¢in bir yillik takip siirecinde yeni gelisen kardiyovaskiiler
hastalik (miyokard infarktiisii, unstabil angina, periferik arter hastaligi), sekonder
sonlanimlar i¢in bir yillik takip siirecinde, yeni gelisen PAH (Doppler ultrasonografi

ve/veya anjiografi ile gosterilmis), VEYP olup olmamasi kabul edildi.
3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz igin SPSS 15.0 for Windows programi kullanildi. Tanimlayict
istatistikler; kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler icin ortalama,
standart sapma, minumum, maksimum olarak verildi. Sayisal degiskenler normal
dagilim kosulunu sagladiginda bagimsiz iki grup karsilastirmalari Student t Test ile,
normal dagilim kosulu Mann Whitney U testi ile yapildi. Sayisal degiskenler arasi
iligkiler parametrik test kosulu saglandiginda Pearson Korelasyon Analizi,
saglanmadiginda Spearman korelasyon analizi ile incelendi. Gruplarda oranlar Ki Kare
Analizi ile karsilastinnldi. Yeni KVH, PAH veya VEYP gelisimi ile iliskili
parametrelerin analizi binary logistic regresyon analiziyle arastirildi. Istatistiksel alfa

anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilmesi planlanan 162 hemodiyaliz hastasindan 49’u calisma
dahil edilme kriterlerini karsilamamasi nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya
almman 113 hastadan, yas ortalamalar1 56,4+13,3 yil olan 51 kadin 43 erkek toplam 94
hemodiyaliz hastas1 bir yillik gézlem siiresini tamamladi. Geriatrik hastalar ¢alismaya
katilan hastalarin %32’ sini olusturmaktaydi. Sahip olduklart komorbid hastaliklarin
oranlarma bakildiginda HT %81, DM %17, iIKH %10,6’yd.

4.1.CALISMANIN BASLANGICINDA KAYIT ALTINA ALINAN
VERILER

Calismaya alinan hastalarin demografik ozellikleri, komorbid hastaliklar1 ve

kullandiklar ilaglar Tablo 1’ de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik 6zellikleri, 6zge¢misleri ve kullandiklari ilaglar (n=94)

Ozellikler n (%)
Yas 56,4+13,3 (27-84)*
Geriatrik hasta 32 (34)
Cinsiyet Kadm 51 (54,3)
Erkek 43 (45,7)
Etyoloji DM 15(16)
Hipertansiyon 42 (44,7)
Kronik GN 10 (10,6)
ODPKBH 12 (12,8)
Diger 15 (16)
Ek hastahk DM 16 (17)
Hipertansiyon 81 (86,2)
IKH 10 (10,6)
Transplantasyon oyKkiisii 10 (10,6)
Periton diyalizi oykiisii 1(1,06)
Kullandig: ilaclar ESA 24 (28,2)
Statin 29 (34,1)
Demir (I\VV/oral) 7(8,2)
Antiagregan 75 (79,8)
a. Asetilsalisilik 75 (79,8)
asit
b. Klopidogrel 7(7,4)

DM: DiyabetesMellitus; ODPKBH: Otozomal dominant polikistik bébrek hastahgr; IKH: Iskemik kalp
hastaligi; ESA:Eritropoetin stimiile edici ajan
*Ortalama+Std (minimum-maksimum)
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Hastalarin laboratuvar verileri Tablo 2°de gosterilmistir.

Tablo 2: Hastalarin laboratuvar verileri

Ozellikler Ort.+Std Min-Maks
BUN (mg/dl) 10424 57-175
Kreatinin (mg/dl) 7,4+1,6 4,1-13,1
Urik asit (mg/dl) 5,940,9 3,9-8,8
Albiimin (gr/dl) 3,9+0,3 3,3-4,9
CRP (mg/dl) 1,4+2,08 0,1-11,5
Kalsiyum (mg/dl) 8,9+0,6 6,9-10,5
Fosfor (mg/dl) 4,8+1 2,4-79
Parathormon (pg/ml) 280 (160-399)" 10-1357
Total kolesterol (mg/dl) 179+39 102-289
LDL-kolesterol (mg/dl) 105429 46-171
HDL-kolesterol (mg/dl) 40+11 16-72
Trigliserit (mg/dl) 168487 53-483
Hemaoglobin (gr/dl) 11,6+1,2 6,9-13,9
Hematokrit (%) 37+3,7 22-45

CRP: C reaktif protein; Min-Maks:Minimum-Maksimum; : Ortanca (geyrekler arasi aralik-IQR- 25-75)

Hastalarin hemodiyaliz ile iliskili verileri Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3: Hastalarin hemodiyaliz ile iliskili verileri (n=94)

Ozellikler n (%)
Diyaliz siire (ay) 68,6(28,7-128,7)"
Fistiil tarafi Sag kol 19 (20,2)
Sol kol 75 (79,8)

Fistiilsiiz koldan daha 6nce girisim 16(17)
Hemodiyaliz tiirii Kﬁgr\g&sig;?; I 14 (14,9)

Hemodiyafiltrasyon 80 (85,1)
Ortalama ultrafiltrasyon voliimii (L) 3,1+0,9(1,3-5,3)*
Ortalama replasman sivi voliimii (L)*** 21,6(21-23)"
UAO (%) 80+5 (63-93)*
spKt/V 1,9+0,3(1,2-3,4)*
BCM (kg) -0,7+1,1[(-3,6)-(1,8)]*

L: Litre; UAO:Ure azalma orani;spKt/\V: ‘Single-pool” Kt/V; BCM:‘Body Composition Monitor”™
Ortanca(interquartile range25-75),*Ortalama+Std (minimum-maksimum), *** Hemodiyafiltrasyon
yapilan hastalar igin
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Hemodiyaliz baglangicinda (0. saat), ortasinda (2. saat) ve sonunda (4. saat) kol

ve ayaktan Olciilen sistolik ve diyastolik arteriyel kan basinglar1 ve 0.-2.-4. saat ABKI

diizeyleri Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4: Hastalarin arteriyel kan basinc1 ve ABKI diizeyleri (n=94)

Ozellikler

Ort.£Std (min-
maks)

Brakiyal Sistolik KB (mm Hg)

Brakiyal Diyastolik KB (mm Hg)

Ayak Bilegi Sistolik KB (mm Hg)

Ayak Bilegi Diyastolik KB (mm HQ)

ABKI

. Saat
. Saat
saat
saat
saat
saat
saat
saat
saat
. Saat
. Saat
4 .saat
0. saat
2. saat
4, saat

NORANORANOANO

132+25 (73-196)
11624 (59-167)
11327 (52-193)
69+17 (35-104)
64+14 (33-108)
63+15(22-109)
153435 (70-226)
135+36(60-217)
128+36(50-220)
68+19 (20-102)
62+16 (33-110)
62+18(29-117)
1,1620,17(0,45-1,54)
1,1540,19(0,64-1,7)
1,14+0,21(0,4-1,52)

KB: Kan baswnct; ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi

4.1.1.ABKI Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Sekil 4 ‘deABKI 0. saat, 2. saat, 4. saat diizeyleri, Ortalama + Standart Sapma olarak
sematize edilmistir.

1,50

1,40

1,30
1,20

1,10 -
1,00 -
0,90 -
0,80 -

ABKi 0.saat ABKi 2.saat

ABKi 4.saat

ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi

Sekil 4: ABKI 0. saat, 2. saat, 4. saat ort=std diizeyleri
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Sekil 5‘de; normal diizey igin ABKI 0. saat icin tanimlanmis olan
0,9<ABKIi<1,3 araligi kabul edilmis olup, literatirde ABKI 2. saat ve 4. saat icin
tanimlanmis normal-anormal diizey olmamakla birlikte, ABKI degisimini gdzlemek
amaci ile her ii¢c ABKI diizeyi i¢in, ABKI 0. i¢in tanimlanmis olan diizeyler, normal-

anormal olarak kabul edilerek analiz yapilmustir.

90%

80%

%78

70%

60%

50% ABKi 0.saat

B ABKI 2.saat
40%

1 ABKI 4.saat
30%

20% +—

10% +—

0% -
Anormal ABKI Normal ABKi

ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi

Sekil 5: ABKI 0. saat, 2. saat, 4. saat diizeylerinin normal-anormal diizeylerin gériilme

yiizdeleri
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4.1.2. ABKI diizeyi ile Korelasyon Analizleri

Ayak bilegi-kol basing indeksi 0. saat ile; kreatinin, total kolesterol, LDL-
kolesterol pozitif, CRP ve yas negatif yonde istatistiksel olarak anlamli iligkiliydi
(Tablo 5).

Tablo 5: ABKI 0.saat diizeyi ile yas ortalamasi, diyaliz verileri, tansiyon diizeyleri ve

laboratuvar verileriarasindaki iliski

Ozellikler r P
Yas -0,177 0,04
Diyaliz siire (ay) -0,017 0,43
Ortalama ultrafiltrasyon voliimii (L) 0,10 0,15
Ortalama replasman siv1 voliimii (L) 0,03 0,39
UAO(%) -0,132 0,10
spKt/V -0,15 0,06
BCM (Kkg) -0,003 0,48
BUN (mg/dI) 0,039 0,35
Kreatinin (mg/dl) 0,240 0,01
Urik asit (mg/dl) 0,025 0,40
Albiimin (gr/dl) 0,167 0,054
CRP (mg/dl) -0,389 <0,001
Kalsiyum (mg/dl) 0,150 0,07
Fosfor (mg/dl) 0,043 0,34
Parathormon (pg/ml) 0,025 0,40
Total kolesterol (mg/dl) 0,195 0,03
LDL-kolesterol (mg/dl) 0,172 0,04
HDL-kolesterol (mg/dl) 0,104 0,15
Trigliserit (mg/dl) 0,067 0,26
Hemoglobin (gr/dl) 0,103 0,16
Hematokrit (%) 0,117 0,13

UAO: Ure azalma orant; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V; ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi; BCM:
‘Body Composition Monitor’; CRP: C reaktif protein
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Ayak bilegi-kol basing indeksi 2. saat diizeyi diyaliz siiresi, kreatinin, HDL-
kolesterol diizeyi ile pozitif; CRP, yas ve trigliserit diizeyi ile negatif yonde istatistiksel
olarak anlamli iligkiliydi (Tablo 6).

Tablo 6: ABKI 2.saat diizeyi ile yas ortalamasi, diyaliz verileri, tansiyon diizeyleri ve

laboratuvar verileri ile arasindaki iligki

Ozellikler r p

Yas -0,227 0,01
Diyaliz siire (ay) 0,211 0,02
Ortalama ultrafiltrasyon sivi voliimii (L) -0,019 0,43
Ortalama replasman siv1 voliimii (L) 0,097 0,19
UAO(%) -0,041 0,34
spKt/V -0,04 0,31
BCM(kg) 0,144 0,08
BUN (mg/dl) -0,007 0,47
Kreatinin (mg/dl) 0,269 0,004
Urik asit (mg/dl) 0,048 0,32
Albiimin (gr/dl) 0,146 0,08
CRP (mg/dl) -0,295 0,004
Kalsiyum (mg/dl) 0,005 0,47
Fosfor (mg/dl) 0,126 0,11
Parathormon (pg/dl) 0,040 0,35
Total kolesterol (mg/dl) -0,057 0,29
LDL-kolesterol (mg/dl) -0,048 0,32
HDL-kolesterol (mg/dI) 0,20 0,02
Trigliserit (mg/dl) -0,18 0,03
Hemoglobin (gr/dL) 0,096 0,17
Hematokrit (%6) 0,078 0,22

L: Litre;UAO: Ure azalma oram; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V; ABKI: Ayak bilegi-kol basing
indeksi;BCM: ‘Body Composition Monitor’;CRP:C reaktif protein
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Ayak bilegi-kol basing indeksi 4. saat diizeyi ile diyaliz siiresi arasinda pozitif

yonde istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edildi (Tablo 7).

Tablo 7: ABKI 4.saat diizeyi ile yas ortalamasi, diyaliz verileri, tansiyon diizeyleri ve

laboratuvar verileri ile arasindaki iligki

Ozellikler r P

Yas -0,038 0,35
Diyaliz siire (ay) 0,208 0,02
Ortalama ultrafiltrasyon voliimii (L) -0,157 0,06
Ortalama replasman siv1 voliimii (L) 0,168 0,06
UAO(%) 0,072 0,24
spKt/V 0,021 0,42
BCM (kg) 0,165 0,056
BUN (mg/dl) -0,046 0,32
Kreatinin (mg/dl) 0,137 0,09
Urik asit (mg/dl) 0,139 0,09
Albiimin (gr/dl) 0,130 0,10
CRP (mg/dl) -0,190 0,069
Kalsiyum (mg/dl) 0,139 0,09
Fosfor (mg/dl) 0,059 0,28
Parathormon (pg/ml) 0,065 0,26
Total kolesterol (mg/dl) -0,023 0,41
LDL-kolesterol (mg/dI) 0,031 0,38
HDL-kolesterol (mg/dl) 0,046 0,33
Trigliserit (mg/dl) -0,137 0,09
Hemoglobin (gr/dl) 0,043 0,34
Hematokrit (%) 0,043 0,34

L: Litre; UAO: Ure azalma orani; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V; ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi;
BCM: ‘Body Composition Monitor’; CRP: C reaktif protein
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4.1.3.Korelasyon Grafikleri

a. ABKI 0. saat diizeyi ile anlaml olarak iliskili parametrelerin korelasyon grafikleri
Sekil 6° de gosterilmistir.
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ABKI 0.saat diizeyi ile yas, kreatinin ve CRP ile korelasyon grafikleri
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b. ABKI 2. saat diizeyi ile anlamli olarak iliskili parametrelerin korelasyon grafikleri
Sekil 7 de gosterilmistir.
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Sekil 7: ABKI 2. Saat diizeyi ile yas, diyaliz siiresi, kreatinin, CRP diizeyi ile
korelasyon grafikleri
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c. ABKI 4. saat diizeyi ile anlamli olarak iliskili parametrelerin korelasyon grafikleri
Sekil 8¢ de gosterilmistir
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Sekil 8: ABKI 4. saat diizeyi ile diyaliz siiresinin korelasyon grafigi

4.2 BIRINCI YIL SONU VERILERI

Doksan dort hemodiyaliz hastasinin bir yillik gézlemde sagkalim durumu; yeni
gelisen kardiyovaskiiler hastalik (MI, unstabil anjina, periferik arter hastaligi), kardiyak
hadise (M1, unstabil anjina), periferik arter hastaligi, vaskiiler erisim problemi oranlari

Tablo 8’ te ana hatlar ile belirtilmistir.

Tablo 8: Bir yillik gézlem siirecinde yeni gelisen KVH, kardiyak hadise, PAH, vaskiiler

erisim problemi ve katater ihtiyaci verileri (n=94)

Ozellikler n (%)
Sagkalim olim 2(2,1)
sag 92 (97,9)
Yeni gelisen KVH var 12 (12,8)
yok 82 (87,2)
Yeni gelisen PAH var 5 (5,3)
yok 89 (94,7)
Yeni gelisen vaskiiler erigim problemi var 23 (24,5)
yok 71 (75,5)

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; PAH: Periferik arter hastalig

Bagliklar halinde yeni gelisen; KVH, PAH, vaskiiler erisim yolu problemi ile

kayit altina alinan veriler arasindaki iliski incelenecektir.
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4.2.1. Yeni gelisen Kardiyovaskiiler Hastahk

Takip siireci olan bir yil iginde 94 hastanin 12’ sinde (%12.8) KVH (MI, unstabil
anjina, PAH) gozlendi. Tespit edilen 12 hastadan; 5° inde PAH, 10’ unda ise kardiyak
hadise (MI, unstabil anjina) gelisti. Tespit edilen 10 yeni kardiyak hadiseden 8’ine

koroner revaskiilarizasyon yapildi.

Yeni gelisen kardiyovaskiiler hastalik ile hastalarin demografik 6zellikleri
arasindaki iliski Tablo 9’da verilmistir. Kardiyovaskiiler sonlanim ile DM arasinda

anlaml iligki tespit edildi.

Tablo 9: Hastalarin demografik 6zellikleri, 6zge¢misleri ve kullandiklari ilaglar ile

KVH arasindaki iliski (Veriler n (%) olarak verilmistir.)

Ozellikler KVH olan KVH olmayan p
n=12 (%12,8) n= 82 (%87,2)

Yas 62,£9,5* 55,6+13,6* 0,14
Cinsiyet (kadin) 6 (50) 45(54,8) 0,075
DM 5 (41,6) 11 (13,4) 0,01
Hipertansiyon 11(91,6) 70 (85,3) 0,47
IKH 2 (16,6) 8(9,7) 0,37
ESA kullanan 2 (16,6) 22 (26,8) 0,42
Statin kullanan 2 (16,6) 27(32,9) 0,26
Demir (I'V/oral) kullanan 2 (16,6) 5 (6) 0,19
Antiagregan kullanan 10 (83) 65 (79) 0,26

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; DM: DiyabetesMellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligi;
ESA:Eritropoetin stimiile edici ajan
*Ortalama+Std
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Yeni gelisen KVH ile hastalarin hemodiyaliz verileri arasindaki iliski Tablo
10°’da verilmistir. Hemodiyafiltrasyon uygulanan hastalarda, ortalama replasman

stvisinin arttirilmasi ile KVH goriilme olasiliginin azaldigr tespit edildi (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarin hemodiyaliz ile iligkili verileri ile KVH arasindaki iliski (Veriler
Ortalama+Std olarak verilmistir.)

. KVH olan KVH olmayan p
Ozellikler
n=12 (%12,8) n= 82 (%87,2)

Diyaliz siire (ay) 60,7+62,4 93,5+£79,8 0,14
Hemodiyaliz tiirii

- 3 (25)* 71 (86)* 0,25
(Hemodiyafiltrasyon)
Ortalama ultrafiltrasyon voliimii (L) 3,449 3,149,2 0,32
Ortalama replasman sivi voliimii (L) 21 (21-22)” 21,7 (21-23,2)" 0,04
UAO(%) 79,3+4,4 80,8+5,1 0,26
spKt/V 1,93+0,31 1,99+0,34 0,57
BCM (kg) -0,55+1,28 -0,72+1,18 0,66

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik, L: Litre; UAO: Ure azalma orami; spKt/V: ‘Single-pool’
Kt/V;BCM: ‘Body Composition Monitor’

*:n (%), " : Ortanca (¢eyrekler arasi aralik-IQR- 25-75)
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Kardiyovaskiiler sonlanim ile hastalarin arteriyel kan basinci ve ABKI diizeyleri

arasindaki iligki Tablo 11°de verilmistir. Kardiyovaskiiler sonlanim ile kol 0. saat

sistolik kan basinc1 ve ABKI 4. saat diizeyi ile arasinda anlamli iliski tespit edildi

(Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarm arteriyel kan basinci, ABKI diizeyleri ile KVH arasindaki iliski

(Veriler Ortalama+Std olarak verilmistir.)

Ozellikler KVH olan KVH olmayan P
n=12 (%12,8) n= 82(%87,2)
Brakiyal Sistolik KB 0. saat 145+31 130+24 0,04
(mm Hg)
2. saat 128428 115423 0,09
4. saat 128438 111+25 0,18
Brakiyal Diyastolik KB 0. saat 70+17 69+17 0,77
(mm Hg)
2. saat 65+13 63+15 0,77
4. saat 63+16 63+15 0,89
Ayak Bilegi Sistolik KB 0 157+42 153434 057
. Saat '
(mm Hg)
2. saat 134+34 135+37 0,91
4. saat 127+44 128+35 0,51
Ayak Bilegi Diyastolik 0. saat 69+14 6820 0,87
KB (mm Hg) '
2. saat 58+16 63+16 0,33
4. saat 58+13 63+19 0,35
ABKI 0. saat 1,1+0,26 1,17+0,15 0,69
2. saat 1,05+0,17 1,17+0,19 0,07
4. saat 1,01+0,22 1,16+0,20 0,03

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik, KB: Kol basinct; ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi
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Kardiyovaskiiler sonlanim ile hastalarimizin bakilan laboratuar verileri arasinda

anlamli iligki saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12: Hastalarin laboratuvar verileri ile KVH arasindaki iliski (Veriler

Ortalama+Std olarak verilmistir)

Ozellikler KVH olan KVH olmayan p
n=12 (%12,8) n= 82 (%87,2)

BUN (mg/dl) 110+30 103+23 0,49
Kreatinin (mg/dl) 6,7+1,4 7,5+1,6 0,14
Urik asit (mg/dl) 60,4 5,9+1 0,35
Albiimin (gr/dl) 3,940,2 3,9+0,3 0,40
CRP (mg/dl) 2,49+3,2 1,26+1,81 0,20
Kalsiyum (mg/dl) 8,8+0,5 8,9+0,6 0,70
Fosfor (mg/dl) 4,9+0,5 4,8+1,1 0,56
Parathormon(pg/ml) 245+160 3264226 0,20
Total kolesterol (mg/dl) 180+34 179+39 0,78
LDL-kolesterol (mg/dl) 108+29 104+29 0,55
HDL-kolesterol (mg/dl) 36+10 41+11 0,21
Trigliserit(mg/dl) 177+89 167+87 0,69
Hemoglobin (gr/dL) 12+1,1 11,6+1,2 0,36
Hematokrit (%) 37,8+3,1 36,9+3,8 0,47

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; CRP: C reaktif protein

Tek degiskenli istatiksel analizlerde KVH gelisiminde etkili olarak bulunan
parametreler ve literatiirde anlamli oldugu bulunan bilinen parametreler ile “binary
logistic” regresyon analizi yapildi. Kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde etkili oldugu
diisiiniilen parametrelerle yapilan modellerde; Tablo 13’te ABKI 0. saat diizeyi, Tablo
14’te ABKI 2. saat diizeyi, Tablo 15’te ABKI 4. saat diizeyi modellere eklendi. Bu
analiz ile AKBI 4. saat diizeyi ile KVH gelisimi arasinda iliski tespit edildi (Tablo 15).
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Tablo 13: Binary logistic regresyon analizi - KVH gelisiminde etkili parametreler
(ABKI 0. saat diizeyi dahil edilen model ile)

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet 0,212 0,697 0,761 1,237
DM varhg 1,159 0,797 0,146 3,187
Diyaliz siiresi -0,003 0,005 0,561 0,997
spKt/V -1,052 1,263 0,405 0,349
Albiimin (gr/dl) 0,009 1,067 0,993 1,009
Yas 0,032 0,031 0,296 1,033
IKH varhg 0,096 0,942 0,919 1,100
Fosfor (mg/dl) 0,165 0,344 0,632 1,179
ABKI 0. saat -1,458 1,752 0,405 0,233

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; DM: Diyabetes mellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligr, ABKI: Ayak
bilegi-kol basing indeksi; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V

Tablo 14: Binary logistic regresyon analizi - KVH gelisiminde etkili parametreler
(ABKI 2. saat diizeyi ile)

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet 0,425 0,713 0,551 1,530
DM varhg 1,100 0,809 0,174 3,003
Diyaliz siiresi -0,002 0,005 0,757 0,998
spKt/V -0,950 1,256 0,450 0,387
Albiimin (gr/dl) -0,033 1,083 0,975 0,967
Yas 0,033 0,031 0,293 1,033
IKH varhg 0,091 0,952 0,924 1,095
Fosfor (mg/dl) 0,180 0,355 0,611 1,198
ABKI 2. saat -2,467 1,827 0,177 0,085

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; DM: Diyabetes mellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligi; ABKI: Ayak
bilegi-kol basing indeksi; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V
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Tablo 15: Binary logistic regresyon analizi - KVH gelisiminde etkili parametreler
(ABKI 4. saat diizeyi ile)

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet 0,460 0,751 0,540 1,584
DM varhg 1,171 0,807 0,146 3,227
Diyalizsiiresi -0,002 0,005 0,662 0,998
spKt/V -0,806 1,260 0,522 0,447
Albiimin (gr/dl) 0,430 1,119 0,701 1,537
Yas 0,050 0,033 0,126 1,051
IKH varhg: -0,146 0,972 0,881 0,865
Fosfor (mg/dl) 0,327 0,391 0,403 1,386
ABKI 4. saat -3,446 1,667 0,039 0,032

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; DM: Diyabetes mellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligr, ABKI: Ayak
bilegi-kol basing indeksi; spKt/V: ‘Single-pool” Kt/V

ABKI 2. saat ve 4. saat icin literatiirde tammlanmis bir normal deger aralig
olmamasi nedeni ile ¢alismamizda normal-anormal olarak ayrim yapilmaksizin analiz
yapildi. Literatiir verileri, KVH i¢in, ABKI 0. saat 0,9’ un altinda ve 1,3’{in iizerindeki
degerler igin riskin yiiksek oldugunu belirtmektedir (69). Bu sebeple analizler yapilir
iken 1,3’in iizerinde olan hastalar analiz dis1 birakilarak, yine ABKI diizey olarak
degerlendirildi; toplam 78 hasta analize alindi. 78 hastanin 11’inde KVVH tespit edildi.
ABKI 0, saat ve 2. saat diizeyleri ile KVH gelisimi arasinda iliski tespit edilmez iken, 4.
saat ABKI diizeyi ile KVH gelisimi iliskili olarak bulundu (p=0,045). Tek degiskenli
istatiksel analizlerde KVH gelisiminde etkili olarak bulunan parametreler ve literatiirde
anlamli oldugu bulunan bilinen parametreler ile “binary logistic” regresyon analizi
yapildiginda her ii¢ ABKI diizeyi ile anlamli bir iliski gdzlenmedi (ABKI 0. saat
p=1,431; 2. saat p=0,151; 4. saat p=0,056).

4.2.2. Yeni Gelisen Periferik Arter Hastahg:

Takip siireci olan bir y1l icinde 94 hastanin 5‘inde (%5.3) periferik arter hastaligi

tespit edildi. Tan1 konulan 5 hastadan 2’sine revaskiilarizasyon uygulandi.
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Yeni gelisen PAH ile hastalarin demografik 6zellikleri arasinda iliski Tablo
16°da verilmistir. Yeni gelisen PAH ile DM varlig1 ve oral demir kullanimi arasinda

anlaml iligki saptandi (Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarin demografik 6zellikleri, 6zge¢misleri ve kullandiklar ilaglar ile
PAH arasindaki iliski (Veriler n (%) olarak verilmistir)

Ozellikler PAH olan PAH olmayan p
n=5 (%65,3) n=89 (%94,7)

Yas* 65,2+13,02 55,9+13,2 0,13
Cinsiyet (kadin) 2 (40) 49 (55) 0,41
DM 3 (60) 13 (14) 0,03
Hipertansiyon 5 (100) 76 (85) 0,35
IKH 0 (0) 10 (11,2) 0,56
ESA kullanim 1 (20) 23 (25,8) 0,68
Statin kullanim 0 (0) 29 (32,5) 0,18
Demir (IV/oral) kullanimi 2 (40) 5 (5,6) 0,03
Antiagregan kullanimi 4 (80) 71 (79) 0,60

DM: Diyabetes mellitus; iIKH: Iskemik kalp hastaligi;ESA:Eritropoetin stimiile edici ajan;PAH: Periferik
arter hastaligi, *Ortalama+Std

Hastalara ait yeni gelisen PAH ile diyaliz verileri arasindaki ilisi Tablo 17°de

gosterilmistir.

Tablo 17: Hastalarin hemodiyaliz ile iligkili verileri ile PAH arasindaki iliski (Veriler

ortalamazstd olarak verilmistir.)

Sellikler PAH olan, PAH olmayan, p
n=5 (%5,3) n=89 (%94,7)

Diyaliz siire (ay) 40,8 (6-150)" 68,6 (22,9-128,7)" 0,44
Hemodiyaliz tiirii (Hemodiyafiltrasyon) 3 (60) 77 (86) 0,15
Ortalama ultrafiltrasyon veliimii (L) 3,5+1,1 3,1+9 0,45
Ortalama replasman siv1 voliimii (L) 22 (16-22)" 21,6 (21-23) 0,56
UAO(%) 8143 80+5 0,90
spKt/V 2,1+0,28 1,9+0,34 0,29
BCM (Kg) -0,84+1,76 -0,69+1,16 0,65

L: Litre; UAO: Ure azalma oran; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V; BCM: ‘Body Composition Monitor’; PAH:
Periferik arter hastaligi, *n= (%),”: Ortanca (interquartile range 25-75)
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Yeni gelisen PAH ile hastalarin arteriyel kan basinci, ABKI diizeyleri arasindaki

iliski tablo 18’de verilmistir. Yeni gelisen PAH ile kol sistolik 0. saat kan basinci, ABKI
0. saat, ABKI 2. saat ,ABKI 4. saat diizeyi arasinda anlaml iliski tespit edildi (Tablo

18).

Tablo 18: Hastalarm arteriyel kan basinci, ABKI diizeyleri ile PAH arasindaki iliski

(Veriler ortalama+std olarak verilmistir)

Ozellikler PAHolan  PAH olmayan P
n=5 (%05,3) n=89 (%94,7)

Brakiyal Sistolik KB (mm Hg) 0. saat 158+24 130+24 0,02
2. saat 134+23 115+23 0,12
4. saat 139+41 111+26 0,15
IIirakiyal Diyastolik KB (mm 0. saat 71,8+19 89,5+17 0,91
) 2. saat 66+4 64+15 0,57
4. saat 64+12 63+15 0,80
ﬁyak Bilegi Sistolik KB (mm 0. saat 136432 154435 0,20
) 2. saat 117£17 136+37 0,20
4, saat 114433 129+36 0,28
ﬁyak Bilegi Diyastolik KB (mm 0. saat 67+11 68+20 0,71
) 2. saat 55+12 62+16 0,32
4. saat 55+10 63+18 0,37
ABKI 0.saat  0,88+0,29 1,18+0,15 0,01
2. saat 0,88+0,12 1,17+0,19 0,002
4, saat 0,84+0,22 1,16+0,20 0,01

KB: Kan Basincit, ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi, PAH: Periferik arter hastaligi
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Yeni gelisen PAH ile hastalarin laboratuvar verileri arasindaki iliski Tablo 19°da

verilmigtir.

Tablo 19: Hastalarin laboratuvar verileri ile PAH arasindaki iliski (Veriler ortalamazstd

olarak verilmistir)

Ozellikler PAH olan PAH olmayan p
n=5 (%5,3) n=89 (%94,7)

BUN (mg/dI) 117+31 103+24 0,31
Kreatinin (mg/dl) 6,1+1,4 7.4£1,6 0,08
Urik asit (mg/dl) 6,30,4 5,9+1 0,17
Albiimin (gr/dl) 3,8+0,1 3,9+0,3 0,11
CRP (mg/dl) 3,97+4,6 1,27+1,78 0,10
Kalsiyum (mg/dl) 8,7+0,3 8,9+0,6 0,49
Fosfor (mg/dl) 4,7+0,6 4,8+1 0,63
Parathormon (pg/ml) 271 (182-301) " 284 (156-408)" 0,73
Total kolesterol (mg/dl) 172+13 180+39 0,74
LDL-kolesterol (mg/dl) 98+26 105+30 0,69
HDL-kolesterol (mg/dl) 34+4 41+11 0,18
Trigliserit (mg/dl) 196+131 166+84 0,86
Hemaoglobin (gr/dl) 12,1+0,7 11,6+1,2 0,46
Hematokrit (%) 37,4+1,8 36,9+3,8 0,78

CRP: C reaktif protein; PAH: Periferik arter hastalig

™ Ortanca (interquartile range 25-75)

Tekli degiskenli istatiksel analizlerde PAH gelisiminde etkili olarak bulunan
parametreler ve literatiirde anlamli oldugu bulunan bilinen parametreler ile binary
logistic regresyon analizi yapildi. Periferik arter hastaligi gelisiminde etkili oldugu
diisiiniilen parametrelere Tablo 20’de ABKI 0. saat diizeyi, Tablo 21°de ABKI 2. saat
diizeyi, Tablo 22°de ABKI 4. saat diizeyi eklendi. Bu analiz ile AKBI 0. saat, 2. saat ve
4. saat diizeyi ile PAH gelisimi arasinda iliski tespit edildi (Tablo 20-21-22).
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Tablo 20: Binary logistic regresyon analizi - PAH gelisiminde etkili parametreler
(ABKI 0. saat diizeyi ile)

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet 1,790 1,591 0,260 5,990
DM varhg 3,033 1,794 0,091 20,758
Diyalizsiiresi 0,003 0,008 0,753 1,003
spKt/V 1,998 2,445 0,414 7,378
Albiimin (gr/dl) -1,378 2,346 0,557 0,252
Yas 0,001 0,057 0,979 1,001
IKH varhg 23,005 9057 0,998 <0,0001
Fosfor (mg/dl) 0,273 0,819 0,739 1,314
ABKI 0. saat -12,992 6,458 0,044 <0,0001

PAH: Periferik arter hastaligi; DM: Diyabetes mellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligi; ABKI: Ayak bilegi-
kol basing indeksi; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V

Tablo 21: Binary logistic regresyon analizi - PAH gelisiminde etkili parametreler
(ABKI 2. saat diizeyi ile)

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet 4,001 2,684 0,136 54,662
DM varhg 5,027 3,866 0,194 152,436
Diyalizsiiresi 0,020 0,015 0,177 1,020
spKt/V -0,631 3,664 0,863 0,532
Albiimin (gr/dl) -4,116 3,049 0,177 0,016
Yas 0,059 0,065 0,363 1,061
IKH varhg 23,640 8900 0,998 <0,0001
Fosfor (mg/dl) -0,371 0,910 0,683 0,690
ABKI 2. saat -15,763 7,701 0,041 <0,0001

PAH: Periferik arter hastaligr, DM: Diyabetes mellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligi; ABKI: Ayak bilegi-
kol basing indeksi; spKt/V: ‘Single-pool” Kt/V
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Tablo 22: Binary logistic regresyon analizi - PAH gelisiminde etkili parametreler
(ABKI 4. saat diizeyi ile).

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet 2,669 1,947 0,170 14,430
DM varhg 2,632 1,878 0,161 13,902
Diyalizsiiresi -0,001 0,011 0,922 0,999
spKt/V 2,527 2,682 0,346 12,520
Albiimin (gr/dl) 0,111 2,707 0,967 1,118
Yas 0,089 0,063 0,157 1,093
IKH varhg 19,633 10419 0,998 <0,0001
Fosfor (mg/dl) 0,321 0,843 0,703 1,379
ABKI 4. saat -8,337 3,898 0,032 <0,0001

PAH: Periferik arter hastaligr; DM: Diyabetes mellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligi; ABK1: Ayak bilegi-
kol basing indeksi; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V

4.2.3.Yeni gelisen Vaskiiler Erisim Yolu Problemi

Calismaya katilan 94 hastanin timii AV fistiil ile hemodiyalize alinmaktaydi.
Takip siirecinde toplam 23 hastada (On dort hastada fistiil trombozu, dokuz hastada

fistiil revizyonu) vaskiiler erisim yolu problemi yasandi.

Yeni gelisen vaskiiler erisim yolu problemi ile demografik o6zellikleri,
0zgeemisleri ve kullandiklar1 ilaglar arasindaki iliski Tablo 23°de verilmistir. Yeni
gelisen vaskiiler erisim yolu problemi ile IKH, ESA kullanimi, antiagregan kullanimi

arasinda anlamli iligki saptanmistir (Tablo 23).
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Tablo 23: Hastalarin demografik 6zellikleri, 6zge¢misleri ve kullandiklar ilaglar ile

vaskiiler erigsim yolu problemi arasindaki iligki (Veriler n=(%) olarak verilmistir.)

Ozellikler Vaskiiler erisim yolu  Vaskiiler erisim yolu p
problemi olan problemi olmayan
n=23(%24,5) n=71 (%75,5)

Yas 55,3+12,9° 56,7+13,5 0,61

Cinsiyet (kadin) 14(60,8) 37(52,1) 0,46

DM olan 6(26) 10(14,08) 0,18

Hipertansiyon olan 19(82,6) 62(87,32) 0,39

IKH olan 5(21,7) 5(7,04) 0,047

ESA kullanim 3(13) 21(29,5) 0,04

Statin kullanimi 6(26) 23(32,3) 0,34

Demir (IV/oral) kullanimi 3(13) 4(5,6) 0,28

Antiagregan 23 (100) 52 (73) 0,034

DM: DiyabetesMellitus; IKH: Iskemik kalp hastaligi; ESA:Eritropoetin stimiile edici ajan;
*Ortalama+Std

Yeni gelisen vaskiiler erisim yolu problemi ile diyaliz verileri arasindaki iligki

Tablo 24’te verilmistir.

Tablo 24: Hastalarin hemodiyaliz ile iligkili verileri ile vaskiiler erisim yolu problemi

arasindaki iliski (Veriler ortalama+std olarak verilmistir.)

Vaskiiler erisim  Vaskiiler erisim p
Oellikler yolu problemi yolu problemi
olan, olmayan,
n=23(%24,5) n=71(%75,5)
Diyaliz siire (ay) 101,2+93,2 85,4+73,1 0,85
Hemodiyaliz tiirii x *
- 16 (69) 64 (90) 0,01
(Hemodiyafiltrasyon)
Ortalama ultrafiltrasyon veliimii (L) 3,04£8,95 3,1+9,3 0,54
Ortalama replasman sivi voliimii (L) 22,1+1.4 23,0+8,078 0,85
UAO(%) 79+54 81+5 0,16
spKt/V 1,9+0,28 2+0,35 0,31
BCM (kg) -0,77+0,97 -0,67+1,25 0,60

L: Litre, UAO: Ure azalma orani, spKt/V: Single-pool’ Kt/V, BCM: ‘Body Composition Monitor’, *: n
(%)
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Yeni gelisen vaskiiler erisim yolu problemi ile ayak bilegi 2.saat sistolik kan

basinc1 ve ABKI 2.saat diizeyi arasinda anlamli iliski saptanmustir (Tablo 25).

Tablo 25: Hastalarin arteriyel kan basinc1, ABKI diizeyleri ile vaskiiler erisim yolu

problemi arasindaki iliski (Veriler Ortalama+Std olarak verilmistir.)

Ozellikler

Vaskiiler erisim Vaskiiler erisim p
yolu problemi yolu problemi
olan olmayan
n=23 (%24,5) n=71(%75,5)

Brakiyal 0. saat 131432 132423 0,75
Sistolik KB (mm Hg) '

2. saat 111425 118423 0,19

4. saat 107434 114425 0,26
Brakiyal 0. saat 68+18 69+17 0,79
Diyastolik KB (mm Hg) '

2. saat 64+13 63+15 0,58

4. saat 61+16 63+15 0,49
Ayak Bilegi Sistolik KB 0. saat 141241 157432 0,96
(mm Hg) '

2. saat 119435 140436 0,02

4. saat 118437 131435 0,09
Ayak Bilegi Diyastolik KB 0. saat 68+18 6820 0,98
(mm Hg) '

2. saat 59+16 63+16 0,45

4. saat 60+17 63+18 0,45
ABKI 0. saat 1,08+0,21 1,18+0,14 0,052

2. saat 1,07+0,19 1,18+0,19 0,01

4. saat 1,12+0,22 1,15+0,20 0,49

KB: Kan basinci, ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi
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Yeni gelisen vaskiiler erisim yolu problemi ile hastalarin fosfor ve PTH

diizeylerinin yiiksek olmas1 arasinda anlamli iligki saptanmistir (Tablo 26).

Tablo 26: Hastalarin laboratuvar verileri ile vaskiiler erisim yolu problemi arasindaki

iliski (Veriler Ortalama+Std olarak verilmistir.)

Ozellikler Vaskiiler erisim yolu Vaskiiler erisim yolu p

problemi olan problemi olmayan

n=23 (%24,5) n=71 (%75,5)
BUN (mg/dl) 112429 101+22 0,11
Kreatinin (mg/dl) 7,3+1,7 7,4+1,6 0,85
Urik asit (mg/dl) 6,1+1,3 5,8+0,8 0,20
Albiimin (gr/dl) 3,9+0,2 4,0+0,3 0,27
CRP (mg/dl) 2,87+3,6 0,93+0,81 0,047
Kalsiyum (mg/dl) 9+0,7 8,9+0,5 0,23
Fosfor (mg/dl) 5,3+1,0 4,7+1 0,03
Parathormon (pg/ml) 4024285 287+188 0,03
Total kolesterol (mg/dl) 178+35 180+40 0,74
LDL-kolesterol (mg/dl) 99+28 107+30 0,31
HDL-kolesterol (mg/dl) 40+12 40+11 0,93
Trigliserit(mg/dl) 190+85 161+86 0,07
Hemoglobin (gr/dL) 11,8+1,7 11,6+1 0,11
Hematokrit(%) 37,7+5,3 36,7+3,1 0,12

CRP: C reaktif protein
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Tek degiskenli istatiksel analizlerde vaskiiler erisim yolu problemi gelisiminde
etkili olarak bulunan parametreler ve literatiirde anlamli oldugu bulunan bilinen
parametreler ile binary logistic regresyon analizi yapildi. Vaskiiler erisim yolu problemi
gelisiminde etkili oldugu diisiiniilen parametrelere Tablo 27°de ABKI 0. saat diizeyi,
Tablo 28°de ABKI 2. saat diizeyi, Tablo 29°da ABKI 4. saat diizeyi modellere eklendi.
Bu analiz ile diyaliz tiirii (ABKI 0. saat ile olan analizde) , fosfor (ABKI 2. saat ile olan
analizde), ABKI 0.saat, ABKI 2.saat diizeyi ile vaskiiler erisim yolu problemi gelisimi
arasinda iliski tespit edildi (Tablo 27-28).

Tablo 27: Binary logistic regresyon analizi — vaskiiler erisim yolu problemleri ile ilgili

parametreler (ABKI 0. saat diizeyi ile)

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet -0,291 0,622 0,640 0,748
Yas -0,013 0,025 0,611 0,987
Diyalizsiiresi 0,002 0,004 0,661 1,002
Diyaliztiirii (HDF) 1,594 0,788 0,043 4,922
spKt/V -1,115 1,118 0,319 0,328
DM varhgi 0,445 0,818 0,586 1,561
IKH varhg: 1,293 0,803 0,108 3,643
Albiimin (gr/dl) -1,111 1,012 0,272 0,329
PTH (pg/ml) 0,002 0,001 0,144 1,002
Fosfor (mg/dl) 0,537 0,317 0,090 1,711
ABKI 0. Saat -3,560 1,713 0,038 0,028

ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi; IKH: Iskemik kalp hastaligi; DM: Diyabetes mellitus; HDF:
Hemaodiyafiltrasyon; spKt/V: ‘Single-pool” Kt/V
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Tablo 28: Binary logistic regresyon analizi — vaskiiler erisim yolu problemleri ile

ilgiliparametreler (ABKI 2. saat diizeyi ile).

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet 0,166 0,668 0,804 1,180
Yas -0,015 0,025 0,553 0,985
Diyalizsiiresi 0,005 0,004 0,257 1,005
Diyaliztiirii (HDF) 2,103 0,825 0,011 8,190
spKt/V -0,623 1,163 0,592 0,536
DM varhg 0,396 0,830 0,633 1,485
IKH varhg 1,403 0,840 0,095 4,068
Albiimin (gr/dl) -1,182 1,031 0,252 0,307
PTH (pg/ml) 0,002 0,001 0,131 1,002
Fosfor (mg/dl) 0,758 0,351 0,031 2,134
ABKIi 2. Saat -4,730 1,782 0,008 0,009

ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi; IKH:Iskemik kalp hastaligi; DM: Diyabetes mellitus; HDF:
Hemaodiyafiltrasyon; spKt/V: ‘Single-pool’ Kt/V

Tablo 29: Binary logistic regresyon analizi — vaskiiler erisim yolu problemleri ile ilgili

parametreler (ABKI 4. saat diizeyi ile).

Degiskenler B S.E. Sig. Exp.(B)
Cinsiyet -0,216 0,613 0,725 0,806
Yas -0,003 0,025 0,891 0,997
Diyalizsiiresi 0,003 0,004 0,489 1,003
Diyaliztiirii (HDF) 1,815 0,758 0,017 6,141
spKt/V -0,649 1,052 0,538 0,523
DM varhgi 0,584 0,787 0,458 1,793
IKH varhg 1,260 0,758 0,097 3,525
Albiimin (gr/dl) -1,152 0,985 0,242 0,316
PTH (pg/ml) 0,002 0,001 0,111 1,002
Fosfor (mg/dl) 0,533 0,313 0,089 1,705
ABKI 4. Saat -0,862 1,387 0,534 0,422

ABKI: Ayak bilegi-kol basing indeksi; IKH: Iskemik kalp hastaligi; DM: Diyabetes mellitus; HDF:
Hemaodiyafiltrasyon; spKt/V: ‘Single-pool” Kt/V
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5. TARTISMA

Son donem bobrek yetmezligi ile izlenmekte olan hastalarin mortalite oranlari
yiiksek olmakla birlikte, mortalite sebeplerinin yaklasik %50’ sini KVH olusturmaktadir
(59-62). Yine PAH, SVH, IKH da bu grup hastalarda yiiksek olup; morbidite ve
mortalitede artis ile iligkilidir (45, 63-65). Kisinin PAH, KVH, mortalite ve VEYP
acisindan risk grubunun belirlenerek takip, tani testleri ve tedavinin bu dogrultuda
yonetilmesi olduk¢a Onemlidir. Hasta grubunun biiyiikligl disiiniildiiglinde mevcut
hastaliklar1 taramada kullanilabilecek, non-invaziv, sensivite ve spesifitesi yiiksek,

kolay uygulanabilir bir test olan ABKI 6l¢iimleri ve diizey takibi dnem arz etmektedir.

Hemodiyalize girmekte olan hastalarda yapilan c¢alismalarda AKBI ile PAH,
KVH, mortalite iliskisi hemodiyaliz baslangicinda bakilan arteriyel kan basinci
diizeyleri ile hesaplanan ABKI ile yapilmistir. Hemodiyaliz sirasinda ultrafiltrasyonun
da etkisi ile olusan arteriyel basinctaki degisimlerin sonucunda dalgalanan ABKI
diizeylerinin, aterosklerotik hastaliklar ile baglantisi bilinmemektedir. Hemodiyaliz
esnasinda yapilan ulltafiltrasyon ile var olan okliiziv hastaligin damar i¢i voliimiin
azalmasi ile daha net ortaya c¢ikabilecegi diisiincesi hemodiyaliz baslangicinda, 2.
saatinde ve 4. saatte ABKI diizeyleri hesaplanarak aterosklerotik hastaliklar:
gostermedeki giicleri yaptigimiz calismada gosterilmek istendi. ABKI 2. saat ve 4.saat
diizeyleri i¢in tanimlanmis bir normal aralik olmamasi nedeni ile ABKI 0. saat i¢in
tanimlanmis olan normal-anormal diizeyler kullanilamamus, analizler ABKI diizeyleri
kiyaslanarak yapilmistir. Calismamiz, ABKI 0. saat yaninda ABKI 2. saat ve 4. saat
diizeylerinin hemodiyaliz hastalarinda aterosklerotik hastaliklar1 6ngérmedeki giiglerini

gostermek i¢in yapilmis ilk ¢alismadir.

ABKI 2. saat ve 4. saat diizeyi i¢in tanimlanmis normal - anormal diizey aralig
olmamakla birlikte; 0. saat, 2. saat ve 4. saat ABK] her biri i¢in >0,9 ve <1,3 anormal
olarak kabul edildiginde diyaliz seansinda siirenin ilerlemesi ile ABKI diizeylerindeki
anormal diizeyin goriilme sikliginin arttig1 goriildii (Sekil 4 ve 5). Oyle ki ABKI 0. saat,
2. saat ve 4. saat icin anormal diizeylerin goriilme yiizdeleri sirasi ile %22,0 - %26,4 -
%31,9 olarak tespit edildi. Bu veri de bizlere 2. ve 4. saat verilerinin, 0. saate gore
klinik vermeyen PAH veya KVH igin prediktif degeri daha yiiksek olabilir mi diye

diistindiirmektedir.
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Calismanmizdaki korelasyon analizlerine baktigimizda, ABKI 0. saat ve 2. saat
diizeyinin, yag ve CRP degeri ile negatif yonde iligkili oldugu goriildii. Ateroskleroz ve
inflamasyon arasindaki iliski genel popiilasyonda ve hemodiyaliz hastalarinda daha
once yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (66, 67) .Bu verileye dayanarak inflamasyonun
gostergesi olan CRP’nin, hizlanan ateroskleroz ile iligkili oldugu disiiniildiigiinde,
ABKI diizeyi ile ters yonde iliski gdstermesi beklenen bir bulgu idi. Literatiir verileri,
tespit ettigimiz ABKI 0. saat ve 2. saat diizeyi ile CRP arasinda tespit edilen negatif
iliskiyi destekler niteliktedir (68). Yasin artmasi ile aterosklerotik yiikiin artmasi sonucu
okluzif damar hastaliklarinin artis gostermesi, yas ile ABKI diizeyi negatif yonde iliskili
olmalarmi agiklamaktadir. Kreatinin ile; AKBI 0. saat ve 2. saat diizeylerinin pozitif
yonde korelasyon gosterdigini tespit ettik. Bu iligki, diisiik kreatinin seviyelerinin
malniitriisyon gostergesi olmasi; malniitrisyon ile olusan inflamasyonun, hizlanan
ateroskleroza yol agmasi neticesine baglanmaktadir. Bu veri de lieratiirdeki verileri
destekler nitelikteydi (68). Yapilan ¢alismalarda, ABKI diizeyinin 1,3’ iin iizerinde
olmasi vaskiiler kalsifikasyon artisi ile iliskilendirilmistir. Bu veri 1s18inda, diyaliz
siiresinin artmasi ile fosfor yiikiine daha uzun siire maruz kalan damar duvarinin
sertlesip, esnekligini yitirmesi ABKI 2. saat ve 4. saat diizeyinin diyaliz siiresi ile pozitif

yonde korelasyon gostermesini agiklamaktadir.

Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite riski olduk¢a
yiiksektir, dyle ki kardiyovaskiiler hastaliklar bu grup hastada oliimlerin en sik
nedenidir (5). Bu nedenle erken donemde kardiyovaskiiler agidan yiiksek riskli
olabilecek hasta grubunu tanimak, risk ile ilskili objektif, kantitatif bir l¢iimiin varlig
onem arz etmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda kolay uygulanabilir, giivenilir, non-
invaziv bir test olan ABKI 6l¢iimiiniin bu konuda yol gosterici olacag: diisiiniilmektedir.
Prospektif gozlemsel c¢alismalarin dahil edildigi bir metaanalizde, 2074 hastanin
162’sinde goriilen kardiyovaskiiler nedenli mortalitenin, anormal ABKI (<1,3; >0,9)
diizeyleri ile iligkili oldugu goriildii (69). Hemodiyaliz hastalarinda, DM varliginin
ABKI diizeyinin 1,3° iin iizerindeki diizeylerle iliskisi yapilan calismalar ile
gosterilmistir (70). Yiiksek ABKI mortalite iliskisinin DM varhig ile etkilenebilecegi
diistintilerek, DM tanis1 olmayan hemodiyaliz hastalarinin katildig1 ¢alismada Bevc S. ve
ark’lari., diisiik ve yiiksek ABKI diizeylerinin kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili

oldugunu gostererek; tespit edilen mortalite iliskisinin DM’den bagimsiz oldugunu
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kanitlamiglardir (47). Yaptigimiz calismada 94 hemodiyaliz hastasindan 12’sinde
(%12,8) KVH (MI, unstabil anjina, PAH) tespit edildi. Yeni gelisen KVH ile ABKI 0.
saat ve 2. saat dlzeyleri iliskili tespit edilmez iken; 4. saat diizeyi ile KVH gelisimi
iliskili bulundu (Tablo 11). Cok degiskenli istatiksel analizlerde de ABKI 4. saat diizeyi
KVH gelisimde olan anlamliligin1 korudu (p=0,039) (Tablo 15). Normal ve anormal
diizeyler olarak kategorize etmeden ABKI 0. saat 1,3’iin iizerindeki degerleri dislayarak
78 hasta ile subgrup analizi yaptigimizda, benzer sekilde KVH gelisimi ile ABKI 0. saat
ve 2. saat iligkili goriilmez iken 4. saat diizeyi anlamli olarak bulundu (p=0,045). Ancak
cok degiskenli analizde ABKI 4. saat diizeyi ile KVH arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamlilik smirinda kaldi. Hasta sayisinin azalmas olmasi bunun nedeni
olabilecegi diisiiniildii. Literatiirde ABKI 0. saat diizeyi ile kardiyovaskiiler mortalitenin
iligkili oldugu gosterilmis olup, gelisen KVH ile 0. saat iliskili olmayip, 4. saat diizeyi
ile iliskisinin gosterilmesi, izlem yaptigimiz calismada yeni siiresinin bir yil ile kisitl
olmasi da goz oniine alindiginda, 4. saat diizeyinin erken donemde KVH 6n gérmede 0.
saat ve 2. saat diizeyine gore daha prediktif olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu konuda
ABKI 2. saat ve 4. saatin analiz edildigi daha genis katilmli ¢alismalarma ihtiyag

vardir.

ABKI diizeyinin belli araliklarla takibinde olan diizey degisiklikleri de,
gelisebilecek KVH, kardivaskiiler mortalite, tiim nedenlere bagli mortalite ve PAH ile
iligkili olabilecegini gosteren caligmalar vardir. Ono ve ark. Japonya merkezli yapmis
oldugu 1010 hemodiyaliz hastasmin 22,3+5,6 ay takip edildigi caliymada, ABKI
diizeyinin tiim nedenlere bagli mortalite ve kardiyovaskiiler mortalite lizerinde bagimsiz
prediktif bir bir belirte¢ oldugu gosterildi. Calismada ABKI diizeyleri gruplara ayrilarak
analiz edilmis; kardiyovaskiiler mortalite i¢in ‘hazard ratio’ oranlar;, ABKIi<0,9 i¢in
5,9; >0,9-<1 aralig1 i¢in 5,3; >1-<1,3 aralig1 i¢in 2,82; >1,3 i¢in 3,04 olarak tespit
edilmistir (45). Bu da bizlere 0,9-1,3 arasindaki diizeylerin normal diizeyler kabul
edilmesine ragmen yine de 0,9 a yaklastikca riskin arttiim gostermekte; ABKI
degerinin sadece normal-anormal olarak kategorize edilerek normal gruptaki hastalarin
risklerini esitlememek gerektigini gdstermektedir. Yine takipte ABKI diizeyi azalan
hastalarin, KVH agisindan daha yiiksek riskli oldugu Szu-Chia Chen ve ark.’larinin
yapmis oldugu 154 hemodiyaliz hastasinin 2 yil boyunca takip edildigi caligmada
gosterilmistir (71). Calismamizda KVH varligi beklenildigi tizere DM varligi ile tek
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degiskenli analizlerde iliskili olarak bulunurken (p=0,01) (Tablo 9); ABKi’inin anlaml
bulundugu ¢ok degiskenli analizlerde DM varligi anlamliligin1 kaybetti (Tablo 15). Bu
da diyabetiklerde ABKI kullanimmin kardiyovaskiiler patolojik durumu yansitan bir

parametre oldugunu gostermektedir.

Periferik arter hastaligi, hemodiyaliz hastalarinda olduk¢a yaygindir (64, 65, 72-
74). In the Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) grubunun yapmis oldugu
calismada, SDBY olan hastalarda, genel popiilasyon ile karsilastirildiginda PAH siklig1
%82 daha fazla oldugu goriilmiistiir (20). GFH azaldik¢a PAH prevalansi artmakta; evre
3 KBH’de % 7 iken, evre 5 KBH'da bu oran % 45'e kadar ¢ikmaktadir (21). Bu artisin
sebeplerinden baslicalari, tiremi, kalsiyum-fosfor-kemik metabolizmasindaki degisikler
neticesinde ortaya ¢ikan vaskiiler kalsifikasyon, artmis oksidatif stres ve infeksiyondur
(72, 75). Periferik arter hastaliginin hemodiyaliz hastalarinda goriilme orani, artmis
kardiyovaskiiler mortalite, morbidite ve hospitalizasyon ile iliskili olmasi nedeni ile
(64), subklinik PAH taninmasi (76), yiiksek riskli tespit edilen hastalarin yakin izleme
alinmasi ve destek tedavi agisindan ge¢ kalinmamasi olduk¢a 6nemlidir. Bu sebeplerle
izlemde hemodiyaliz hastalarinda kolaylikla uygulanabilecek, non-invazif bir method
olan ABKI 6lciimii ve takibi oldukca 6nem arz etmektedir. 0,9’un altindaki AKBI
diizeyleri okliizif PAH ile iliskili tespit edilir iken (77-80), 1,3’lin tizerindeki degerler
esnekligini yitirmis, kalsifiye vaskiiler yapilar ve DM ile iligkilidir (45). 1,3’lin
tizerindeki degerler, Ol¢iimiin proksimalinde olan stenozu veya PAH varligini
dislayamaz (76). Calismamizda PAH gelisiminde ABKI 0. saat, 2. saat, 4. saat diizeyleri
etkili olarak bulundu (sirasiyla p=0,01, p=0,002, p=0,01). Cok degiskenli istatiksel
analizlerde de 3 ABKI diizeyi de anlamliligmi korudu (sirastyla p=0,044, p=0,041,
p=0,032). Hemodiyaliz hastalarinda, PAH gelisimini 6ngérmede en prediktif olan
Ol¢lim saatinin tespiti, ileri yonelik mortalite oranlari dahi bir¢ok konuda Ongorii
belirtecegi goz ontine alindiginda olduk¢a dnemlidir. Bu konuda daha genis katiliml1 ve
uzun takip siireli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. PAH i¢in risk faktorlerinden biri olan DM
(81), bizim ¢aligmamizda da PAH gelisen grupta tek degiskenli analizlerde anlamli daha
yiiksek olarak goriildii ancak ¢ok degiskenli analizde anlamliligin1 yitirdi (Tablo 16 ve
Tablo 22). Bu da, tipki KVH’da oldugu gibi, diyabetiklerde periferik vaskiiler
patolojilerin  varhgini ABKI’nin daha iyi yansitan bir parametre oldugunu

gostermektedir.
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Vaskiiler erisim yolu problemi gelisimi, hemodiyaliz hastalarinda sik
goriilmektedir ve artmig morbidite ve hospitalizasyon ile iligkilidir (82, 83). VEYP
gelisiminde, baslica patogenetik mekanizma, aterom plagi olusumuna benzer yonde,
anastomoz bolgesinde ortaya ¢ikan neointimal proliferasyon ve ekstrasekiiler matriks
birikimidir (84). ABKI diizeyinin VEYP problemi arasindaki iliskiyi analiz eden 225
hemodiyaliz hastasinin katildigi Szu-Chia Chen ve ark. yapmis oldugu calismada;
hastalar hemodiyaliz baslangicinda 6l¢iilen ABKI diizeylerine gore <0,9 ve >0,9 olarak
iki gruba ayrilmis. ABKI diizeyi 0,9’ un altinda olan grupta, VEYP goriilme oran1 daha
yiiksek olarak tespit edilmistir (48). Buradan yola c¢ikarak VEYP gelisiminde ana
sebebin ateroskleroz olmasi gz 6niine alindiginda; ABKI diizeyinin ciddi aterosklerozu
olan hastalar1 belirlemede etkili bir paramatre oldugu birkez daha kanitlanmis oldu.
Bizim calismamizda VEYP ile IKH varlig: arasinda tespit edilen iliski, her ikisinde
ateroskleroz ve ortak risk faktorlerine sahip olmasina baglandi. Parathormon ve fosfor
diizeyinin yiiksekligi ile VEYP arasinda tespit edilen iliski, PTH ve fosfor yiiksekligi ile
artan vaskiiler kalsifikasyonun sonucu oldugunu diisiindiirdii. Grandaliona ve ark.’lar
87 hemodiyaliz hastasi ile yaptiklar1 ¢calismada; yiiksek PTH diizeyi ile VEYP gelisimi
ile iligkili oldugunu tespit etmislerdi (85). Cok degiskenli istatiksel analizlerde, VEYP,
ABKI 0. saat ve 2. saat ile iliskili olarak tespit edildi (Tablo 27 ve Tablo 28).

Aterosklerotik hastaliklarin mortalite lizerindeki etkisi bilinmekle birlikte,
aterosklerotik bir gosterge olarak kullanilmakta olan ABKI diisiik ve vyiiksek
diizeylerinin (diisiik diizey<0,9; yiiksek diizey>1,3) mortalitede artis ile iligkili oldugu
yapilan calismalarda gosterilmistir (44, 45, 69, 86-95). Bizim ¢alismamizda takip
edilmekte olan 94 HD hastasindan 2’si 6lmiistii, izlem siiresinin 1 y1l olmasi mortalite
tizerinden analiz yapilmasimi giiglesirmis, bu nedenle c¢alismamizin sonlanim

noktalarina mortalite dahil edilmemistir.

Sonug olarak; ABKI &l¢iimii kolay uygulanabilen, pratik, diisiik maliyetli bir
yontem olup, kronik hemodiyaliz hastalarinda rutin olarak kullanimi, kardiyovaskiiler,
periferik arteryel sitem hastaliklar1 ve vaskiiler ulasim yolu problemlerinin varlig1 veya
gelisimini ongdrdiirmede faydali olabilir. Diyaliz seansinin basinda Olc¢limlere gore,
diyaliz ortasi veya sonunda yapilan olglimlerde yontemin duyarliligi artabilir. Bu

konuda daha genis hasta gruplarinda daha ayrintili caligmalara ihtiyag vardir.
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