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. OZET

Emre H. “Diyaliz Hastalarinda Hastaneye Yats Nedenlerinin D&erlendirilmesi”

Yuzinct Yil Universitesi Tip Fakultesi, Nefroloji Yandal Uzmanlik Tezi, Van 2013

Bu calsma ile bolgemizdeki hemodiyaliz ve periton diyalibiastalarinin
hastaneye yatinedenleri, risk faktorleri, yatisiureleri ve maliyetleri, morbidite ve

mortalite nedenlerinin agarilmasi amaclandi.

Calsmada 18-75yas arasi en az 3 aydir diyaliz programinda olan 87
hemodiyaliz ve 13 periton diyalizi hastasinin topld30 kez olan hastane yati
degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri g hasta sayisina (100 hasta) gore
verilirken hastaneye yatnedenleri, laboratuar ve radyolojik bulgulari, taagde yatma
sureleri ve maliyetleri toplam yatsayisina gore (130 ygtwerildi.

Elde edilen verilerin istatistiksel gerlendiriimesi, surekli daskenler icin
tanimlayici istatistikler; ortalama, standart sapmaimum ve maksimum ger olarak
ifade edilirken, kategorik déskenler sayl ve yuzde olarak ifade edildi. Surekli
degsiskenlerin gruplarini karlastirmada Student t testi, gigkenler arasindaki gkileri
belirlemede Pearson korelasyon analizi, kategowgisdlenler arasindaki gkileri
belirlemede ise Ki-kare testi yapildi. P<0,05el¢ istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.

Tum hastalar icin en sik hastaneye yatedeni enfeksiyondu [46(%35,4)].
Enfeksiyonu sirasi ile kardiyovaskuler hastalikiapervolemi, cerrahi nedenler, damar
yolu problemleri izlemekteydi. Hastalarin cinsiygss, diyabet varki, diyalize girdgi
merkez, damar ujan yolu, yats sidresi, Hb, albumin ve PTH dizeylerine gore

hastaneye yatnedenleri arasinda istatistiksel olarak fark ydjte0,05).



Hemodiyaliz hastalarinin hastaneye yatedenlerine bakildinda enfeksiyona
bagli nedenler toplam 33 (%30) yatnedeni ile ilk siradaydi. Enfeksiyonu sirasi ile
kardiyovaskuler hastaliklar, hipervolemi, cerratgdanler, damar yolu problemleri,
izlemekteydi. Hemodiyaliz hastalarinda gorilen ksifgon nedenlerine bakilginda 14
(%42,4) defa yaga neden olmasi ile kateter enfeksiyonlari ilk sargdrulirken, kateter
enfeksiyonunu 7 (%21,2) yatie tiberkiloz ve pnomoni, izlemekteydi. Peritayadizi

hastalarinin hastaneye yatedenlerine bakil@inda ise ilk sirayi peritonit almaktaydi.

Hastalarin Hb diuizeyi 10,0 gr/dl alti olan hastaa&sy56(%43,1), Hb dizeyi
10-12 gr/dl arasi olan hastane yatise 46(%35,4)'ydi. Hb dizeyi, ya(r=0,371,
p=0,000), lenfosit (r=0,232, p=0,008), total prot€r=0,268, p=0,004) duzeyleri ile

koreleydi.

Hastalarin PTH dgerlerine bakildiinda PTH dgerleri hedef dizeyde
(PTH=150-450 pg/ml) olan hastane ya80(%49,6), PTH duzeyi yuksek (>450 pg/ml)
olan hastane yat129(%24) ve PTH duzeyi duk (<150 pg/ml) olan hastane yatise
32(%26,4)'di. PTH duzeyi ALP (r=0,451, p=0,000) yes (r= -0,234, p=0,01) ile
koreleydi .

Hastalarin hastaneye yahdaki albumin dizeylerine bakifginda en sik
dagihmin 63 (%55,8) hastane ygtile 3-4 gr/dL arasindaydi. Albumini <2,5 gr/dLaol
hastane ya{i ise ise 12(%10,6) idi. Aloumin duzeyi, kreatirfir-0,301, P=0,003), Na
(r=0,253, p=0,005), K (r=0,233, p=0,01), CRP (r33W, p=0,000) ve maliyet (r=-
0,251, P=0,006) ile koreleydi.

Tam hastane yadari icin ortalama yagisuresi ortalama 12,2+11,1(1-61) gundda.
Ozellikle atg diizeyi (r=0,258, p=0,003) ve potasyumun (r=-0,2230,002) hastanede

yatis suresi ile korelasyonu kuvvetliydi.
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Hastanede yatimaliyetleri incelendiinde, tim hastane yslar icin ortalama
maliyet 4266+6417(296-56601) TL'di. Maliyet ile d@limin (r=0,251, p=0,006) ve
CRP(r=0,324, p=0,000) dizeyleri koreleydi.

Hastanede yatinedenine gore bakiiginda kardiovaskuler hastalik nedeni ile
yatan hastalarda exitus oranlari istatistikselalataha yiksekti (p<0,05).

Sonuc¢ olarak hastalarimizda hastane syt neden olan durumlar bircok
calismadan farkli olarak enfeksiyona ghgdi. Enfeksiyon nedenlerine bakiggnda
kateter enfeksiyonlarinin ilk sirada olmasi dam@uyhazirlginin 6nemini géstermesi

acisindan dikkat ¢ekiciydi.
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Ill. SUMMARY

Emre H. “Evaluation Reasons for Hospitalization in Dialysis Patients” Yuzuncu

Yil University Medicine Faculty, Nephrology Subspemlity Thesis, Van 2013

In this study, hemodialysis and peritoneal dialys&ients in our region are
aimed to investigate the causes of hospitalizatighk, factors, hospitalization time and

costs, morbidity and mortality.

In the study between the ages of 18 to 75, 87 halysts and 13 peritoneal
dialysis patients who were evaluated at least thmeaths in dialysis programs, were
admitted to hospital with a total of 130 timékhe total number of patients (100
patients) are given by demographic characteristiotal hospitalization time, the
reasons for hospitalization, laboratory, radiolagitindings, costs was given by the
number of admissions (130 admissions).

While statistical evaluation of the obtained ddtee descriptive statistics for
continuous variables, mean, standard deviationjnmim and maximum value would
expressed; categorical variables expressed as msrabd percentages. Student's t test
for comparison of continuous variables groups, &was correlation analysis to
determine the relationships between variables dmed chi square test in order to
determine the relationship between categoricalabées was applied. p<0,05 was

considered statistically significant.

The most common cause of hospitalization for altigmés is infection.
[46(%35,4)]. Cardiovascular disease, hypervolemsuagical causes, vascular problems
was followed respectively by infection. The gendege, presence of diabetes, dialysis
center, vascular access, length of stay, hemogl@alibmmin, and PTH levels were not

statistically different among the reasons for htaation (p> 0,05).
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Inspection of the reasons for hospitalization irmbédialysis patients due to
infection, a total of 33 (30%), are in the firstapé. Cardiovascular disease,
hypervolemia, surgical factors, vascular problemre #&llowed respectively by
infection. While considering the causes of infectim hemodialysis patients, 14
(42.4%) times catheter infections would lead topitasizations as a most common
cause of infections, seven (21.2%) times were Wl by tuberculosis and pneumonia.
The reasons for hospitalization in peritoneal disypatients peritonitis were receiving
at the first place.

While Hb levels below 10 gr/dl would 56 hospitativa (%43,1), Hb levels
between10-12 gr/dl was 46 hospitalizations. Hblewas correlated with age (r=0.371,
p=0,000), lymphocytes (r=0,232, p=0,008), totaltgir (r=0,268, p=0,004).

From the values of the target level of PTH valuespatients with PTH
(PTH=150 to 450 pg/ml), the group of 60 (49,6%)hhigvels of PTH levels (>450
pg/ml), the group of 29 (24%), and low levels ofHP{<150 pg/ml), the group 32
(26,4%) are evaluated. PTH levels were correlated wLP (r=0,451, p=0,000) and
age (r=-0.234, p=0,01)

Looking at levels of albumin among hospitalizatiothe most common
distribution of albumin with 63 (55,8%) patientshistween 3-4 gr/dL. Albumin <2.5
g/dL, the number of patients is 12 (10.6%). Levélatbumin is correlated with
creatinine (r=-0,301, p=0,003), Na (r=0,253, p=06)) K (r=0,233, p=0,01), CRP (r=-
0.330, p=0,000) and cost (r=-0.251, p=0,006).

The average length of stay for all hospitalizatiesverage 12,2+11,1 (1-61)
days.Especially the fire level (r=0,258, p=0,003) andgssium (r=-0,227, p=0,002)

was strongly correlated with the duration of hcalpstay.



Analysis of hospitalization costs, the average émstll hospital admissions is
426616417 (296-56601) TL. Cost was correlated vigbels of albumin (r=0,251,
p=0,006) and CRP (r=0.324, p=0,000).

With respect to the cause of hospitalization dueadaiovascular disease was
significantly higher exitus rates in hospitalizeatipnts (p<0,05).

In conclusion the most common cause of hospitalinabpposed to other
research is depended infection. Considering theesaaf infection, catheter infection is

the first so to demonstrate importance preparatiorascular acsess is remarkable.



V. KISALTMALAR

ACEI : Anjiyotensin Konverting Enzininhibitor
Alb > Albdmin

ALP : Alkelen Fosfataz

ALT :Alanin Amino Trensferaz

AST : Aspartat Amino Transferaz

AT : Anjiyotensin

BN : Bobrek Nakli

Ca . Kalsiyum

CRP . C-reaktif protein

DM . DiyabetesMellitus

DOPPS : Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study
Fe : Demir

GFR : GlomerulerFiltrasyon Hizi

GGT : Gama Glutamil Transferaz

GLU :Glukoz

Hb : Hemoglobin

HD : Hemodiyaliz

HT . Hipertansiyon

Htc : Hematokrit

K :Potasyum

KAH : Korener Arter Hastal

KBY . Kronik Bobrek Yetmez|ii

KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes
KRE . Kreatinin

KVH : Kardiyovaskiler Hastalik

LVH : Sol Ventrikul Hipertrofisi

MCV : Mean Corpusculer Volum

Na : Sodyum

Xi



PD
PLT
PTH
RAAS
RRT
SDBY
T3
T4
TDBK
TGF-B
TL
TND
TP
TSAT
TSH
WBC

: Fosfor

: Periton Diyalizi

: Trombosit

: Parathormon

: Renin Anjiotensin Aldesteron Sistemi
: Renal Replasman Tedavisi

: Son Donem Bobrek Yetmegii

: Triiyotironin

: Levotiroksin

: Total Demir Bglama Kapasitesi
: Transforming blayume faktongi-
: Turk Lirasi

: Turk Nefroloji Derngi

:Total Protein

: Transferrin Satlrasyonu

: Tiroid stimdlan hormon

: Beyaz Kure
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezgi (KBY), dinyada ve Ulkemizde epidemi halini ajmi
onemli bir halk sghg sorunudur. Turk Nefroloji Derrge (TND) tarafindan yapilan
‘Turkiye'de Kronik Bobrek Hasta@n Prevalansi Argirmasi (CREDIT) sonuglarina
gore Turkiye'deki yetikin populasyondaki KBY orani %15,7, GFR’si <60 nalkdolan
hasta orani ise %5,1 olarak bulurgtam. Calsmanin sonuglarina gore KBY’nin
ulkemizde 7,3 milyon yegkini etkiledigi ve bu hastalardan yakl& 2,4 milyon kiinin

<60 ml/dak’nin altinda GFR’ye sahip olglutahmin edilmektedir.

KBY ve diyalize giren hastalarda mortalite oraniaormal insanlara gore 20 kat
(genc diyaliz hastalarinda 100 kat) daha fazla slmaiyaliz hastalarinda mortaliteye
etki eden faktorler Gzerine bircok gaha yapilmasina neden olgtur. Mortalite
calismalarina kiyasla, bircok sistemi etkileyen son ddnebbrek yetmeziinde ve
diyaliz hastalarinda hastaneye yatnedenlerini inceleyen caima sayisi sinirli

sayidadir.

Diyaliz hastalarinin hastaneye yatnedenlerini argiran calgma sonuclari
tedavi sekline (periton veya hemodiyaliz), Ulkeye ve bolgeygore farklihk
gostermektedir. Genel olarak hastaneye syatedenleri arasinda; hemodiyaliz
hastalarinda kardiyovaskuler hastaliklar, damasineriyoluna ait problemler ve
enfeksiyonlar, periton diyalizi hastalarinda peritp kardiyovaskuler hastaliklar ve
periton diyalizine ait teknik problemler sik gorigktedir. Ulkemizde ise bu konuda
TND kayitlarinda ve Turk tip veri tabanlarinda ydgnan veri bulunmamaktadir. Bu
calisma ile boélgemizdeki hemodiyaliz ve periton diyallzastalarinin hastaneye yati
nedenleri, risk faktorleri, morbidite ve mortalitenedenlerinin ardiriimasi

amaclanmytir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.KRONiK BOBREK YETMEZL iGi
2.1.1.Tanim

Kronik bobrek yetmezgi, temelde yatan bébrek hasgahin etiyolojisi ne
olursa olsun en az 3 ay suren objektif bobrek hasaiveya glomeriler filtrasyon

hizinin (GFR) 60 ml/dk/1,73 m? nin altina inmefamk tanimlanir (1).

Kronik bobrek yetmezfiinde GFR, genellikle yillar icinde giderek azale lau
azalmanin hizi ve miktari, altta yatan nedene gie@skenlik godsterir. GFR’deki
azalmanin sonucu bol@ie sivi-solit dengesini ayarlamada bozulma, metkbol
endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici kayiolusur. Bobresin ekskresyon,
biyosentez ve regulasyon gibi fonksiyonlarinin Homsi caitli klinik belirti ve
bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur (halsizibtiri ve yaygin kemik g@ilari vb).
Son dénem bdbrek yetmezhde (SDBY) giderek artan azoteminin etkisi ile ayd

ctkan sistemik bulgulara "Uremik sendrom” adi we(f).

Bobrek fonksiyonlar icin ¢dtli gortuntileme ve laboratuvar yontemleri
kullaniimakla beraber bohgm ekskresyon fonksiyonunu en iyi gésteren paraenetr
GFR'dir. GFR Renal sintigrafi gibi zaman alici veknik donanim gerektiren
yontemlerle daha dou saptanabilse de, klinik pratikte; kreatinin &hsi, Cockcroft-
Gault formultd ya da MDRD (Modification of Diet inéRal Disease) formullerinden
herhangi birisi kullanilarak hesaplanir. KBY gelksel olarak GFR’ye gore
evrelendirilirken, proteintrinin deneysel ve klingalsmalarla KBY’nin prognozu ve
ilerlemesindeki rolinin gdsterilmesinden dolayieéeme sisteminde bazi gigiklikler

yapilmstir (Tablo 1) (1).



Tablo 1: Kronik Bobrek Yetmezligi Evreleri

TANIM GFR
(ml/dk/1.73n?)
Evre 1 Normal ya da artrgIGFR ile birlikte bobrek hasari >90
Evre 2 Hafif derecede azalmGFR ile birlikte bobrek hasar 60-89
Evre 3a Hafif/orta derecede azalGFR ile birlikte bobrek 45-59
hasari
Orta/ciddi derecede azalgrEFR ile birlikte bébrek
Evre 3b hasari 30-44
Evre 4 Agir derecede azaljnGFR ile birlikte bobrek hasari 15-29
Evre 5 Son donem bdbrek yetmedli <15
Evre 5d Son donem bobrek yetmedili Diyaliz
Albumindri Albumin
_ Ekskresyon Hizi
Evreleri (mg/giin)
Al Normal-Yuksek normal <30
A2 Yiksek 30-300
A3 Cok Yuksek (Nefrotik veya non-nefrotik) >300

2.1.2.Epidemiyoloji

Kronik bébrek yetmeziinin erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik
oldugundan hastalin gercek insidansini ve prevelansini belirlemek abmakla
birlikte farkh Ulkelerde yapilan géli epidemiyolojik calsmalarda benzer sonuclar
ortaya cikmgtir. Epidemiyolojik calgma sonucglarina gore dinyada KBY oranlari
%10-16, mikroalbumindri oranlari ise %6-14 arasiedptanntir. KBY taramasinda
kullanilan testlerdeki kisithliklar ve toplumda &8.i disik olan yali ntfus sayisinin
yuksekligi nedeni ile KBY’nin bu dizeylerden daha fazla @dudistnidlmektedir.

Sonug olarak dinyada 500 milyondan fazla KBY @ldtahmin edilmektedir (3,4).



Tark Nefroloji Derngi (TND) tarafindan yapilan ‘Turkiye'de Kronik Bolke
Hastalgl Prevalans Argirmasi (CREDIT) ile Turkiye’de KBY prevelansi valik
eden komorbid durumlarin siglibelirlenmeye cagilmistir. Tarkiyede 18 ya tzeri
10872 birey Uzerinde yapilan gahanin sonuclarina goére Turkiye'deki w&in
populasyondaki KBY orani %15,7 ve GFR’si <60 ml/dalan hasta orani % 5,1
olarak bulunmstur. Yine bébrek hasarinin bir gostergesi olan maksuminiri orani
%10,2, makroalbumindri orani ise %2 olarak bulugtonu Bu oranlara gére KBY’nin
7,3 milyon yetgkini etkiledigi ve bu hastalardan yaki& 2,4 milyonunda GFR’nin 60
mi/dak’nin altinda oldgu tahmin edilmektedir (5).

Son dénem boébrek yetmegihin insidansi ve prevelansi Ulkeler arasi farklar
gostermektedir. Amerika Birjgk Devletlerinde renal replasman tedavisi (RRT)
gerektiren SDBY olan hasta sayisi ginimuzde 40(hDa&gmis iken gelecek 10 yilda
2 katina ¢ikaga tahmin edilmektedir. Ulkemizde ise replaman tesiagerektiren
SDBY hasta sayisi 60.000’ni gegnprevelans milyon nifus aa 809, insidans
236) olup yillk %10luk ary hizina sahiptir. Ulkemizde son 10 yilda SDBY
insidansinda 2 kat, prevelansda ise 5 kag ahtnustur (Tablo 2, 3) (6, 7).

2.1.3.Etiyoloji

Kronik Bobrek Yetmezfiine yol acan nedenlerin gdimi tlkeye, irka, ysa ve
cinsiyete gore farkliliklar gosterir. Bununla btk dinyanin her yerinde KBY’ne
gotiren en oOnemli neden diyabetes mellitus (DM) hipertansiyondur (HT).
Diyabetik nefropati ve hipertansiyonu sirasiyla riko glomerilonefrit, polikistik
bobrek hastan, obstruktif Gropati, interstisyel nefritler ve geérr kalitsal bobrek
hastaliklari izler. Ancak hastalarin yakka%20’sinde etiyoloji bilinemektedir (Tablo

4) (7,8).



Tablo 2: Renal Replasman Tedavisi Géren HastalarirReplasman Tipine Gore

Dagilimi
n %
Hemodiyaliz 49404 82.3
Periton Diyalizi 5105 7.7
Bobrek Nakli 5934 9.9
Toplam 60443 100.0

Tablo 3: Hemodiyaliz Programindaki Hastalarin Yas ve Cinsiyet Da&ilimi

Erkek Kadin Toplam
Yas
n % n % n %
0-19 201 0.5 158 0.4 359 0.9
20-44 4308 104 3105 7.5 7413 17.9
45-64 9975 24.1 7849 19.0 17824 43.1
65-74 5620 13.6 4783 11.6 10403 25.2
75+ 2743 6.6 2610 6.3 5353 12.9
Toplam 22847 55.3 18505 447 41352 100.0
Tablo 4: Hemodiyaliz Programindaki Hastalarin Etiyolojik Nedenlere Gore
Dagilimi
n %
Diabetes mellitus (DM) 13193 324
Tip 1 DM 2267 5.6
Tip 2 DM 10926 26.8
Hipertansiyon 11380 27.9
Glomerulonefrit 2842 7.0
Polikistik bobrek hastaliklar 1949 4.8
Piyelonefrit 1210 3.0
Amiloidoz 702 17
Renal vaskuler hastalik 449 11
Diger 2902 7.1
Etiyoloji bilinmiyor 5662 13.9
Kay1p (bilgi yok) 483 1.2
Toplam 40772 100.0




2.1.4.Patogenez

Kronik bobrek yetmezfiindeki temel patoloji ilerleyici nefron kaybi ve lm@k
fonksiyonlarinin kalan nefronlarca yudrutilmeye géhasidir. Geriye kalan gkam
nefronlarda, salinan vazoaktif molekuller, sitoknkie blytume faktorleri ile ofan
hiperfiltrasyon ve hipertrofi b#angicta bdbrek fonksiyonlarinin devami acgisindan
yararli olsa da, ilerleyici bobrekslev bozukl@gunun temel nedenidir. Bobrek
dokusunun vyerini fibroz dokunun almasindan dolagbrek hastafiina yol agan
sebepler ortadan kaldirilsa bile bobrek fonksiyontdaki kayip ilerleyici karakter

gosterir ve de bu ilerleme 6nlenemez (9).

Calsmalar glomeriler sklerozun ggininde belirli  evrelerin  varfini
gostermgtir. Ilk evrede endotel hasari ve inflamasyon, ikinci eee mezengial
proliferasyon ve nihayet Uclncli evrede ise gloneergkleroz ve fibrozis meydana
gelir. Glomeruloskleroz geimine, glomerullerde hiicre ve matriks grtda katkida
bulunur. Bu durum, pek c¢cok hormon ve biylume faktdrllipidler, sitokinler ve
vazoaktif maddelerin etkisiyle ortaya cikar. KBYskalarinin hemen hepsinde renin
anjiotensin-aldesteron sistem (RAAS) aktivasyonousonda artan anjiyotensin (AT)-
Il glomeruldeki endotelial ve mezangial hiicrelepiroliferasyonunu artirir. Ayrica bu
faktoriin salinimini uyargh transforming growth factor beta (TG¥-adli sitokin de
sklerozu uyarir; boylece primer hastaliktargibasiz birsekilde mekanik ve hormonal

olaylar ile bobrek yetersigi ilerler (10).

Tubulointertisyel fibrozisde TGB; AT-Il ve endotelin salinimini tetikleyerek
arterioskleroz ve buna pla olarak nefron kaybinin hizlanmasina katkida buhu(8-

10).



Bobrek fonksiyonlarinin giderek kaybolmasi sonuaotla maddeler kanda
birikir (azotemi) ve hastalin daha ileri dénemlerinde bir ¢cok organ tutulumdogli
bulgularin goruldgu tremik sendronortaya ¢ikar. Uremik sendromdanshea (yas ve
karbonhidratlarin son Urdnleri karbondioksit ve slarak deri ve akger yoluyla
atilmasindan dolayl) protein ve aminoasit metabwdizinin son drtnleri sorumlu
tutulmaktadir. Belirtiler biriken maddelerin plazmdizeyleri ile zayif ikki
gostermektedir. Bunun nedeni Uremide Ure ve toksétabolit birikiminin yaninda
bobrezsin matabolik ve endokrinsiev bozuklgu da (asit-baz dengesinde bozulma vb.

gibi) sorumludur (10,11).
2.1.5.Klinik

Kronik bobrek yetmez§i ileri asamaya gelinceye kadar siklikla
asemptomatikdir. Evre 4’e ve hatta evre 5e kadajuglukla semptom gorilmez.
Erken dénemde gorulen semptomlar, tubuler fonkslyazrukluklari ile ilgilidir. idrarin
konsantrasyon vyegin bozulmasi yegkinlerde polilri-noktiri, cocuklarda ise

endrezis ile kendini belli eder.

Kronik bobrek yetmezfi'nin erken doénemlerinde saptanan fizik muayene
bulgulari hipertansiyon (HT) ginda ¢ok azdir. HT hastalaringunda (Evre 5’e ukan
hastalarda %90) vardir. Bazi hastalarda tuz-swnsgt@nuna bgli bulgular (periferik
0dem, akgier ddemi) gorilebilir. Yine KBY'nin altta yatan newine gore nefritik
sendrom, nefrotik sendrom, hematiri, noktiri, poligibi durumlar erken ddénem
bulgular arasinda sayilabilir. GFR’nin giderek aza$l ile bir c¢ok sistemik
komplikasyon klinik tabloya hakim olur. Son evrettemen hemen her sistemin
etkilenmesine k& olarak bircok belirti ve bulgulardan alan tremik sendrom geir

(Tablo 5) (8,12).



Tablo 5: Uremik Sendromda Caitli Sistemlerde Gariilen Klinik Durumlar

Halsizlik, Uyku bozukluklari, Huzursuz bacak, Flapp

) o tremor, Konsantrasyon bozukiu, Polindropatijrritabilite,
Norolojik sistem Kramp Demans, Konviilsiyon, Kas giicsil{iBas agrisi,
Stupor, Koma, Anksiyete, Fasikulasyonlar, Ayaklarda
Yanma

Perikardit, Hipertansiyon, Hipotansiyon, Kardiyommpati,
Kardiyovaskiler sistem | Ateroskleroz, Odem, Diyastolik disfonksiyon, Aritnbamar
kalsifikasyonu

Solunum sistemi Plorit, Uremik akager, Akciger 6demi

' _ ' Bulanti, Kusma, G.astrit, IS ulserleri, Pankreatit, Stomatit,
Gastrointestinal sistem | Anoreksi, Kabizlikishal, Ozafajit, Parotit

Hematolojik sistem Kanama zamaninda uzama, Hiperkoagulabilite, Anemi
) Osteodistrofi, Hiperparatiroidizm, B2-M AmiloidozKdemik
Iskelet kas sistemi kiriklarn, Proksimal miyopati, Kas iskelegraari, Aseptik

femur bal nekrozu, Gut, Psédogut

Kasinti, Tirnak atrofisi, Solukluk, Deride kuruluk, i
toprak sarisi cilt, Kutanfz ve subkutandz kalsgikanlar,
Yara iyilesmesinde gecikme, Damar kalsifikasyonlaringlbg
periferik doku ve parmak nekrozlari ve ulserleri
Amenore, Empotans, Ggiine gerilgi, Libido azalmasi,
Endokrin sistem Anormal glukoz toleransinfertilite, Jinekomasti, Galaktorg
Lipid metabolizma bozukluklari

Infeksiyonlara yatkinlik, Antikor okiurmada yetmezIik,

Cilt

Immun sistem Kanser insidansinda agtienfosit ve makrofaj
fonksiyonlarinda bozukluk
Diger bulgular Susama, Hipotermi, Kilo kaybi

2.1.5 a) Sivi Elektrolit ve Asit Baz Dengesindeki&ukluklar

Su metabolizmasKBY’de renal tibdl icinde artngiolan lre ve dier osmotik
olarak aktif metabolitler osmotik dilreze neden raka glomeruler filtratin
reabsorbsiyonunu azaltirlar. KBY getken osmotik dilreze Iga olarak hastalarda
politri ve polidipsi vardir ve bu durum KBY’nin ezk donemlerinde kendini noktri

olarak belli eder.

Normalde sglikli bir insanda gece ofan idrar miktari mesane kapasitesini
gecmedgi icin gece idrara ¢ikmaz. Ancak Ure dizeyi grtzaman osmotik ditreze
bagli olarak nokturi geliir. Bobrek hastafi ilerledikce bdbrgin idrar dilie ve

konsantre etme yetegiain bozulmasina ki olarak idrarin osmolaritesi glomertler



filtrat ile ayni (300 mOsm, dansite:1010) dizeyder.oBu durum izosteniri olarak
adlandiriir ve bdbrek hastginin ileri donemde oldtunu gosterir. KBY’'de idrarin
osmolaritesi 300 mOsm/L olmasindan dolayl hastalgiinlik atilmasi gereken 600
mOsm civarindaki osmotik yikl atabilmesi icin en 2200 ml idrar ¢ikarmalari
gerekmektedir. Bununla birlikte hastalarin sivigna kapasiteleri bozulgundan fazla
sivi alimina bgli olarak hipervolemi, hipertansiyon, hiponatrensi kalp sorunlari gibi

Klinik sorunlar sik goralur (8).

Sodyum Metabolizmagsnormalde glomertlden filtre olan sodyumun %60-65’i
proksimal tubdlden, %25-30’ u henle kulpundan, %distal tibudlden ve nihayetinde
%4'0 de toplayaci tubulden emilir. Bilingli gibi Ure yUkseklginde gorulen osmotik
ditrez ve sglam nefronlarin artngi GFR’sinden dolay! proksimal Na ve su henle
kulpuna ve distal tibule ula ve boylece reabsorbe edilen mutlak Na ve mildaalir
ve idrarla kaybedilen sodyum miktari artar. Her K& bir miktar Na kaybi vardir
fakat bu kayip hastadan hastaya ve bobrek hastaliderecesi ve cinsine gaolarak
degisir. Bobrek hastaginin derecesi ilerledikce bol@e Na atma kapasitesi azalir ve
hastalar kolaylikla sivi yiklenmesine maruz kalabilD nedenle hastalarin sik
aralklarla &rrhklari izlenmeli, 6dem ve kalp yetmegli yoninden muayeneleri

yapilmalidir (8).

Potasyum metabolizmassFR normal oldgu zaman gunlik ekskrete edilen K
yuki yaklgik 700 mmol dir. Glomerulden filtre olan potasyur@@hi proksimal tibadl
ve henle lupundan reabsorbe olurken %10’luk kisnstat tibule ulair. Bobrek
yetmezlginin erken dénemlerinde bobrekle potasyum atilirarnmal dizeylerdedir.
Hiperkalemi ancak GFR 5-10 ml/dk altinastligli zaman ortaya cikar. Bunun yaninda
bobrek yetmezfiinin erken evresinde de kronik interstisyel nefgibi boébrek

medullasini tutan durumlarda hiperpotasemi goériitebYine doku yikimina bgi



durumlar (travma, ezilme sendromu), hemoliz, hip@kolik durumlar (infeksiyon,
yanik), metabolik asidoz (kan pH’indaki her 0,1 dlksUste K degerinde 0,6’lik arty

gorular), ilaclar (potasyum tutucu ditretikler, AQthibitorleri, kalsinérin inhibitorleri,
heparin, prostoglandin sentetaz inhibitorleri) vekletilmis kan transfizyonu gibi

durumlara bgli olarak hiperpotasemi gorulebilir.

Asit metabolizmasinormal olarak renal tiibiler hiicreler” Wonunu tibiler
limen igine sekrete ederler. Ayni esnada glomenifdge olan bikarbonat da tibuler
siviya girer. Filtre edilen bikarbonatin reabsoosiy, titre edilebilen asitlerin ve
amonyumun atiimasi tiibiler hiicrelerin® Hyonunu sekrete edebilme yetgires
baglidir. Normal sartlarda filtre edilen bikarbonatin hemen tamambrbé& tarafindan
reabsorbe edilir. Bobrek yetmeiiligelistigi zaman, (1) A iyon sekresyonu azalgl
icin asit atilimi bozulur ve bikarbonatin geri eémil azalir, (2) NH den NH, yapimi
azalir, (3) titre edilebilen asit yapimi azalir,) (Ma ve Cl geri emilimi azalarak

metabolik asidoz gaiir.

KBY’de nefron kaybi bglangicta kan pH’inda bir ggsiklige neden olmaz
cunkl fonksiyon géren gam nefronlar asit atilim hizini arttirarak kompasyonu
sgilarlar. Fakat hastalik ilerledikce hastalarda Hgsta derecesine g olmak lzere
iki tip asidoz gorulir. GFR’nin nispeten yiksek wid erken dénemlerde gsdin
hiperkloremik (nonanyon gap) metabolik asidozlike eden renal tubuller asidoz,
aldosteron sentezinde defekt, aldestorona direpg tig@ovolemi ile ilgilidir. GFR’nin
25-30 mil/dk'nin altina ingi durumlarda ise genellikle anyon gap rtile giden
metabolik asidoz goérulir. Bu durum bogire net asit yikint atamamasinglodir ve

sonugcta fosfat, sulfat vegiir anyonlarin retansiyonu ile karakterizedir.
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Kronik bobrek hastalar genelde kronik metabolildasu iyi tolere ederler. Bu
hastalarda infeksiyon, dehidratasyon, gastroimaktkanama, bazi nefrotoksik ilaclar
gibi araya giren bazi faktorler asidozun degniesine neden olabilir. Bu durumlarda
gelisen siddetli matabolik asidoz sonucu solunum merkezirdiyave solunum hizi ve
derinligi artarak hiperventilasyon solunumu (kussmaul satanolwur. Yine siddetli
asidozda istirahatte veya egzersiz esnasinda sdhgad hastalarda daha belirgin olan
dispne gorulebilir. Sonucta kalp kontraktilitesikdelepresyon ve venokontraksiyon
nedeni ile sivi santral kardiyopulmoner kompartmagecer ve akger o6demi
gelismesine katkida bulunur. Matabolik asidozugediénemli klinik sonuclari arasinda
KBY progresyonunu hizlandirmasi, protein katabohsmi hizlandirmasi, ¢ocuklarda
biyime gekme gerilgi yapmasi ve renal osteodistrofinin ghasina katkida

bulunmasi sayilabilir (8).

2.1.5 b) Kardiovaskiler Bozukluklar

Kronik bobrek yetmez@iinde kardiyovaskiler hastalik (KVH) riskini arttmra
cesitli faktorler vardir. Bunlardan en 6nemlileri gakksel risk faktorleri olarak da
bilinen ileri ya, erkek cinsiyet, hipertansiyon, DM, obesite, metikb sendrom,
dislipidemi, sol ventrikdl hipertrofisi, sigara mi ve fibrinojen fazlakgidir. Bunlara ek
olarak KBY’de uremik toksinlerin agi, anemi, oksidatif stres, hiperhomosisteinemi,
kemik mineral metabolizmasi bozukluklari (vaskikadsifikasyon) ve malnutrisyon-
inflamasyon gibi geleneksel olmayan risk faktorlete kardiyovaskuler hastalik

olusumuna katkida bulunurlar (8,13-15).

Kronik bobrek yetmezfinde HT siklgi GFR azaldikga agigosterir. Oyle ki,
renal replasman tedavisi gerektireamada hastalarin %90'1 hipertansiftir. HT

olusumundaki temel mekanizma renal sodyum ve su rgtangndaki arta bal
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hipervolemidir. Bunun yaninda HT glumunda RAAS aktivasyonu, sempatik sistem
aktivasyonu ve vasodilator prostaglandin senteziyetersizlik de rol oynar. Kontrol
disi HT hedef organ hasarlarinin yaninda bébrek ydigam ilerlemesine de neden
olur. KBY’de hedef kan basinci hastanglilkeeden DM ve proteiniri vaghina gére
belirlenir. Son Kidney Disease Improving Global Gammes (KDIGO) klavuzuna goére
DM ve proteindrisi olmayan KBY’li hastalarda hedefn basinci <140/90 mmHg, DM
ve proteindrisi olan hastalarda <130/80 mmHg olama&rilmktir. HT'nun tedavisinde
tuz kisitlamasi, didretikler (6zellikle loop ditikder), RAAS bokerleri,
nondihidropridin tlrevi kalsiyum kanal blokerleteiistenen kan basinci dizeylerine
ulasilabilmektedir. Diyaliz hastalarindaki HT ise @mlukla volim ve tuz Gamhdir.
Dolayisiyla HT’nun kontrolti uygun ultrafiltrasyomdéal kuru &irlik belirlenmesi) ile

saglanabilmektedir(1, 8,).

Kronik bdbrek yetmezfinde sol ventrikil hipertrofisi (LVH) diyastolik ve
sistolik ventrikul disfonksiyonu, semptomatik kayptmezIgi sik gortlen sorunlardir.
LVH esas olarak basing (HT, arterioskleroz, aortigg ve/veya volum (hipervolemi,
Arterio-venoz fistul ve anemi) yuklenmesi sonuclige Konsantrik ve/veya ekzantrik
hipertrofi, zamanla myokardiyal fibrozise ve kamliyyopatiye zemin hazirlar. LVH,
kalp yetmezlgi, aritmi ve koroner arter hastgiiicin ¢cok 6nemli bir bamsiz risk

faktoradar (13-15).

Kronik bobrek yetmezfinde perikardit ginimizde daha nadir gortlmekle
birlikte yuksek morbidite ve mortalitesi vardir. 4t ploretik g@us arisi ve
perikardiyal surtinme sesi Uremik perikarditin esakyularidir. Bobrek yetmezjinde
baska bir nedenle aciklanamayan perikardit \gnda diyaliz tedavisine kEmak

gerekir (16,17).
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Lipid metabolizmasindaki bozukluklar bdbrek yetmgnide sikca goruldr.
Hipertrigliseridemi daha yaygin olup, total kolestedlizeyleri normal olabilir. Bu
durum bu hastalarda sik olan beslenme bozukite iliskili olabilir. Bunun yaninda
hipertrigliseridemi bobrek yetmeglnde koroner arter hastalik riskini belirgin olarak
arttirmamakta, gier yanda nedenler KBY’deki aterosklerozdan daha fazla sduum
tutulmaktadir. Serum trigliserid duzeyinin 500 miid astigi durumlarda tedavi
onerilmektedir. Kolesterol yuksekl saptanan hastalarda antilipidemik ajan olarak ilk
tercih statinlerdir. LDL kolesterol dizeyinin KVHdoldiygu gibi 100 mg/dl olarak
belirlenmesini, yuksek risk faktorleri vaginda bu hedefin 70 mg/dl' ye cekilmesini
destekleyen caimalar da vardir. Yine lipid diiriict tedavinin renal progresyonu

yavglattigina iliskin kanitlar vardir (8).

2.1.5 c) Kalsiyum-Fosfor Dengesi ve Uremik Kemik Hstaligi

Bobrek yetmezfinin erken donemlerinden itibaren fosfor atilimiazalmasina
bagll olarak fosfor birikimine gilim vardir. Baglangicta ilimh olan hiperfosfatemi gec¢
donemde sekonder hiperparatiroidiye neden olacautlama ulamaktadir. Erken
donemde laboratuvarda saptanamayan hafif dizeydgékiselmelerin, kalsiyum
dizeylerinde azalma ile birlikte PTH dizeylerind@sa yol actgi ileri strtlmektedir.
Diger taraftan 1,25 Dihidroksi Vitamind®entezinin azalmasi da kalsiyumun barsaktan
emilimini azaltarak hipokalsemiye katkida bulunidastalgin erken dénemlerinde PTH
saliniminda bir kusur olmayip PTH hiperfosfatemi hipokalsemiyi kontrol altinda
tutabilmektedir. KBY evresi ilerledikce sekondepéiparatiroidizmle birlikte negatif
kalsiyum dengesi ve kemik hasfalgelismektedir. Evre 3-4 KBY’ de Onerilen serum
fosfor dizeyi 2,7-4,6 mg/dl olup, SDBY'de 3,5-5,5gfdl’dir. KBY’de Onerilen

kalsiyum fosfor carpimi <55 mg/dl'dir. Bu carpimgaeinin tzerinde, tim dokularda
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kalsifikasyon riski artmakta olup, bunlardan en rfisi arteryel kalsifikasyondur. Bu

durum ise mortalite oranini arttirmaktadir (8,18).

Uremik kemik hastahi; mineral metabolizmasinda ve kemik yapisindaki
degisiklikler ilerleyici bobrek yetmezfiinin evrensel bir bulgusudur. Ug tip tUremik
kemik hastalii tanimlanmgtir; osteitis fibrosa, osteomalazi vesdid dongult kemik
hastalgl. Serum PTH duzeyleri kreatinin klirensi 40-70 dil/arasinda yukselmeye
baslar. Artmis PTH sekresyonu mineral metabolizmasini, kalsiyuntuiniler geri
emilimini arttirarak, fosforun renal tibullerdenrgemilimini azaltarak ve bobreklerde
kalsitriol sentezini uyararak duzeltmeye gali Bu esnada kemik dokusunda yikim
(osteoklastik aktivite) ve yapim (osteoblastik waié@) hizini etkileyerek kemik
dokusunda bulunan kalsiyum ve fosforun ¢oziinereknsdalsiyumunu arttirir. Yiuksek
PTH dizeyleri kemik doku dongusiundgrahizlanmaya neden olur. Hem osteoblastik
hemde osteoklastik aktivitede artma olur. Sonugiamal trabekuler kengin yerini
daha zayif bir kemik dokusu alir ve peritrabukifdrozis gelsir (Osteitis fibroza
sistika). Hastalarda kegiin kirilganliginin artmasina k@ olarak kirik riskinde ari
gorulur. Yine Uremik hastalarda GFR azaldik¢a kedukusunda PTH'In etkisine kar
direng artgl oldugundan, yeterli kemik dongusunungsmmasi ancak PTH'in normalin
2-3 kati oldgunda mumkun olur. Serum PTH diuzeyi hedefleri KDIld@vuzuna gore;
evre KBY de 35-7(pg/ml, evre 4 KBY de 70-110 pg/ml, evre 5 KBY deD1¥00 pg/mi
dir. Osteomalazi ise gik dongult bir kemik hasta& olup, mineralize olmargikemik
(osteotid) dokusunda agtile karakterizedir. Cgunlukla kemikte aliminyum birikimine
bagl olarak olur. Ugiincui ve sikin giderek artan renal osteodistrofi ise adinamik
kemik hastagidir. Uremik kemik hastatinin baka bir sekli ise uzun siireli diyaliz

sonrasi gefen Beta-2 mikroglobulin ikili kemik kistleridir (8,18).
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Klinik 6zellikler, Yiksek PTH dizeyi, artmikemik dongisi nedeniyle kemik
dokusunda demineralizasyon ve sonugcta kirik riskiadmaya neden olur. Hastalarda
ayrica kemik grilari gorilebilmektedir. PTH dizeylerinin gorecelarak diguk oldysu
adinamik kemik hastatinda da kirik riski artmgtir. Serun CaxP dgerleri yuksek
olanlarda metastatik yurgak doku kalsifikasyonu ve damarsal kalsifikasyongr
bilinen komplikasyonlardir. Kalp kasi ve kalp kajzakhda geken kalsifikasyonlar
kalp islevlerini bozabilmektedir. Koroner arter, aort, &g arter kalsifikasyonlari,
yasam siresi ile dgrudan ilgkilidir. Damar duvarinin sertjenesi ve sonucgta nabiz
basincinin artmasi, diyaliz hastalarinda agtkardiovaskuler 6lum riski ile birliktedir

(8,18).

2.1.5 d) Hematolojik Bozukluklar

Glomertiler filtrasyon hizinin azalmasingilkeeden anemi bobrek yetmegitin
en sik gorulen sorunlarindan birisidir. Aneminirtireda yatan temel neden bdbrek
parankim sonucu ggkn eritropoietin eksikfii ve buna bgll eritropoez yetersizéidir.
Kemik iliginde lokositer ve megakaryositer serilerde etkilermigzan deildir. Kemik
iliginin Uremik toksinlerle baskilanmasi, trombosjtev bozuklgunun yol acigl
kanamalar ve gizli kan kayiplar (demir eksilj hemoliz, aliminyum toksisitesi,
hiperparatiroidi, inflamasyon ve vitamin B12/fokltsiklikleri anemi gekimine katkida

bulunan dger faktorlerdir (8,19).

Renal anemi KBY’nin erken dénemlerinde %25 oranig@ailirken GFR 30
ml/dk altina ditigtinde %80 oranlarina ¢ikar. Anemi DM olan hastalatdha erken
donemlerde gdlip daha ciddi dizeydedir. Aneminin ggan kalitesine, genel ve

kardiyovaskuler morbidite ve mortalite tGzerine ofun etkileri vardir. Halsizlik, gcabuk
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yorulma ve soluklukla karakterize olan renal anemiyeslilarda, kalp yetmez#i ve

koroner arter hastal olanlarda klinik sonuclari dahgiedir (8).

Bir baska hematolojik bozukluk ise kanama diyatezidir. £sarun trombosit
fonksiyonlarindaki bozukluktur. Trombosit adezyowme agregasyonu bozulmuwlup,
bu durumun guanidinostksinik asit, fenol gibi btk tiremik toksinlerle ve bozulan
prostoglandin metabolzimasi ile ilgili olgu distintlmektedir. Kanama zamani uzarken
diger koagulasyon testleri normaldir. Trombosilev bozukliguna b&l epistaksis,
menoraji, gastrointestinal kanama ve purpuralariilgbilir. Uremiye bl kanama
diyalize bglanmasi icin mutlak endikasyonlardan birisidir. ftwosit slev bozuklgu

diyaliz tedavisine ve desmopressine yanit verit4g,

Uremide pihtilama faktorlerinde de dssiklik olur. Faktor 1X, XI ve Xl
dizeylerinde azalma saptagtm. Artmis von Willorand Faktér dizeyine kahk

azalms ristosetin kofaktor aktivitesi gorular (8,19).

Uremide I6kosit glevlerinde hafif bir bozulma gozlenir. Bozulgwumigrasyon
degisikliklerin bobrek nakli sonrasi diuzefdi gosterilmitir. Asidoz, hiperglisemi,
hiperosmolarite ve malnutrisyon bu gilgkliklerden sorumlu tutulmaktadir. Belirgin
lenfopeni, lenfosit slev bozuklgu, hipokomplemantemi, bozulmummunglobulin
yapimi, anormal humoral ve hicresel gigeklik, gecikmg asirt  duyarlilik

tepkimelerinde azalma tremide gorulepeatilokosit slev bozukluklaridir (8).
2.1.5 e) Noromuskuler Bozukluklar

Santral sinir sisteminin hafif rahatsizliklar, lsamtrasyon eksikdi ve uyku
bozukluklari olup Greminin erken dénemlerinde goriiAsterixis, myoklonus ve kore;

koma, stupor ve felg gibi dahgiaklinik durumlar ise terminal Gremide siktir viyaliz
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tedavisine iyi cevap verir. Uremik periferal nortigéerlemis KBY’de sik olup, distal,
simetrik duyusal motor néropageklinde ortaya cikar. Parestezi, yanma higgi, gibi
duyusal yakinmalar, ayak pargmada pozisyon ve vibrasyon duyusunun kaybi ve derin
tendon reflekslerinde azalma kdasilan bulgulardir. Duyusal periferal ndropati
bulgusu olan husursuz bacak sendromu gorulebilewiger bulgudur. Mononéropati
olarak en cok etkilenen sinirler median ve ulnamirir olup tipik bulgu karpal ttinel

sendromudur (20).

Uremide otonomik noropatide gorilebilir ve kliniklacak cok dgisken
Ozelliklere sahiptir. En sik gortulen semptomlar edd dolgunluk hissi veya mide
bosalmasinda gecikme, erkeklerde cinsgév bozuklgu, postiral bg donmesi ve

terleme azalmasidir (20).

Diyaliz demansi; uzun yillar diyaliz uygulanan faatda olgur ve kongma,
dispraksi, myoklonus, demans ve en sonunda fetijive ile karakterizedir. Etiyolojide

en onemli faktor aliminyum intoksikasyonudur (20).

Diyaliz diseguilibrium sendromu ise; kan Uregdderinin hizla azalmasi ile
iliskili olarak ilk bir kac diyaliz sonrasinda alur. Klinik olarak bulanti, kusma,
uyusukluk, ba agrisi ve nadiren felg gorulir. Ekstraselltler veaselliler sivi arasinda
pH, ve ozmolalitenin hizli dgsimi (diyalize ba&li) nedeniyle artnyi intlakranial basing

ve beyin ddemine g olarak gelsir (20).
2.1.5 f) Gastrointestinal Bozukluklar

Istahsizlik, bulanti ve kusma SDBY olan hastalartaastlanan yakinmalardir.
Gecikmi mide bgalmasi, tremi, hipergastrinemi bulanti-kusmaninenedlabilir. Bu
sikayetlerden dolayl endoskopi yapilan SDBY hastatl genellikle gastrit tanisi

konulmaktadir. Guincel ¢camalarda endoskopik verilerin artmasi ile Gremikta@sda
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peptik Ulser prevelansinin normal toplumdan fadimadgl goésterilmgtir. Bunun
yaninda kan kaybina yol acan mukozal UlserasyokBY’'nin ¢cok gec evrelerinde
gastrointestinal yolun her seviyesinde sakilir ve esas sorumlu faktér tremiyegha

trombosit §lev bozuklgudur. Uremik kolite bali kanl ishal tablosuyla kanlasilabilir.

Uremik fetor, tukriikte Grenin amonga donigmesi ile olgan idrar benzeri koku

olup nahe metalik tat duyusuyla gkilidir ve derin metabolik asidoz sonucu glw.

Ozelikle polikistik bobrek hastah olan KBY’li hastalarda divertikilozis
insidansi artngtir.  Bu artsa bali divertikiler kanama ve divertikilit
gorulebilmektedir. Yine polikistik bobrek hastahda karagierdeki Kkistler sg

hipokondriyumda griya yol acabilir.

Hepatit B, eritropoetin uygulamasi sonucu kan tii@gnu ihtiyacinin azalmasi
ve hepatit B gsinin kullaniimasi gibi Gniversal dnlemlerin uygainasi ile ginimizde
cok azalmgtir. Diger yandan hepatit C virlis enfeksiyonunun insidafesiise artma
vardir. Bu hastalarda kronik aktif hepatit ve siingidansi hepatit C olmayanlara gére
oldukca yuksektir. Bu durum transplantasyon ve imsujpresyon uygulanacak hastalar

icin belirgin bir sorun olgturmaya devam etmektedir (21).
2.1.5 g) Endokrin Bozukluklar

Kronik bobrek yetmezfinde endokrin bozukluklar polipeptid yapidaki
hormonlarin yikimlarinin azalmasi, reseptgev bozukluklari, protein @anmasi ve

endokrin feed-back yolundaki gigiklikler nedeni ile sik gorulur (22).

Kronik bdbrek yetmezfinde bata karbonhidratlara kar tolerans bozukigu
olmak Uzere karbonhidrat metabolizmasinda bircokisdeéik gorulir. Bu durumdan

hem insulin direnci hem de instlin salinimindakzkuk sorumludur. Hiperglisemiye
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karsi insulin artmg, normal veya azalmiolabilir. Ancak hemen daima insilin direnci
saptanmaktadir. Diyabetik bobrek hagiatlan hastalarda yetmezlik ilerledikce insilin
gereksinimi azalmaktadir. Bunun nedeni insdlinikkiywndan sorumlu olan renal
instlinazin azalmasidir. Diyabetik olmayan hastidaise 6zellikle kaslarda periferik

insulin direncine b@i gelisen yalanci diyabet tablosu gorulebilir (22).

Kronik bobrek yetmezginin ge¢ donemlerinde hipotiroidi gorulebilir. Sedb
levotiroksin (T4) dizeyleri normalken, serbestywtironin (T3) dizeyleri d§ilk
saptanir. Levotiroksinin tiroksin Bkyici proteine bglanmasi bozulmgtur (6tiroid
hasta sendromu). Tiroid stimilan hormon (TSH) dirEaydlciimi tiroid fonsiyonlarini
degerlendirmede yarar gkr. Hipotiroidi insidansi KBY’de normal populasyan

benzerlik gosterir (22).

Uremik ¢ggu kadin hasta ozellikle ge¢ donemlerde amenoreiknfertildir.
Bunun yaninda fertil olanlar da olabilir. Erkeklergse oligospermi ve impotans siktir.
Folikil stimtlan hormon (FSH), lutenizan hormon (L& prolaktin dizeyleri artarken

gonadlarda hormon direnci ile seyreden hipotalamgofizer bozukluk gefir (22).

Aclik buyime hormonu (GH) dizeyleri genellikle y@ksistir ve serum

kreatinin duzeyleri ile korelasyon gosterir. Gluko#izyonu ile GH baskilanamaz (22).

Vucut yg kitlesi ile dgrudan ilgkili olan leptin, balica yg hucrelerinde
uretilir. Leptin dizeyi Uremik hastalarda yukselptsamaktadir. KBY hastalarinda
leptinin yuksek olmasi, leptinin klirensindeki bémaya ya/ya da yapiminin artmasina
baglidir. Bir diger mekanizma ise kronik inflamasyondur. CRP’si ykk®lan KBY

hastalarinda leptinin mRNA ekspresyonunun @rgosterilmgtir (22).
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2.1.5 h) Dermatolojik Bozukluklar

Deride anemi (solukluk), bozulmthemostaz (ekimoz ve hematom), kalsiyum
birikimi ve sekonder hiperparatiroidizm @ama), dehidretasyon (kéta deri turgoru,
kuru, miuk6éz membranlar) ve protein kalori malnioisununa bgi bulgular
gorulebilir. Solgun sari gigorinig, Urokrom veya pigmenter metabolitlerin,sitie
birikimlerinin ve aneminin etkilerini kombine gosédilir. ilerlemis tremide, terde ire
konsantrasyonu ytksek olabilir, buhatiktan sonra deri ylzeyinde beyaz toz

bulunabilir, bu Gremik frost (kiga) diye adlandirilir (8).

Nefrojenik sistemik fibrozis son yillarda tanimlanae bazi 6zellikleri ile
sklerodermaya benzeyen klik tablodur. GFR <30 mbtin hastalarda ve 6zellikle de
diyaliz hastalarinda magnetik rezonans goriuntilemeddillanilan gadolinyum
selatlarinin birkimine bgl olarak okur. Klinik olarak hastalarin kol ve bacaklarinda,
boglr ve sirtlarinda ilerleyici olarak geén eritematdz, hiperpigmente sklerotik
papiller ve dermal plaklarla karakterizedir. Yuznegikle etkilenmez. Kanti en
belirgin 6zellgi olup henlz tanimlanmi bir tedavi secerg yoktur. MR
goruntilemenin zorunlu olgu durumlardagslemden hemen sonra ve bir iki giin Ust

uste hemodiyaliz yapilarak risk azaltilabilir (8)23

2.1.6. Tedavi

Kronik bobrek yetmezfi evrelendirme sistemi, birinci basamaktaki hekinme
ve uzmanlarin KBY olan hastalarin tedavisine kakdilunmasini ggamasi yonuyle
kullanish bir modeldir. Bu siniflandirma hastalar igin ¥BY tedavisi ile grasan
doktorlar icin ortak dil kullaniimasini gemaktadir. KBY’nin her evresi igcin KDIGO

klinik eylem plani 6nermektedir (Tablo 6) (1,8).
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Tablo 6: Kronik Bobrek Yetmezli ginin Evrelerine Gore Tedavi Eylem Plani

TANIM GFR Eylem
(ml/dk/1.73m?)
Evre 1 | Normal ya da artmIGFR ile >90 Tan ve Tedavi
birlikte bobrek hasar Komorbid durumlarin tedavisi
Progresyonun yagkatiimasi
KVH riskinin azaltilmasi
Evre 2 | Hafif derecede azal$nGFR 60-89 Prograsyonun tespiti ve
ile birlikte bobrek hasari yavglatiimasi
Evre 3 | Orta derecede azalgnGFR 45-59 Komplikasyonlarin
ile birlikte bobrek hasari degerlendiriimesi ve tedavisi
Evre 4 | Agir derecede azalmGFR 15-29 RRT i¢in hazirlik
ile birlikte bobrek hasari
Evre 5 | Son donem bobrek yetmezli <15 RRT(Uremi varsa)
RRT: Renal replasman tedavisi GFR: Glomertiler filtrasyon hizi

KVH: Kardiovaskuiler hastalik

Kronik bobrek yetmezginin kontroll aslinda Gg¢samali bir sirectir. Birinci
asama hastafin ©onlenmesi gamasidir (primer korunma). Genel gbgin ve
kardiyovaskuler hastgin énlenmesine yonelik dnerilengikli ve dengeli beslenme,
kilo kontrolli, dizenli egzersiz ve sigara icilmeimagbi yaklssimlar KBY’'nin
onlenmesinde de etkin yontemlerdir. KBY tanisi kil erken dénemde belirti
vermedgi ve farkindalgl cok diguk oldusu icin erken evrede konulamamaktadir.
Gunumuzde KBY'nin erken donemde saptanmasini munkiaicak serum kreatinin
Olcimu, GFR hesaplanmasi ve idrarda albumin oOl¢grbtibasit testlerle toplumdaki
her bireyin taranmasi cost-effectivegddir. Ancak KBY acisindan yuksek risk altinda

olan bireylerde tarama yapilmasi 6nerilmektedi8)1,

-Kronik bobrek yetmezgi acisindan ytksek risk altinda olan bireyler;
-Diyabetik Hastalar

-Hipertansif hastalar

-Obezler,

-Sigara icenler,
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-60 yag Uzerindeki bireyler,

-Kardiovaskuler hastad olanlar,

-Otoimmun hastadi olanlar,

-Diyabetes mellitus, HT ve bobrek hastata iliskin aile 6ykusu olanlar,

-Diger bobrek hastall (tas hastalgl, idrar yolu hasta@n vs.) bulunan bireyler,

-Potansiyel olarak nefrotoksik ila¢ (kronik analjekullanimi vs.) kullananlar.

Bobrek hastaii kontroliindeki ikinci gama (sekonder korunma) ise KBY tanisi
konulmu hastalarda hem primer hasgah kontroli hem de KBY’nin ilerlemesinin
yavaglatilmasini amaclar. KBY’nin sistemik komplikasyanhin erken tani ve tedavisi
de bu aamanin eylemleri arasindadir. Guncel bébrek koruytedaviler bodbrek
yetmezIginin erken evrelerini de icine alacakkilde uygulanmaldir. KBY’'nin btin
donemlerinde en 6énemli morbidite ve mortalite ned€viH oldugu icin her hastada
kardiyovaskuler risk analizi, hastalik @lendirmesi ve kontrolii cok dnemlidir. Renal
ve KVH hastalgl 6nleyen anahtar koruyucu onlemler Tablo 7’de rtdanmg ve
basarili olduzu kanitlanmgtir (1,8).

Tablo 7: Kronik Bobrek Yetmezligi ilerlemesini Yavaslatan Giri simler

Parametre Hedef Girisim

Kan Basinci KB<130/80 mmHg Sodyum kisitlamasi(4-6 gr/guin)
(KB) Kontrolu KB<125/75 mmHg (1 gr/gun ACE inhibitort ve/veya ARB (ilk
proteindri veya diyabet tercih)

varliginda) Diuretik

Non-Dihidropiridin kalsiyum
kanal blokerleri

KB kontroll sglanamazsa.,p
bloker veya dier anti-HT ajanlar

Proteindrinin <0,5 gr/gln ACE inhibitoru ve/veya ARB

azaltilmasi

Sodyum kisitlamasi

Diyet proteinin
kisitlanmasi

0,6-0,8 gr/kg/giin

Diyet uzmanina dgma

Kansekeri kontroli

HbA1lc<%7

Diyet uzmanina dana, oral
hipoglisemik ajanlar, insilin

Hiperlipidemi LDL kolesterol <100 mg/dI Diyet uzmanina dana, statin
tedavisi kullanimi

Yasam tarzi Sigaranin birakilmasi, ideal vicutSigara ve ideal@rlik icin
degisikli gi agirligina ulailmasi, duzenli fizik| dansmanliki egzersiz programi

egzersiz

22




KBY yodnetiminde tclncisama ise renal replasman tedavilerini kapsamaktadir.
RRT, SDBY’de eksik olani yerine koyma tedavilerai@k tanimlanan diyaliz (periton
diyaliz ve hemodiyaliz) ve boébrek naklidir. RRT itiper hastaya gore 6zel olarak
secilmelidir. Tibbi, sosyal, psikoloji ve ekonomiiurumlar/kgullar g6z o6ninde
bulundurulmalidir. Hasta ve yakinlari RRT alterfb@tinin avantaj ve dezavantajlari
konusunda mutlaka 6énceden bilgilendirilmelidir (TaB). En uygun RRT tipi hekimin

Onerisi dgrultusunda hastanin karari dikkate alinarak setiding1,8).

Hastalarin RRT’'ne ldama zamaninin belirlenmesi ginimuizde en cokstiarti
konulardan birisidir. Dgru zamanlamanin morbidite ve mortaliteyi azgitta iliskin
klinik kanitlar vardir. RRT'ne zamaninda stenabilmesi Evre 4’e ufan KBY
hastalarinin nefroloji merkezinde izlenmesi ve teslaile miumkindidr. Zamaninda
nefrolog izlemine girmeyen hastalar siklikla ciddve oOlimciul olabilen
komplikasyonlarla hastaneye svarur ve acil keullarda hazirliksiz olarak RRT’'ne
baslanmasi kacinilmaz olur. Gunumuzdeki butgmig tedavi yaklaiminin (erken
nefrologa yonlendirme, preemtif bébrek nakli, bobrek nakikani olmayan hastanin
diyaliz tedavisine hazirlanmasi) esas amaci hastatkon doneme weadan ve acil
durumlar ortaya ¢ikmadan oOnce elektif ve kontrdthigullarda RRT'ne bglamaktir

(1,8).

GFR <15 ml/dk olan olgularda RRT’lerinin yararlariskleri ve dezavantajlari
g6z onunde bulundurularak tedaviyeslbaabilir. GFR <15 ml/dk olan olgularda
uremik semptom ve bulgular varsa, kan basinci Viénwdontroll sglanamiyorsa veya
beslenme durumunda ilerleyici bozukluk varsa daslihemen bganmasi onerilir
(Tablo 9). Fakat hasta bakiminin ve izleminin igpydg! kosullarda ve yukarida

sayllan durumlarin ve/veya beslenme bozgkhun olmamasi durumunda GFR 6
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ml/dk’'ya kadar RRT geciktirilebilir. GFR 6 ml/dk’'nialtina inmesi durumunda ise

mutlaka diyalize bdganmasi gerekir (8).

2010 yilinda yayinlanan randomize kontrollti progipedr calismada (IDEAL
calismasi) erken ve gec diyalize geama arasinda gakalim acisindan fark olmagl
saptanmytir. Bu calgmada ayrica diyalize Bama kararinda sadece hesaplan@®FR
degerlerinin  deil klinikk ve diger laboratuvar bulgularinin da g6z ©Onlinde
bulundurulmasi gerelgi bildirilmistir. Yakin izlem altinda dikkatli bir klinik
degerlendirme ile GFR 7 ml/dk altina inene kadar dgial geciktirilebilecei

vurgulanmstir (24).

2.2.HEMODIiYAL iz

Hemodiyaliz, hastadan alinan kanin, makine yardaniari gecirgen bir
membrandan gecirilerek ters yénden gelen diyalimatkasilastirilmasi ve ozmos,
difizyon, konveksiyon (ultrafiltrasyon) ile asit-Zhyaelektrolit ve toksik madde

bakiminda yeniden diizenlenerek hastaya geri vesiliglemidir (25).

Hemodiyaliz gleminde kan ve diyalizat kompartimanlari yari ggeir bir zarla
ayrilmiglardir. Bu yari gecirgen zar, kan kompartimanindaiatein, proteinlere tgh
molekiller ve kanin sekilli elemanlarinin  diyalizat tarafina, diyalizat
kompartimanindaki viris ve bakterilerin kan tarafigecgini engellerken kan
kompartimanindaki tUremik toksinlerin diyalizat fana, diyalizat kompartimanindaki
sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, klor, glite asetat veya bikarbonatin kan

tarafina gegine izin verir (25).

Hemodiyaliz gleminin gerceklgebilmesi icin yeterli kan akim hizi 200-600
ml/dk arasindadir. Yeterli kan akimigganmasi icin kalici veya gegici vaskuler giri

yolu gereklidir. Gegici vaskiler giriyolu salamak icin ginimuizde kullanilan en
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yaygin yontem, cift [limenli bir kateterin internaguler, femoral veya subklavyen vene
yerlestiriimesidir. Kalici vaskiler gig yollari ise ayni venlere tunelli kateter

yerlestiriimesi, arterio-venoz fistll veya greft aciimesi(25,26).

Hemodiyaliz tedavisi, hastanin rezidiel bobrek ®wanlarina ve klingine
bagli olmak Uzere haftada 2-3 kez, 4-6 saat sureyigulanir. Yetersiz hemodiyaliz bu

hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttiran enrdh@edenlerdendir (25,26).

Tablo 8'de gosterild@i gibi HD tedavisinin bircok avantaji bulunmaktadir

Bunlar (17);

v’ Hasta ile diyaliz tedavisi ile haftada 2-3 kez 4s@at ilgilenilmesi, dier

zamanlarda serbest olmasi
v Metabolik dengeyi daha az etkilgdicin sismanlgin daha az sorun olmasi
v" Malniitrisyon ile daha az kafasiimasi
v’ Hastaneye yatma gereksiniminin daha az olmasi
v’ Karina ait komplikasyonlarin gérilmemesidir.

Bircok avantajinin yaninda hemodiyalizde siksKagilan komplikasyonlara da
rastlanmaktadir. Bunlar; hipotansiyon, kas kramplaalanti, kusma, hipoksemi, $a
gogus ve sirt agrisidir. Hayati tehdit etmeyen bu komplikasyonlayaninda;
disekilibrium sendromu, diyaliz makinesi reaksiyam| aritmiler, kalp tamponadi,
intrakranial kanama, hemoliz, hava embolisi ve Kdnwyonlar gibi az fakat olimcul

komplikasyonlara da rastlanabilmektedir (27).
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Tablo 8: Renal Replasman Tedavilerinin Avantaj ve [@zavantajlarina Toplu Bakis

Teadavi Avantajlar Dezavantajlar
Modalitesi
Hemodiyaliz sHastanin tedavisinin haftada 3 kez 4-6 | sintermittan bir diyaliz yontemi

saat sureyle gk personelinin
g6zetiminde ve kontroliinde olmasi.
*Sismanlgin daha az sorun olmasi

* Malnitrisyonun daha az olmasi
eHastaneye yatma gereksiniminin daha
olmasi

*Benzer sorunlari olan hastalarla sosyal

paylaim olanai

olmasi nedeniyle hemodinamik ve
biyokimyasal parametrelerin
genk aralikta dgisim gostermesi
*Diyaliz merkezine bamllik,
ahareket ve 6zgurfiin
kisitlanmasi

eDamara ulam yolu gerektirmesi
*Gegici ve kalicl damara ylan
yollari ile ilgili sorunlar
*Antikoagulasyon gerektirmesi ve
kanama riskinin bulunmasi
 Kanla bula riski nedeni ile viral
hepatit riski taimasi

*Diyaliz sirasinda gejen
komplikasyonlara maruziyet
*Reziduel bébrek fonksiyonunun
hizli yitimi

* Makine, su, elektrik ve teknik
ekip gereksinimi
*Merkeze nakil sorunlari

Periton Diyalizi

«Surekli bir diyaliz yontemi olmasi neden

ile hemodinamik (volim ve kan basinci)
ve biyokimyasal parametrelerin daha
fizyolojik kontrolindn sglanmasi
«Damara ulaim yolu gereksiniminin
olmamasi

«Kardiovaskiler ve biyokimyasal
parametrelerin daha stabil olmasi
«Daha iyi anemi kontroll ve eritropoetin
gereksiniminin daha az olmasi

*Cocuk ve yal hastalarda uygulama
kolayligi

« Daha aktif ve 6zglr yam olang
«Calisma ve okula devam artme
olanaklarinin artmasi

*Diyet ve sivi kisitlamalarinin daha az
olusu

Diyaliz merkezine bamliligin olmamasi
* Makine, elektrik su ve teknik ekip
gereksinimin minimum olmasi

« Heparin gereksiniminin olmamasi,
kanama riskinin daha diik olmasi

* Reziduel bobrek fonksiyonun daha iyi
korunmasi

 Kanla temas olmagh icin viral hepatit
riskinin daha dgilk olmasi

isInfeksiyon; peritonit, kateter
cikis yeri ve tinel

*Obezite

* Hiperlipemi

*Malnutrisyon

* Periton permeabilitesinde
azalma

sUltrafiltrasyon yetersiz§i
*GUnlik uygulama gerektirmesi
surekli tedaviden bikkinlik hissi
*Periton zarindan aminoasit ve
protein kaybi olgturmasi
*Peritona kateter yeggrmek icgin
kicuk bir cerrahi gigim
gerektirmesi

*Psikolojik sorunlar

Bobrek Nakli

*Sgs kalimin uzamasi
*Yasam kalitesinin artmasi
«Is guicti kaybinin azalmasi
*Maliyet azalmasi

«Omiir boyu immunsupresyon
geresi

*Maligniteye yatkinlk
«Infeksiyon riskinde ari

«flaclara ait organ toksisitesi
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Tablo 9: Son Donem Bobrek Yetmezfiinde Diyalize Baglama Endikasyonlari

Uremik serdzit (perikardit veya plorit)

Ileri dénem veya progresyon gosteren tiremik engedilo

Tedaviye yanit vermeyen akeir 6demi ve sivi yiklenmesi

Kanama diyatezine g kanama bulgularinin olmasi

Tedaviye yanit vermeyen hipertansiyon

Inatci stahsizlik, bulanti ve kusma

Akut psikoz

Malnutrisyon (serum albumini <4 g/dL, gik serum transferrin ve prealbimin duzeyleri,
O6demsiz vicut@rliginda % 5 veya daha fazla azalma olmasi)

Kontrol edilemeyen ve tekrarlayan hiperkalemi

Medikal tedaviye cevap vermeyen ciddi metaboliklazi(pH<7,2) varfi

2.3.PERITON DiYAL izi

Periton zar gibi dgal bir membranla herhangi bir kuvvete veya cihdrgyac
duyulmadan bobrek fonksiyonlarini yerine koyma womdir. Periton bglugundaki
solit ve su absorbsiyonu periton zarinda mevcut &kpiller dolaim ve lenfatikler
yardimiyla olur (28).

Periton diyalizi sistemi temel olarak, kateter geriton bgluguna diyalizatin
verilmesi, belirli bir stire tutulmasi ve bu strensnda begaltilmasiseklinde olmaktadir.
Diyalizatin periton bglugunda bekledii donemde, kanda yiksek konsantrasyonda
bulunan Ure gibi azotlu maddeler vegeli GUremik toksinler difiizyonla diyalizata
gecerek vicuttan uzaklarlir. Ultrafiltrasyon, diyalizat icindeki ozmdti maddelerin
(siklikla glikoz) olgturdusu, kan ve diyalizat arasindaki ozmotik fark sayesin
gerceklgir. Kan ve diyalizat arasinda ozmotikithk saglanincaya kadar kapillerlerdeki
kandan periton bduguna geg olur. Ultrafiltrasyonun sonunda hastaya verilen

diyalizattan daha fazla miktarda sivi geri ali2@,29).
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Periton diyalizinde genelde 2 litre diyaliz solleyo viicut 1sisina kadar
Isitildiktan sonra periton blmguna yerlgtirilmi s olan kateter vasitasiyla 10 dakika gibi
bir strede periton tuguna verilir. Bu sollsyonlar periton diyaliz tipig@re dgisen
periyotta periton bgugunda bekletilir. Diyalizat bekleme stirecinden soyaiilasik 20
dakika icerisinde periton klugundan geri alinir ve yeni bir diyalizat tekrar peni
bosluguna verilir. Bu $lem genel olarak haftanin 7 gind, ginde 4 kez aygu(28,29).

2.4 BOBREK NAKL I

Bobrek nakli (BN) son donem bébrek yetergirlin seckin tedavisidir. BN ile
diyaliz tedavilerinde oldgu gibi bdbrek fonksiyonlarinin bazilari gletamami yerine
getirilir ve ygam Kkalitesi artar. Her ne kadar kadavradan ya@Eincanli vericiden
yapilan BN'nden daha kotu bir g&alim siresine sahip olsa da; BN yapilan hastalari
sg kalim siresi diyaliz hastalarindan daha iyidir)(3BN yapilabilmesi icin alicida
hayati tehdit eden bobrek sdikomplikasyonlarinin bulunmamasi gerekir. Primer
oksalozis, tedavi edilemeyen psikoz ve immunsuprdésedavi ile progresyon
gosterebilecek herhangi bir hasgah varligi BNyapilmasina engeldir. DM diffiz damar
harabiyeti olmady strece kesin kontrendikasyongdeir.

Nakil yapilan bobrekte altta yatan nedenglbalarak hastalik tekrarlayabilir.
Diyabetik nefropati, membranoproliferatif glomertigdrit tip | ve Il, IgA nefropatisi,
fokal segmental glomeruloskleroz, hemolitik Uremigendrom ve trombotik
trombositopenik purpura bunlardan bazilandir (31).

2.5 DIYAL iZ HASTALARINDA HASTANEYE YATI S NEDENLERI

Diyaliz hastalarinin hastaneye yatinedenlerini argiran calgmalarda
hemodiyaliz (HD) hastalari ile periton diyalizi (fPDhastalarinda hastaneye yati
nedenleri farkllik gostermektedir. Ayrgekilde tlkeden ulkeye de farkhlik vardir.

Genel olarak hastaneye yatnedenleri arasinda; HD hastalarinda kardiyovaskile
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hastaliklar, damar efm yoluna ait problemler ve enfeksiyonlar, peritaliyalizi
hastalarinda peritonit, kardiyovaskiler hastaliklee periton diyalizine ait teknik

problemler sik gorilmektedir (32-35).

Bes Avrupa ulkesinden toplam 6109 hastaningettendirildigi Dialysis
Outcomes and Practice Patterns Study (DOPPS)eadinda hemodiyaliz hastalari tim
ulkelerde ([ngiltere harig) en sik kardiyovaskiler nedenlerdgolayr hastaneye
yatiriimistir. ingiltere’de ise kardiyovaskiiler hastaliklar damaluga ait problemlerden
(%36,8) sonra ikinci sirada yer almaktadir. Tumtdas yatyi nedenleri arasinda
kardiyovaskuler hastaliklar %25,6 ile %37,4 oraaimgbrilmektedir. Enfeksiyon @i
damar yolu egim problemlerine bgli hastane yagi nedenleri isdngiltere haricindeki
ulkelerde %20,4-%26,1 oraninda gorulmektedir. Kardaskuler hastaliklardan en sik
gorulenler ise iskemik kalp hast@live konjestif kalp yetmezi olarak bildirilmistir.
Diger hastane yafi nedenleri ise enfeksiyonlar, sepsis ve gastrsiimal/karacter
hastaliklaridir. Cajmada daha 6nce periton diyaliz yapmakta iken heyatide giren

hastalarda hastaneye yatranlarinin belirgin artsi vurgulanmgtir (32).

Zhang Ai-Hua ve ark.’nin yakjgk 1000 hastanin verilerini yayinladiklari bir
baska calsmada ise HD hastalarinda hastaneyes yadenleri sirasiyla kardiyovaskiler
hastaliklar, enfeksiyonlar, damar yolu problemle® kanamalardir. PD yapan
hastalarda ise enfeksiyonlar ilk sirayr alirken launkardiyovaskiler hastaliklar ve

peritona ait teknik problemler izlemektedir (33).

Wakeel JS ve ark. Suidi Arabistan’da hastaneye yalenlerini siklik sirasina
gore kardiyovaskuler hastaliklar ve damarsutayolu ile ilgili enfeksiyonlar olarak

bildirmislerdir (34).
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Bir tedavi secengnden dgerine gecen hastalarda da aldiklari RRT'ne gére
hastaneye yatinedenleri farkhlik gostermektedir. Yapilan biligenada PD yapmakta
iken HD’ye gecen hastalarda; PD yaparken siklikassma gore peritonit, ger
enfeksiyonlar ve kardiyovaskuiler hastaliklar, HD'gectikten sonra ise yine siklik
sirasina gore vaskuler gm problemleri, enfeksiyonlar ve kardiyovaskuilestauklar
nedeniyle hastaneye yatirigtardir. Ayni calsmanin dger kolunda ise ilk tedavide HD
yapan ve PD’ye gecen hastalarda, HD yaparken ssitiksina gore vaskuiler gm
problemleri, kardiyovaskuler hastaliklar ve enfghksiar, periton diyalizine gectikten
sonra ise yine siklik sirasina goére peritonitl denfeksiyonlar, kardiyovaskuler

hastaliklar ve peritonitler hastane yata neden olmgiur (35).

2.6 DIYAL iZ HASTALARINDA MORTAL ITE NEDENLERT

Diyaliz hastalarindaki mortalite oranlari normapgptasyonla kaglastirildiginda
belirgin miktarda artngtir. Son European Renal Association—European Dglgad
Transplant Association (ERA-EDTA) raporlarina gber 1000 kgi-yila gore mortalite
orani normal popilasyonda 1Xikken diyaliz hastalarinda bu oran 192ike kadar
ctkmaktadir (36).

Diyaliz hastalarinda mortalite nedenleri arasin@#siis tetkik ve tedavilere
ragmen kardiyovaskiler hastaliklar ilk sirayr almayaevaim etmektedir.
Kardiyovaskuler hastaliklarin tim mortalite nedenlarasindaki orant % 39 iken
nonkardiovaskuler hastaliklar ise %51 civarindadwonkardiovaskuler mortalite
nedenleri arasinda siklik sirasina gore enfeksayorg maligniteler baga gelmektedir.
Enfeksiyonlardan en sik gorilenler ise kateter ksiy@nuna bgli septisemi ve
pndmonidir (37).

Ulkemizdeki mortalite oranlarina ve nedenlerineilthginda da benzer sonugclar

gorulmektedir. TND 2011 yili raporlarina gore digahastalarinda mortalite nedenleri
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Tablo 10 ve Tablo 11'de verilgtir (7). Tabloya gore Turkiye’de HD hastalarinda
kardiyovaskuler olaylar mortalitenin yarisindan lé&smda (%54,4) sorumluyken,
kardiyovaskuler olaylari maligniteler, serebrovdskul olaylar ve enfeksiyonlar
izlemektedir. PD hastalarinda ise yine kardiyovéeskdlaylar ilk sirada (%51) gelirken,
kardiyovaskuler olaylari enfeksiyonlar, malignitee vserebrovaskiler olaylar
izlemektedir.

2.6.1 Kardiyovaskiler Hastaliklar: Kardiovaskuiler hastaliklar idame diyaliz
tedavisi alan hastalarda en énemli mortalite vehidite nedeni olup, tim 6limlerin

yaklasik %40-50’sinden ve toplam yalarin yaklgik %20’sinden dgrudan sorumludur

(13-15,37).

Tablo 10: Hemodiyaliz Hastalarinda Mortalite nedenéri
1. Kardiyovaskuler %54,4
2. Malignite %11,0
3. Serebrovaskiiler olay %710,1
4. Enfeksiyon %7,5
5. Karacger yetmezl§i %1,8
6. Gastrointestinal sistem kanamasi %1,4
7. Akciger embolisi %1,2
8. Diyalize girmeyi reddetme %0,3
9. Diger %12,2

Tablo 11: Periton Diyalizi hastalarinda Mortalite Nedenleri

1.Kardiyovaskuler %51,0
2.Enfeksiyon %12,4
3.Serebrovaskiler olay %1,8
4.Malignite %3,2
5. Akciger embolisi %1,6
6.Karacger yetmezigi %1,3
7.GIS kanamasi %1,0
8. Diyalize girmeyi reddetme %0,0
9. Diger %17,8
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Kronik bobrek yetmezfiinde kardiyovaskuler hastalik riskini arttiran gedksel
risk faktorlerinin (ileri ya, erkek cinsiyet, HT, DM, obesite, metabolik semdyo
dislipidemi, sol ventrikll hipertrofisi, sigara mi ve fibrinojen fazlalg) yaninda
uremik toksinlerin arti, anemi, oksidatif stres, hiperhomosisteinemi, ikemineral
metabolizmasi bozukluklari (vaskuler kalsifikasyee) malnitrisyon-inflamasyon gibi
geleneksel olmayan risk faktorleri de kardiyovaskihastalik olgumuna katkida

bulunur (38).

Son donem bobrek yetmezhde en sik goérilen kardiyovaskiler anomaliler

KKY, KAH, LVH, HT ve periferik damar hastatidir (39). Diyalize bglanilan ilk yil,
uremik ve dger toksinlerin tolere edilebilir en yiksek dizeyasmasindan dolayi
KAH icin en yiksek riskli donemdir (40). Diyalizeagpama esnasinda KAH orani
%401 bulur ve bu hastalarin yakla %22’si angina pektoris ve %18'i Miyokard
infarktiist (MI) gecirmgtir (41). Yine SDBY’de; hipokalsemi ve hiperfosfatesonrasi
gelisen sekonder hiperparatroidi, hepatik trigliserighalt, lesitin kolesterol agil
transferaz ve lipoprotein lipaz enzim aktiviteléninazalmasi, HT, insilin direnci,
sitokinler, hiicresel fonksiyon bozulgu, artms glikozilasyon Uriinleri gibi @er csitli
faktorlerin etkisi ile aterosklerozgzi@m artmistir (42). Diyabete bgi SDBY’inde ise
kardiyak olaylar ¢cok daha olduricudur. Diyabetglb&DBY olan hastalarda KAHNI

dogal tanimlamadaki en buytk problem bunun siklikissseolmasidir (8,38).

Konjestif kalp yetmezfii, SDBY olan hastalarda en 6nemli ve sik gérilen
problemlerinden birisidir. HD hastalarinin %45’ind@rulmektedir. Sol ventrikilde
olusan performans bozukiu ile disik debili, dolaim yiklenmesi durumunda da
yuksek debili yetmezlikler geir. Temel bozukluk miyozit dizeyindedir. Ggin
hipertrofi ve iskemik kalp hastl, relaksasyon bozukju ve diyastol sonu basing

artisina neden olarak diyastolik fonksiyonlari bozarriag su ve tuz tutulumuna ga
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normal veya artni sistolik fonksiyonlu, yiksek debili yetmezlik ggdbilir. Kalp
yetmezIgi gelisiminde dnemli faktorler arasinda hizlagnateroskleroza tgh iskemi
veya infarktus, sol ventrikil hipertrofisi (SVH) ye artms preloada bgh sistolik ve
diyastolik fonksiyon bozuklgu, ceitli Gremik faktorlerle ortaya c¢ikan miyokardiyal
depresyon sayilabilir. YUksek debili yetmezliklerdeeriyo-vendz fistiller ve anemi,
yetmezIgi presipite ederler. Kontrolsiiz HT, yuksek debistiwan nedenlerin vagdi,
intravaskuler volim arf1, aritmiler, pulmoner emboli ve hiperparatroidi Ika

yetmezIgini presipite eden faktorler arasindadir (41).

Yine diyaliz hastalarinda gorulen perikarditin ek isedenleri yetersiz diyaliz ve
hipervolemidir. Bu hastalarda perikarditin olasgeti nedenleri bakteriyel veya viral
enfeksiyonlar, tuberkiloz, artgnkatabolizma, hiperparatiroidi, hipertrisemi, Ml ve
malnutrisyondur. Hipervolemik hasta sayisinin ybksddugu Ulkemizde perikardit

onemli ve nadir olmayan bir sorundur (43).

Diyaliz hastalarinda gorilen hipertansiyonun en regkleni su ve tuz alimina
bagli gelisen hipervolemidir. HT, diyaliz hastalarinda siktl@asan bir bulgu olup, bu
hastalarin %60-85 kadari hipertansiftir. Nedeni ahersa olsun, kan basincinin iyi
kontrol edilememesi mortalite ve morbiditeyi dirakarak etkilemektedir (44,45). HT
hem bobrek yetmeginin bir nedeni olarak hem de bobrek yetmgnin sik gorulen
bir komplikasyonu olarak gandlebilir. HT hem 6lim hem de KKY risk faktori ala
SVH icin bir hazirlayici faktordur. SDBY’inde, gkl popllasyona benzegekilde, HT
varhgl ile kardiyovaskiler mortalite arasinda pozitifrédasyon oldgunu gosteren
calismalar oldgu gibi, hi¢ iliski olmadgini gosteren, hatta diik kan basincinin
mortaliteyi arttirdgini bildiren calsmalar da mevcuttur (46,47). HT'nin etiyolojisi
multifaktoriyel olup ekstraselliler sivi agti sempatik sistem aktivasyonu, suprese

olmayan renin angiotensin ve aldesteron aksi métorlerdir. Ayrica; endotel
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fonksiyonunda dgsiklik, eritropoetin kullanimi gibi faktérler de Hdlusmasina neden
olmaktadir. Ekstraselltler sivi hacminin @rteDBY’indeki hipertansiyonda kritik bir
rol oynar. Dilretikler ya da yiun diyaliz ile ESS hacminin azaltifgi hastalarin
cogunda HT'nun hizla ortadan kalgtni gosteren ¢calmalar bu durumun dwpudan bir

kanitidir (8,48).

Diyaliz hastalarinda HT tedavisi U¢ yaklala s&lanir: Duzenli diyet, sodyum-
sivi kisitlamasi ve sivi-hacim kontrolu i¢in diyaliHerhangi bir ilag kullaniimadan
once ilagsiz tedavi gunulmelidir. CuUnkl bu, diyaliz tedavisinin verimgini
etkileyebilir. C@u hasta bu konservatif tedaviye yanit verir ve sad#tyalizle kontrol
edilebilir HT'na sahiptir. Diyalize direncli HT'nunen yaygin nedeni diyaliz ve
ultrafiltrasyon ile yetersiz sivi ¢ekilmesine ghaekstraselluler sivi agidir. Diyaliz
hastasinin kurugarli g1 ekstraselltler sivi aginin (6dem ya da eflizyon) olmgdancak
kan basincinin normal oldu agirlik olarak tanimlanmaktadir. Ancak ne yazik ki bu
hedefi yakalamak guctur. Cunkiu kurgirik elde edilmeden dnce hastalar semptomatik
olarak hipotansif olmakta ya da bacak kramplarisgedktedir. Sonu¢ olarak siklikla
antihipertansif ilaglar gerekmektedir. Ekstras@ltulsivi azalmasina gmen israrl
sekilde hipertansif kalan hastalarda renin anjiatensksenini inhibe eden
antihipertansif ilacglar “kardiyoprotektif” Ozellieki nedeniyle mantikli tercihlerdir.
Bunlar etkisiz olursa kalsiyum kanal blokerleri lamilabilir. Antihipertansif ilaclarin
dozlari bobrek vyetersiginin derecesine gore ayarlanmalidir. Genel olarak
antihipertansif ilaclar hipotansiyon geinini 6nlemek icin HD gunu biraktinlir. Cok az
sayida HT’lu hasta antihipertansiflere cevap vernyanit vermeyen bu hastalarda rol

oynayan bircok mekanizma olabilir (Tablo 12) (48).
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Tablo 12: Hemodiyaliz Hastalarinda Rezistan Hipertasiyon Nedenleri

1. Hastanin uyumsuzfu

2. Yetersiz antihipertansif tedavi

3. llag etkilgimleri

4. Yalancl rezistans

5. Sekonder hipertansiyon (renovaskiler hastalik,f@oksitoma, hiperparatroidi,
tanimlanmang pressor etkiler)

6. Alkol ve ilag ba&imhlig

Sol ventrikul hipertrofisi, diyalize giren hastalar%75’'inde bildirilmg olup
iskemik kalp hastalyt ve kalp yetmezfii icin hazirlayici faktor olmasinin yanisira,
mortalite icin bg&msiz risk faktorudur. LVH, HD hastalarindasgan suresini etkileyen
parametrelerden birisidir ve erken olim, kardiyd&ytar, diyaliz hipotansiyonu ve
aritmilerle birliktedir. HD hastalarinda HT, sivirigimi, anemi, KAH, arteriyovendz
fistil, miyokardiyal Kkalsifikasyon, dremi, malnigyion ve sistemik hastaliklar
(amiloidoz, periarteritis nodosa, skleroderma) giedenlerle sol ventrikill fonksiyon
bozuklygu gelsebilir. Miyozit hipertrofisi sonucunda oluan konsak hipertrofi;
diyastolik disfonksiyon, ileti bozukluklar ve pé@dyon bozuklgu yaratarak iskemik

kalp hastaliina neden olabilir (43,44).

Sol ventrikdl hipertrofisi ve sol ventrikil fonksiy bozuklgunun énlenmesi
icin kan basinci kontrol edilmeli, hipervolemi omfeeli, anemi duzeltiimeli ve ylksek
debili arteriyo-ventz fistil ve greftler onarilnm@h. Tedavide ilk dikkat edilmesi
gereken nokta hipervoleminin 6nlenmesidir. Bazitddasda anjiotensin konverting

enzim inhibitorleri ve dier vazodilator ilaglar kullanilabilir (43).

2.6.2 Enfeksiyonlar: Enfeksiyonlar diyaliz hastalarinda KVH'dan sonrandt

en sik 6lum nedenidir. Bu hastalarda enfeksiyona olimler %12-38 oranindadir
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(36,49-51). Olumlerin biyik bir gonluguna septisemi neden olur (36). Bu hastalarda
aremi ile iligkili lenfosit ve granulosit fonksiyonlarinda bircddozukluk vardir(37,49).
Hayati tehdit eden sik enfeksiyonlar hemodiyaliztalarinda vaskuiler ggimler ile

ilgili enfeksiyonlar, periton diyalizi hastalarindse peritonitlerdir.

Diyaliz hastalarinda sik kgftasilan bir diger enfeksiyon ise hepatitlerdir. TND
verilerine gore hem hemodiyaliz hem de periton ldty&astalarinda HBsAg pozitifti
%4,3. anti-HCV prevalansi ise hemodiyaliz hastatdau %7,9, periton diyalizi
hastarinda %4,7 oraninda gorulmektedir (7). SDB¥nohastalarda immun sistem
baskilandgl icin hepatit B aisi ¢ift dozda yapiimahdir (0,1,2 ve 6. aylardaargiHBs
titresine gore 18. ayda rapel gerekebiliryirAn cift dozda yapilmasinagmen gilama

hastalarin ancak %33-92’sinde koruyucu olabilmektgd7).

Diyaliz hastarinda, pnomoni, intrabdominal enfeksigar, Uriner sistem
enfeksiyonlari ve normal populasyona gore 10 khbdazla gorilen ve genelde ekstra-
pulmoner tutulum (lenfadenopati gibi) ile atipikrkk prezentasyon gdsteren tuberktloz

diger sik gorulen enfeksiyonlardir (36,37,52).

Uremik hastalarda enfeksiyonun klinik ve laboratutailgular baskilanmgi
olabilecgginden dolayi tani ve tedavi sorunludur (50). Selbumin duzeyi 3,5 g/dl
veya daha az ise ve hematokrit dizeyi %29'dan dhBékse enfeksiyonlara Bh
mortalite artar. Enfeksiyonlar ayrica eritropoetedavisine de direng ajturabilir.
Uremik hastalarda bakteriyel enfeksiyonlarin giklin yani sirasiddeti de artmtir.
Uremik hastalarda bazal viicut isisisiktiir ve enfeksiyonlarda beklenen sate
yiikselmesi daha azdir, hattasatéc yiikselmeyebilir. Uremik hastalarda enfeksiyona
ait lokal bulgular da daha silik olabilir (51,5Hlastalarda konak defansini etkileyen

DM, kollajen doku hastaliklari, immunsupresif tedaibi altta yatan predispozan
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hastalik ve durumlarin olmasi, bu hastalara diy&lébrek nakli ve kan transfiizyonlari

gibi tedavi amach gigimlerin uygulanmasi enfeksiyonlara duyaghlarttirir (50).

2.6.3 Maligniteler: Diyaliz hastalarinda mortalite nedenleri arasindaigne
sikligi artan dger bir neden de malignitelerdir. Diyaliz hastaldanmalignite gorilme
oranlarinda, kazanilmkistik hastalgin malignite riski g6z ardi edilginde bile, normal
populasyona goére hafif bir agtvardir (53). Amerika, Yeni Zellanda/Avustralya ve
Avrupadan 800.000' den fazla diyaliz hastasininelecdgi bir caliimada diyaliz
hastalari, bobrek, mesane ve endokrin organ tumd@dgsindan artrgiriske sahiptir
(54). Yine caitli calisma sonuglarina gore serviks kanseri, tiroid vgediendokrin
organ tuméorleri, Il6semi, lenfoma ve multiple myelg@rulme riski diyaliz hastalarinda

daha fazla bulunngtur (53,54).

Diyaliz hastalarinda kanser ggtinde; uzun yillar diyalize giren hastalarda
edinilmis kistik bobrek hastaiinin malign transformasyonu, daha 6nce siklofosfiami
gibi antineoplastik ajan kullanimi (mesane neopldzbbbrek yetmezginin analjezik
kullanimina bgh olmasi (transizyonel hicreli karsinom) ve yinealltiple myeloma

bagli bobrek yetmezfi gibi faktorler rol oynamaktadir (53).

Kazanilmg kistik bobrek hastall, tim diyaliz hastalarinda %5-20 oraninda
gorulmekte olup, 6zellikle 10 yil Gzerinde diyaligeen hastalarda bu oran %80-100’e
ctkmaktadir (53). Bir cagmada kazanilmnikistik bobrek hastatinda adenom gelne

orani %14, karsinom gefne orani ise %4 oraninda bildirilghr (55).

Diyaliz hastalarinda malignite taramasinda norn@ipasyondaki kiler igin
kullanilan 6neriler gecerli olup diyalize 6zel apir tarama yontemi bulunmamaktadir.
Fakat uzun yillar diyalize giren hastalarda Urirsgstem ultrasonografi, kazanilgni

bobrek kisti hastagini tespit edebilir ve takibi konusunda fikir vellet(53).
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3. MATERYAL ve METOD

Prospektif olarak planlanan gahaya Yuzinct Yil Universitesi Tip Fakiltesi
hastanesinde yatarak tedavi goren 18y@b arasi en az 3 aydir diyaliz programinda
olan 87 hemodiyaliz ve 13 periton diyalizi hastaBndi. Calgsma icin Yuzincu Yil
Universitesi Tip Fakiltesi Giiimsel Olmayan Klinik Argtirmalar Etik Kurulundan”
onay alindi (2@9.2012 tarih ve 7 sayil).

Hastalarin demografik (ya cinsiyet, primer bobrek hastall KBY siresi,
diyaliz siresi, damar wan yolu, damar ukam yolu hemodiyaliz katateri olan
hastalarda katater takilma nedeni ve katater stpsitonit oykisu ve sayisi, KBY’ne
eslik eden ek hastalik 6ykusi, diyabetes mellitusligar rezidtel idrar varfii ve
miktari, daha 6nce hastanede yatma 6ykiusu ve neddtandg ilaclar ve 6zellikleri,
klinik (basvuru sikayeti, atg, nabiz, tansiyon ve sistemik fizik muayene bulgjla
hastalarin bgvuru anindaki laboratuvar (rutin olarak bakilan t&kan, biyokimyasal
tetkikleri ve Klinik endikasyonun gerektigi mikrobiyoloji, patoloji gibi dger
analizler) sonuclari, radyolojik (alggr grafisi, direkt Griner sistem grafisi, batin ve
driner sistem ultrasonografisi, bilgisayarli tomafgr (BT), magnetik resonans
goruntiuleme (MR) ve kardiyolojik (elektrokardiogratkokardiografi ve anjiografi)
bulgular hasta dosyalarindan elde edildi.

Calsmaya alinan hastalarin Hb, Htc, MCV, WBC, noétrofénfosit ve PLT
duzeyleri, EDTA (etilen diamin tetra asetat) icetéplere alinan tam kan Orgiade
Beckman Coulter LH780 oto analizorii ile gdti. Ure, kreatinin, glikoz, sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor, total protein, album#L T, ALP, dizeyleri jelli tiplere
alinan kan numunelerinin santriftju ile elde edismrumlarda Roche/Hitachi Cobas C
501 oto analizoriinde kolorimetrik test yontemiyleTH ayni cihazda immuno

radiometrik (IRMA) Ferritin, folik asit ve vitamirB12 dizeyi ise kemiliminesan
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yontemle cakildi. CRP dizeyleri Siemens Dade Behring BN 1l Nelpmeter cihazi ile
nefelometrik yontemle ¢alidi.

Hastalarin demografik 6zellikleri toplam hasta saya (100 hasta) gore
verilirken hastaneye yatnedenleri, laboratuar ve radyolojik bulgulari &rpl hastane
yatisina gore (130 yad) verildi.

Hastalar hemoglobin dizeylerine gore Hb<9 gr/di=8#10 gr/dl, Hb=10-11
gr/dl, Hb=11-12 gr/dl veHb>12 gr/dl olarak sogruba ayrildi. Hb diizeyi hedef Hb
dizeyinin(11-12 dr/dl) altinda olan ve anemisiskaza bir nedenle aciklanamayan
hastalara renal anemi tanisi konuldu (57).

Hastalar KDOQI klavuzunun diyaliz hastalarindakd&éePTH 6nerisine gore
PTH<150 pg/mL, PTH=150-450 pg/mL ve PTH>450 pg/méarak tce ayrildi. Renal
osteodistrofi tanisi PTH<100 pg/ml ve PTH>450 pg/mlmasina goére konuldu.
PTH<100 pg/ml olmasi adinamik ve PTH>450 olmasietdmamik kemik hastal
olarak kabul edildi (18).

Hemodiyalize giren hastalarin Kt/V oranlar Turk fiddoji Dernesi internet
sitesindeki “Kt/V Diyaliz Dozu Dugirdas FormulU’elonline hesaplandi(58). Hastalar
KDOQI klavuzunun onerdi hedef Kt/V oranlarina gore Kt/V<1.2(giik), Kt/V=1.2-
1,4(kabul edilebilir minumum der), Kt/V>1,4(ideal dger) olanlar olarak 3 gruba
ayrildi. (59).

Periton diyalizi hastalarinin Kt/\VV oranlari ise, $t@viah PR ve arkaglarinin
onerdgi formul ile hastanin 24 saatlik idrar ve diyaliah toplanmasi(Kt) ve total
vicut suyuna boélinmesi(V) ile hesaplandi. Hastd@ROQI klavuzunun dnerdi hedef
Kt/V oranlarina gore Kt/V<1.7(diik), Kt/\V=1.7-2.0(kabul edilebilir minumum gder),

Kt/V>2(ideal deger) olanlar olarak 3 gruba ayrildi (60,61).
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Istatistik: Elde edilen verilerin istatistik gerlendiriimesi “SSPS15.0 for
Windows” paket programi kullanilarak yapildi. Urete durulan 6zelliklerden surekli
degsiskenler icin tanimlayici istatistikler; ortalama,astlart sapma, minimum ve
maksimum dger olarak ifade edilirken, kategorik gligkenler sayl ve ylzde olarak
ifade edildi. Surekli d@skenlerin gruplarini karlastirmada Student t testi yapildi. Bu
degsiskenler arasindaki gkileri belirlemede Pearson korelasyon katsayisapiesdi.
Kategorik dgiskenler arasindaki gkileri belirlemede ise Ki-kare testi ve olabilirlik

oran testi kullanildi. P<0,05 geri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1.Hastalarin Demografik Ozellikleri: Bu calsmaya 100 (87 HD, 13 PD)
diyaliz hastasi alindi. Hastalarin 52'si (%52) kadd8'i (%48) erkek olup ya
ortalamasi 54,6£16,4(19-75) idi. HD hastalarinif.ii4(%50,6) kadin, 43’0 (%49,4)
erkek olup ya ortalamasi 55,9+16,1(20-75) idi. PD hastalariBin(%61,5) kadin, 5'i
(%38,5) erkek olup yaortalamasi 45,8+16(19-68) idi. Tum hastalarin lartea KBY
suresi 67,3+ 42,3 ay iken, diyaliz suresi ise 4Z¢ay idi. PD hastalarinin periton
diyalizi suresi 80,9+39,7(24-132) ay iken HD haatadin hemodiyaliz siuresi 37,4+
37,9(3-192) aydi. Renal replasman tedavisigaldiirede tedawekli desisen hastalar
ise, HD yapmakta iken PD’ye gecen hasta sayised, iRD yapmakta iken HD’e gecen

hasta sayisi ise 9'du (Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Tam hastalar HD PD P
n 100(%100) 87(%87) 13(%13)
E: 52(%52) | E:43(%49,4) | E:5(%38,5)
Cinsiyet K:48(%48) K:44(%50,6) K:8(%61,5)
Yas (yil+sd) 54,6+16,4 55,9+16,1 45,8+16 NS
KBY siresi 60,1+ 45,6 63,7+40,7 105,2+61
(ayxsd)
Diyaliz suresi 42+ 40 37,4+ 37,9 80,9 £39,7
(ay£sd)

Hastalarin kronik boébrek yetmezli etiyolojisine bakildginda 42 (%42)
hastanin etiyolojisi bilinmiyordu. Etiyolojisi biten hastalardan ise 27 (%27) hasta ile
diyabetes mellitus ilk sirada gelmekte iken, diyabeasi ile 9(%9) hasta ile polikistik

bobrek hastagi, 6 (%6) hasta ile glomerulonefrit, 4 (%4) hasta iléenér sistem tg
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hastalgl, 3(%3)’er hasta ile lupus nefriti, postrenal naée ve dger nedenler takip

etmekteydi. Hipertansiyona glabobrek yetmezfii olan hasta sayisi ise 3(%3) olmakla

beraber hipertansiyon ve boébrek yetm@zkrasinda karlikl sebep sonuc gkisi

olmasi ve boébrek yetmeginin kesin olarak hipertansiyona glaoldugunu gosterecek

biyopsi sonuclari olma@h icin, hipertansiyona @ bobrek yetmezfii sayisi tam

olarak belirlenemedi. HD ve PD hastalarinin etiyitda ayri olarak kagilastirildiginda

istatistiksel olarak fark yoktu (Tablo 14).

Tablo 14: Hastalarin Kronik Bobrek Yetmezligi Etiyolojisi

Tum hastalar HD PD p

Bilinmeyen 42(%42) 35(%40,2) 7(%53,)
DM 27(%27) 26(%29,9) 1(%7,7)

PKBH 9(%9) 7(%8) 2(%15,4)
GN 6(%6) 5(%5,7) 1(%7,7)

TAS A(%4) 4(%4,6) 0(%0,0) NS

SLE 3(%3) 2(%2,3) 1(%7,7)
HT 3(%3) 3(%3,4) 0(%0,0)
PR 3(%3) 2(%2,3) 1(%7,7)
Diger 3(%3) 3(%3,4) 0(%0,0)

DM: Diyabetes Mellitus

PKBHPolikistik Bobrek Hastagi

GN:Glomertlonefrit

SLE: Sistemik Lupus Eritematozus  HT:Hipertansiyon PR: Postrenal

Hastalarin 21'i(%21) Yuzuncu Yil Universitesi Tipakiltesi Hemodiyaliz
Merkezi'nde (YYU) takip edilirken 79'u(%79) ise mdeki dger merkezlerde takip
edilmekteydi. HD hastalari ayr gerlendirildiginde 87 HD hastasinin 18'i(%20,7)
YYU'de takip edilirken 69 (%79,3) hastaggir merkezlerde takip edilmekteydi. PD
hastalarinin 11(% 84,6)'i YYU'de takip edilirkenggir merkezlerce takip edilen PD

hastasi ise 2'di(%15,4).
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Hastalardaki komorbit durumlar incelegolide 100 hastanin 55’'inde(%55)ik
eden hastalik mevcuttu. Komorbit hagtalisahip 55 hastanin 18inde (%32,7)
kardiyak(koroner arter hastgi) konjestif kalp yetmezi, kalp kapak problemi),
11(%20)'inde enfeksiyon (hepatit B, hepatit C),n8€(%9,1) ndrolojik (gecirilngi
serebrovaskiler olay, epilepsi), 4’inde (%7,3) werid adenomu, tiroid patolojisi ve
kronik obsturuktif akgier hastalii mevcuttu. HD hastalarindaki komorbit durumlar
incelendginde 87 hastanin 47’sinde(%54}lik eden hastallk mevcuttu. Komorbit
hastalga sahip 47 hastanin 16’sinda(%34) kardiak, 9un@s2Q) enfeksiyon,
5’'inde(%9,1) ndrolojik hastalik, 4'inde (%4,6) kiknobsturuktif akcger hastafi,
3’'uinde(%6,4) tiroid patolojisi ve 1(%2,1) hastadargiiroid adenomu mevcuttu. PD
hastalarindaki komorbit durumlar incelegidde 13 hastanin 8'inde(%61,%lik eden
hastallk mevcuttu. Komorbit hasig sahip 8 hastanin 3'Unde(%37,5) paratiroid
adenomu 2’sinde(%25) kardiyak patoloji ve enfeksiyee 1(%2,1) hastada tiroid

patolojisi (hipotiroidi) mevcuttu.

Hemodiyaliz hastalarinin damar yolu gifai incelendginde 87 HD hastasindan
64’0 (%73,6) arterio-ven0z fistilden, 11'i (%12 @2cici hemodiyaliz kateterinden ve
12'si (%13,8) tunelli (kalici) hemodiyaliz katetedien diyalize girmekteydi. Kateter
surelerine bakilggnda tim kataterler icin ortalama kateter siuresilama 6,76+8,8 (1-
36) ay olup, bu sure gecici kateterler icin ortadain9+1,0 (1-4) ay, tunelli kateterler
icin ise ortalama 11,2+10,5 (2,5-36) ay'dl. Hagstal&kateter takilma nedenlerine
bakildginda 23 hastadan 16's1 (%69,6) arterio-vendz fidisflonksiyonu (acilan fistil
veya fistlllerde tromboz, debi yetersfzli veya fistulin cakmamasi) oldgu igin
kateterle diyalize girmekteydi. Per nedenler ise 4 (%17,4) hastada acilan arterio-
venoz fistilin hendz olgurdiamamasi, 3(%13) hastada ise arterio ven6z fistulgn h

acllmamasiydi.
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4.2. Hastalarin Laboratuvar Bulgulari: Hastalarinin laboratuvar 6zellikleri
tablo 16’da verilmitir. HD ve PD kagilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark
olan sonuglar; HD hastalarinda PD hastalarina gtile potasyum ve ferritin duzeyleri
yuksek iken B12 dizeyleri dilk, PD hastalarinda ise HD hastalarina gére TSATé

duzeyleri yiksek iken, albumin ve transferrin sasiionu diiik olarak bulundu.

Hastalarin yagi esnasindaki hemoglobin dizeylerine gére siniflantasi tablo
15'de verilmitir. Tabloya gére hemoglobin dizeyi 10,0 gr/dl alan grup 56 (%43,1),
hemoglobin dizeyi 10-12 gr/dl arasi olan grup 4@8%%) ve hemoglobin dizeyi 12
gr/dl tizeri olan grup ise 28 (%21,6)'di.

Tablo 15: Hastalarin Hemoglobin Dizeyleri

Hb(gr/dl) n %
<9 Tim hastalar 35 26,9
HD 29 26,4

PD 6 30
9-10 TUm hastalar 22 16,9
HD 21 19,1

PD 1 5
10-11 TUm hastalar 22 16,9
HD 17 15,5

PD 5 25
11-12 TUm hastalar 23 17,7
HD 20 18,2

PD 3 15
12-13 Tim hastalar 17 13,1
HD 12 10,9

PD 5 25

>13 TiUm hastalar 11 8,5
HD 11 10

PD 0 0
Total TiUm hastalar 130 100
HD 110 100
PD 20 100

Hemoglobin dizeyi 9 gr/dl altinda olan hasta sa@&iolup bu hastalardaki
hastaneye vyati nedenlerinden en sik gorileni 13 (%37,1) hastaagsiyile
enfeksiyondu. Enfeksiyonu gastrointestinal kanania@ gastroenterolojik nedenler,
hipervolemi, hematolojik nedenler ve kardiyovaskillastaliklar takip etmekteydi. 35

hastadan 17’sinde (%48) transferrin satirasyonu#B0 altindaydi. Hemoglobin
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dizeyi hasta ya, WBC, Lenfosit, total protein, Ca ile pozitif lelasyon gosterirken,
sedimantasyon hizi ile negatif korelasyon gosteteyek. Ya (r=0,371, p=0,000),
lenfosit (r=0,232, p=0,008), total protein (r=0,268=0,004) ile Hb korelasyonu
kuvvetliydi.

Hastalarin yagl esnasindaki PTH dizeylerine gére siniflandiriintaisio 17°de
verilmistir. TUm hastane yadarindaki PTH dgerlerine bakildiinda 60(%49,6) hastane
yatisinda PTH dgerleri hedef dizeylerdeydi. 29(%24) Hastanesyada PTH dizeyi
450 pg/ml Uzerinde iken 32(%26,4) hastanesyada 150 pg/ml altindaydi. Periton
diyalizi hastalarinda PTH deri yiksek olan grup daha fazlaydi. PTHzele disik
olan hastalarin (32 hasta) 6’sinda neden paragkeachiye bgliydi.

Paratiroid hormon dizeyleri ALP ve P dizeyleri pezitif, yas ile negatif
korelasyon gostermekteydi. Ozellikle ALP (r=0,45150,000) ve ya (r= -0,234,

p=0,01) ile PTH korelasyonu kuvvetliydi.

Hastalarin hastaneye yatanindaki albimin dizeylerine bakgdhda en sik
dagihmin 3-4 gr/dL arasinda ol@u gorilmektedir. Hastaneye yagsnasinda albimin

duzeyi 3-4 gr/dL aragnda olan grup 63(%55,8) idi (Tablo 18).

Albumin dizeyi kreatinin, Na, K, P ve Fe diuzeyldei pozitif, CRP, yg, yats
slresi ve maliyet ile negatif korelasyon gosterragttt Ozellikle kreatinin (r= -0,301,
P=0,003), Na (r=0,253, p=0,005), K (r=0,233, p=0,@RP (r= -0,330, p=0,000) ve
maliyet (r=-0,251, P=0,006) ile albimin korelasyduvvetliydi.

Hastalarin Kt/V dgerlerine bakildiinda hemodiyaliz hastalarinda Kt/V’si <1,2
olan hasta sayisi 22 iken, periton diyalizi hastatta Kt/V’'si <1,7 olan hasta yoktu

(Tablo 19).
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Tablo 16: Hastalarin Laboratuvar Ozellikleri

Tum
HD
PD n Min Max Ortalama SD P
Hb Tum 130 3.4 17.6 10.2 23
(gr/dl) HD 110 4.8 17.6 10,3 2.3 NS
PD 20 3.4 12.9 10.1 2.4
Htc Tum 130 10.1 521 304 7.2
(%) HD 110 14.4 521 30,6 7.3 NS
PD 20 10.1 405 29.9 7.1
MCV Tum 130 58.6 102 89.9 56
(fl) HD 110 58.6 102 899 5.9 0,04
PD 20 818 97 90,2 3.7
WBC Tum 130 23 385 9.7 53
(1GuL) HD 110 2.3 38 5 9.7 5.7 0,03
PD 20 4.7 15.3 9.9 3.1
PLT Tum 130 34 665 198 77
(mn?) HD 110 34 665 199 80 NS
PD 20 83 328 196 61
TSAT Tum 117 3 91 33.9 24
(%) HD 99 3 91 35 24 0,04
PD 18 7 65 28 21
FERRITIN _ Tum 123 58 2000 1168 697
(ng/ml) HD 104 58 2000 1225 696 0,01
PD 19 186 1773 853 633
FOLAT Tum 110 14 24 10.8 8.6
(ng/mL) HD 92 1.7 240 11,4 8,7 NS
PD 18 1,4 24 8,13 7.7
B12 Tum
109 150 1000 632 292
(pg/mL) EB 92 150 1000 662 288 0,01
17 219 1000 660 299
PTH Tum 121 10 3000 472 588
(pg/mL) HD 103 18 2779 412 479 0,03
PD 18 10 3000 814 961
GLU Tum 130 33 395 123 54
(mg/dL) HD 110 33 395 125 57.6 NS
PD 20 76 222 113 36
BUN Tum 130 7 125 50 24
(mg/dL) HD 110 7 125 51 25 NS
PD 20 19 95 48 20
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Tablo 15: Hastalarin Laboratuvar Ozellikleri (Devami)

KRE Tum 130 2.3 19 7 3.1
(mg/dL) HD 110 2.4 19 6.8 3.2 NS
PD 20 2.3 13,5 8.1 25
Na Tum 129 120 152 136 4.4
(mmol/L) HD 109 120 152 136 45 NS
PD 20 131 142 136 4.0
K Tum 129 2.6 85 48 1.0
(mmol/L) HD 109 2.6 8,5 4.8 1,0 0,02
PD 20 2.8 5.8 4.0 0.8
Ca Tum 128 6.3 118 8.7 1.0
(mg/dL) HD 109 6.2 11,8 8,7 0,97 NS
PD 19 6.3 10,1 8.8 1.1
P Tum 123 1.38 95 46 14
(mg/dL) HD 104 1,38 9.5 4.6 14 NS
PD 19 2.2 75 4.2 1,3
TP Tum 116 3.46 7.9 6.4 0.8
(gr/dL) HD 97 3.4 7.9 6.4 0.8 NS
PD 18 5 7.1 6.1 0,6
Alb Tum 113 2.2 4.6 3.4 0.6
(gr/dL) HD 104 2.2 4.6 3.5 0.6 0,01
PD 19 2.3 3.8 3.2 0.5
AST Tum 129 4 220 27 36
(U/L) HD 110 4 220 30 383 NS
PD 19 6 22 13 43
ALT Tum 130 2 200 222 318
(U/L) HD 110 2 200 237 34 0,01
PD 20 2 40 14 11
ALP Tum 118 90 4354 438 613.6
(U/L) HD 100 117 2590 416 514 0,01
PD 18 90 4354 559 1016
GGT Tum 104 4 680 75 113
(U/L) HD 89 4 680 78 119 NS
PD 14 10 263 56 69
CRP Tum 121 3 367 63.7 732
(mg/l) HD 102 3 367 57 715 NS
PD 18 10 200 98 76
TSH Tum 115 0.0 28.0 3 47
(LIU/mL) HD 95 0.0 280 2.5 3.9 0,03
PD 18 0.6 25 5.6 7.7
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Tablo 17: Hastalarin PTH duzeyleri

PTH(pg/ml) n % p
<150 Tim hastalar 32 26,4
HD 28 27,2
PD 4 22,2
Tim hastalar 60 49,6
150-450 HD 54 52,4
PD 6 33,3 NS
Tim hastalar 29 24
>
450 HD 21 20,4
PD 8 44.4
Tim hastalar 121 100
Total HD 103 100
PD 18 100
Tablo 18: Hastalarin Albumin Duizeyleri
Alb(gr/dl) n % p
<25 Tim hastalar 12 10,6
HD 10 10,3
PD 2 12,5
Tim hastalar 15 13,3
2,5-3 HD 13 13,4
PD 2 12,5
3.35 TUm hastalar 27 23,9
' HD 21 21,6 0,18
PD 6 37,5
Tim hastalar 36 31,9
3,54 '
HD 30 30,9
PD 6 37,5
>4 Tim hastalar 23 24,4
HD 23 23,7
PD 0 0
Tim hastalar 113 100
Total HD 97 100
PD 16 100

Tablo 19: Hastalarin Kt/V oranlari

Hemodiyaliz Periton Diyalizi
KtV n % Kt/V n %
<1,2 22 26,5 <1,7 0 0
1,2-1,4 24 289 | 1,7-2,0 4 57,1
>1,4 37 44,6 >2 3 42,9
Total 83 100 Total 7 100
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4.3.Hastaneye ya# nedenleri: 100 hasta toplam 130 kez hastaneye yatirilarak
takip edildi. Tum hastaneye ygtnedenleri birlikte dgerlendirildiginde en sik neden
enfeksiyondu [46(%35,4)]. Enfeksiyonu sirasi ile rdigovaskiler hastaliklar,
hipervolemi, cerrahi nedenler, damar yolu problegaistroenterolojik, hematolojik ve

norolojik nedenler izlemekteydi (Tablo 20).

Tablo 20: Hastaneye ya nedenleri

n %
Enfeksiyon 46 35,4
Kardiyovaskuler 14 10,8
Hipervolemi 13 10
Cerrahi Nedenler 11 8,5
Vaskuler Problem 10 7.7
Gastroenterolojik 8 6,2
Hematolojik 6 4.6
Norolojik 4 3,1
Paratiroid Adenomu 3 2.3
Enkapsile Sklerozan Periton 2 1,5
Diger 13 10,0
Toplam 130 100,0

Hastalarin cinsiyet, diyabet vail) diyalize girdgi merkez, damar ujam yolu,
hastanede kalgh sure, hemoglobin diuzeyi, albumin dizeyi ves yauplarina gore

hastaneye yatnedenleri arasinda istatistiksel olarak fark y¢it0,05).

4.3.1.Hemodiyaliz Hastalarinin Hastaneye Yagi Nedenleri Hemodiyaliz

hastalari ayri olarak derlendirildiginde, 87 hasta toplam 110 kez hastaneye
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yatiriimistl. 69 hasta bir kez hastaneye yatarken, 13 hlstet, 4 hasta 3 kez ve 1
hasta da dort kez hastaneye yatirilarak takip iedldez yatyl olan 4 hastadan ikisi her
yatisinda farkh tanilarla hastaneye yatirilirkengati ikisi her yaginda ayni taniyla
(damar yolu problemi) takip edildi. 4 kez hastaraisy olan hasta ise her yginda

farkl tanilarla takip edildi

Hemodiyaliz hastalarinda yatinedenlerine bakilginda enfeksiyona kg
nedenler toplam 33 (%30) yatnedeni ile ilk sirayr almaktaydi. Enfeksiyonu sirde
kardiyovaskuler hastaliklar, hipervolemi, cerratgdanler, damar yolu problemleri,
gastroenterolojik, hematolojik ve norolojik nedenielemekteydi (Tablo 21). Daha
once PD yapmakta ikesuanda HD yapan iki hasta ise enkapsule sklerozatopi

tanisi ile takip edildi.

Tablo 21: Hemodiyaliz Hastalarinin Hastaneye Yai Nedenleri

n %
Enfeksiyon 33 30

Kardiovaskuler 13 11,8

Hipervolemi 12 10,9
Cerrahi Nedenler 10 9,1
Vaskuler Problem 10 9,1
Gastroenterolojik 8 7.3
Hematolojik 5 4,5
Norolojik 4 3,6
Paratiroid Adenomu 2 1,8
Enkapsule Sklerozan Periton 2 1,8
Diger 11 10

Toplam 110 100,0
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Hemodiyaliz hastalarinda goérilen enfeksiyon nederde bakildginda 14
(%42,4) defa yaga neden olmasi ile kateter enfeksiyonlari ilk sargdrulirken, kateter
enfeksiyonunu 7 (%21,2) yatile tiberkiloz ve pnomoni, 2(%6,1) yatle idrar yolu
enfeksiyonlarn ve 3 (%9,1) yatile diger nedenler(aseptik menenjit, otit, selilit)

izlemekteydi (Tablo 22).

Tablo 22: Hemodiyaliz Hastalarinda Enfeksiyon Nedeleri

n %
Kateter 14 42,4
Tuberkuiloz 7 21,2
Pnomoni 7 21,2

Idrar Yolu Enfeksiyonu 5 6.1

Menenjit 1 3,0

Diger 2 6,1
Total 33 100,0

Katater enfeksiyonu goérilen hastalarin 7 tanesgedgci katater, 7 tanesinde ise
tunelli katater mevcuttu. Gegici kataterlerin siire44+0,3(1-2) ay, kalici kataterlerin
ise 16,5t11(6-36) aydi. Katater enfeksiyonlarl yi@an hastalarin kilttir sonuclari
degerlendirildiginde 14 kateter enfeksiyonunun 5’inde (%35,7) kidklitireme oldu.

Ureyen mikroorganizmalar stafilokok(aureus ve hétulalis) ve enterekoklardi.

Hastaneye yatigerektiren enfeksiyonlardan ikinci siklikta gomilé hasta ile
tuberkilozdu. Tuberkiloz tanisi konulan hastaldravuru sikayetleri genel olarak
ates, kilo kaybi, karin agrisi vesisligiydi. 1 hastada quantiFERON pozitffliile bir
hastada ise eksizyonel olarak alinan lenfadendpaiatolojik incelemesi ile tliberkiloz

tanisi kesin olarak konuldu. TUberkiloz tanisi &t&da ise klinik, laboratuvar ve
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radyolojik incelemelerle der tanilarin ekarte edilmesi ile konuldu. Sonucraka
tuberekiloz olgulari 3 hastada tuberkiloz lenafad8mlguda tiberkiloz peritonit ve 1
olguda milier tiberkiloz (akger tutulumu, lenfadenit ve menenijit ile seyredelayak

dagildr.

Pnomoni olarak takip edilen hasta sayisi 7 oluphbhatalarin hepsi toplum
kokenli pndmoniydi. Kultlir sonuclarina bakgthda sadece 1(%14,3) hastada solunum

aspiratinda Greme oldu (Serratia MercedesieDinastalarda ise Greme olmadi.

Daha nadir gorilen enfeksiyonlar ise idrar yolue&sfyonu (kiltirde tGreme

olmad1), arterio venoz fistil olan kolda seltlit etdi.

Hemodiyaliz hastalarinda enfeksiyondan sonra iksiklikla hastane yatna
neden olan kardiyovaskiler hastaliklar incelgmdie kardiyovaskiler problemlere
bagl yatis sayisi 13'tli(%11,8). Kardiyovaskiler hastalik médene bakildginda
koroner anjiografi ile koroner arter hasgalkonulan hastalar ile akut koroner sendrom
tanisi konulan hastalar (her iki grup icin 4 hadtasirada gelirken bunlari miyokardit
(2 hasta), ileri mitral yetmezlik (1 hasta), aoarlg (1 hasta) ve mitral protez kapak
disfonksiyonu (1 hasta) izlemekteydi (Tablo 23).rétwer arter hastah tanisi konulan
hastalardan ikisine koroner By-Pass yapilirkegedikisi medikal tedavi ile taburcu
edildi. Akut koroner sendromlu hastalardan sadedeebanjiografi yapilabildi. Akut

koroner sendrom ile kauran 4 hastanin hepsi ex oldu.
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Tablo 23: Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskilerhastalik nedenleri

n %
Korener Arter Hasta 4 30,7
Akut korener Sendrom 4 30,7

Miyokardit 2 15,4

Mitral Yetmezlik 1 7.7

Aort Darligi 1 7,7

Protez Kapak Disfonksiyonu 1 7.7
Total 13 100,0

Hemodiyaliz hastalarinda siklik sirasina gére Badsi hastane yatna neden
olan hipervolemi ise 12(%10,9) hastane gratla* mevcuttu. Hipervoleminin en sik
nedeni hastalarin kurugaliginin yoksek olmasiydi. Kurugalik yiksekligine bali
hipervolemi gelen 6(%50) hasta kurugaliklarinin azaltilarak tekrar belirlenmesi ile
tedavi edildi. Kuru girhk yiksekligini 2(%16,7) yaty nedeni ile diyet uyumsuziu
(asin sivi alimi), diyaliz seanslarini atlama ve bhk seans sayisinin eksik olmasi takip
etmekteydi. Hipervolemi gelen hastalardan biri gnda hepsi Ydzinci Yil

Universitesi Tip Fakiltesi Hemodiyaliz Merkeziuhida diyalize girmekteydi.

Tablo 24: Hemodiyaliz hastalarinda hipervolemi nedeleri

n % Diyaliz Merkezi

Kuru a girlik yiksekli gi 6 50,0 YYU DIS
Diyet uyumsuzlugu 2 16,7
Diyalize ara verme 2 16,7

Eksik diyaliz seansi 2 16,7 ! H
Toplam 12 100,0

YYU: Yizinci yil Universitesi DI S: YYU diginda diyalize girenler
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Hemodiyaliz icin gerekli olan damar yollarina aibplemler de hastane ygha
neden olan ger sik nedenlerdendi. 8 hasta toplam 10(%9,1) lkeeaad yolu problemi
nedeni ile hastaneye yatirildi. En sik yatedeni 5(%50) kez hastane yata neden
olmasi ile santral ven trombozu ve arterio-venétifitrombozuydu. Trombozu 2(%20)
kez yatsa neden olan tunelli katater disfonksiyonu, 1(%k6} yatsa neden olan
arterio-venoz fistul debi daklugd, fistll ignesi gir yerinde tromboz ve fistile pa

gelisen parmak iskemisi takip etmekteydi.

Hemodiyaliz hastalarindan 10 hasta (%9,1) isglceerrahi nedenlerden dolayi
hastaneye yatirildi. Cerrahi gimlerden en sik yapilani toplam 5(%50) kez gati
neden olan femur kg (2 hasta), diyabetik ayak (2 hasta) ve parmakiaagyonu (1
hasta) gibi ortopedik gigimler ile paratiroidektomi (2 hasta), rektal pedsyon (1
hasta) ve umblikal herni (1 hasta) operasyonu gd#mel cerrahi klirgi tarafindan
yapilan girgsimlerdi. Polikistik bobrek hasta@ina ba&li bobrek yetmezfii olan bir

hastaya ise bdbrek nakli dncesi nefrektomi yapildi.

Gastroenterolojik nedenlere @a hastaneye yatirilan hasta sayisi 8'di(%7,3).
2(%25) hasta alt gastrointestinal kanama (hemorv&eektal Ulsere tgh), 2(%25)
hasta karager sirozu (hepatit ¢ ve sekonder hemokromatozisel)bave
komplikasyonlari (hepatik ensefolapati ve asit) eredle takip edildi. Dger nedenler
ise birer (%12,5) hasta ile kolestatik sarilik, (ggstrointestinal kanama, primer

sklerozan kolanjit, kolelitiazisdi.

Norolojik nedenlere b#i hastaneye yatan hemodiyaliz hasta sayisi 4 (63,6
olup bunlarin 2(%50)’si serebral enfarktis, 1(%R8ysmeye bgli subdural hematom

ve polindropatiydi.
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Hemodiyaliz hastalarinda daha nadir olansyatdenleri ise, 2(%1,8) hasta ilac
intoksikasyonu (asiklovir, keisin), 2(%1,8) hasta alt ekstremitelerde gmli
tromboflebit (biri femoral katatere pl), 2(%1,8) hasta malnitrisyon, 1(%21,1) hasta
pulmoner hemoraji, 1(%1,1) hasta isoniazid kullananbgli polinoropatisiiphesiyle,
1(%1,1) hasta lupus aktivasyonu, 1(%1,1) hasta meegapillomu, 1(%1,1) hasta ise
hiperkalsemi nedeni ile takip edildi. Daha onceitpardiyalizi yapmakta iken géli
nedenlerle hemodiyaliz yapan iki hasta ise enka&pskierozan peritonit tanisi ile takip

edildi.

4.3.2.Periton Diyalizi Hastalarinin Hastaneye Yai Nedenleri Periton
diyalizi hastalari ayri olarak gerlendirildiginde, 13 hasta toplam 20 kez hastaneye
yatiriimisti. 9 hasta bir kez hastaneye yatarken, 2 hasteiki 1 hasta 3 kez ve 1 hasta
da dort kez hastaneye yatirilarak takip edildi.e34vkez yat verilen iki hasta, her

yatisinda peritonit olarak takip edildi.

Periton diyalizi hastalarinin hastaneye yatedenlerine bakilginda HD’de
oldugu gibi enfeksiyona kg nedenler ilk sirayl almaktaydi. 20 yatedeninden 13‘U
(%65) enfeksiyona k@ nedenlerden dolayl hastanede takip edildi. Esifgndan
sonraki yaty nedenleri ise 1(%5) hasta ile kardiyovaskuler dldst periferik arteriyel
iskemi, periton diyaliz yetersigine bali hipervolemi, paratiroidektomi operasyonu ve
sonrasinda gelen a¢ kemik sendromu, periton kateteri teknik pgob] anemi ve
kolesistektomi operasyonu nedeni ile PD ye aranveestada diyalizer anafilaksisiydi.

(Tablo 25)
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Tablo 25: Periton diyalizi hastalarinda hastaneye gtis nedenleri

n %

Enfeksiyon 13 65
Kardiyovaskuler 1 5
Hipervolemi 1 5
Periferik arteriyel iskemi, 1 5
Paratiroid adenomu, a¢ kemik sendromu 1 5
Teknik problem 1 5
Anemi 1 5
Anafilaksi 1 5

Toplam 20 100

Periton diyalizi hastalarinda gorilen enfeksiyonderderine bakildinda
hastalarin hepsi peritonit tanisiyla takip edil@alisma stresi boyunca, 6 PD hastasi bir
kez peritonit ata gecirirken, 1 hasta toplam i¢ kez, 1 hasta iggam dort kez
peritonit at& gecirdi. Peritonit ile takip edilen hastalarinpke daha 6nce peritonit
gecirmiti. Hastalarin daha dnceki peritonit @gtartalamasi 3,3+2,4(1-8)'tl. Toplam 13
peritonit atgindan 7'si(%53) tedaviye cevap verirken, 6(%46)itpart atag ise
tedaviye cevap vermedi. Tedaviye cevap vermeyertopér ataklarindan 4’Ginde
hastanin katateri ¢ekilirken 2 hastdemi kabul etmedii icin katateri c¢ekilmedi.
Tedaviye cevap vermeyen 6 hastadan 3’0 sepsigke &s«tus olurken geri kalan 3

hastadan 2’si periton diyalizine devam ederkenh@modiyalize gecti.

13 peritonit atginin 8'inde(%61) periton sivi kiltirinde treme &km, 5(%38)
yatisda ise treme olmadi. Kultir sonuclari incel@mdie, en sik Greyen etkenin 4 kez

streptokoklar(parasangius, alfa hemolitik ve vingdgave 4 kez stafilokoklar (aureus ve
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MRSA koagulaz negatif) daha nadir olarak (birer )kddebsialla pnémonia ve

escherichia coli oldgu goruldu.

Kardiyovaskiler hastala bali hastanede takip edilen 1 PD hastasi vardi.
Gogus arisi sikayeti ile hastaneye bauran bu hastaya yapilan koroner anjiografide,
koroner by-pass gerektiren koroner arter hastahnisi konuldu. Bga bir hasta ise
katater malpozisyonuna gaperiton sivi alginda yetersizlik, dier bir hasta ise diyaliz

yetersizlgine bal hipervolemi ile yatirildi.

4.4 Hastalarin Hastanede Yaw Streleri ve Maliyet Analizi: Tim hastaneye
yatslar icin ortalama yagl suresi ortalama 12,2+11,1(1-61) gundid. HD hastalar
hastaneye yatisureleri ortalama 12,1+11,1(1-61) giin, PD hastalarhastaneye yati

sureleri 12,25+11,4(2-40) gundu.

Hastalarin hastanede yatma sireleri (¢ gruba ayntth ise, 1-3 gin siren
yatis sayisi 20(%15,4), 3-7 gun arasi sUrensysdtyisi 36(%27,7) ve 7 gunden fazla
takip edilen yat sayisi ise 74'tii(%56,9). HD hastalarinin hastangatena siresine
bakildginda 1-3 giin suren yatsayisi 0(%0), 3-7 gun suren yagayisi 23(%26,4) ve 7
gunden fazla takip edilen yasayisi ise 64'tli(%73,6). PD hastalarinin hastayattea
suresine bakilganda 1-3 gtn stren yatsayisi 3(%15), 3-7 gin arasi strensgyaftyisi
7(%35) ve 7 gunden fazla takip edilen yasayisi ise 10'du(%50). PD ve HD

hastalarinin yagisureleri arasinda istatistiksel olarak anlamk faoktu (p=0,7).

Hastanede yagisuresi hastanin bauru anindaki ate ve CRP duzeyi ile pozitif
korelasyon goOsterirken, potasyum ve albimin duzdg negatif korelasyon
gOstermekteydi. Ozellikle aggp= 0,003) ve potasyumun(p=0,002) hastanedes yati

suresi ile korelasyonu kuvvetliydi.
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Hastanede yatistresi median gerine (9 giin) gore iki gruba ayrilarak gdan
lojistik regresyon analizine gore; diyaliz merkezliyabet varlgl, cinsiyet, renal
replasman tedavisi, daha 6nce hastanede yatma igy&iiemi varfii, primer bdbrek

hastalgl ve hastaneye yatnedeninin yati stresi Uzerine etkisi yoktu.

Yatis nedenlerine goére hastanede yasireleri kagilastinldiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktak#&t en fazla yagisiresi olan (61,60 ve
48 gun) 3 hastadan biri kardiyovaskuler hagéabali kardiyopulmoner arrest, ger 2
hasta ise etiyolojisi bilinmeyen atén tanisiyla yatirilarak tiberkiloz tanisi konusma

dikkat cekiciydi.

Hastanede yatimaliyetleri incelendiinde, tim hastane yslar icin ortalama
maliyet 4266+6417(296-56601) TL'di. Hemodiyaliz tedarinin ortalama maliyeti
4326+6661(296-56601) TL, Periton diyalizi hastalar maliyeti 3935+4991(509-
18087) TL'di. HD ve PD hastalarinin maliyet ortakdari arasinda istatistiksel olarak

anlamh fark yoktu.

Maliyet miktarl, median dgerine (2242 TL) gore yiksek ve dik maliyet
grubu olarak iki gruba ayrilarak maliyet miktarietki eden faktorler analiz ediiginde,
yatis suresi, diyaliz merkezi, diyabet vail cinsiyet, renal replasman tedavisi, daha
once hastanede yatma 6ykusu, anemi agrimer bobrek hastg ve hastaneye yati

nedeninin maliyet miktari Gzerine etkisi yoktu.

Maliyet miktari hastanin auru anindaki ate ve CRP duzeyi ile pozitif
korelasyon goOsterirken, potasyum ve albimin duzdg negatif korelasyon
gostermekteydi. Ozellikle albiimin (r=0,251, p= GP&re CRP (r=0,324, p=0,000)

dizeylerinin maliyet ile korelasyonu kuvvetliydi.
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4 .5 Ex Olan Hastalar

Hastalarin takibi esnasinda toplam 17 hasta ex &dwlan hastalarin 7(%41,2)
tanesi enfeksiyon, 6(%35,3) tanesi kardiyovaskiestaliklar, 2(%11,8) tanesi
gastroenterolojik nedenler, 1’er(%5,9) tanesi derreedenler ve noérolojik nedenlere
bagli olarak ex oldu. Hastanede yanedenine gobre ex olan hastalar incelgimdie
kardiovaskiler hastalik nedeni ile yatan hastalaxitus oranlarn istatistiksel olarak

daha yuksekti (p<0,05).

Ex olan ve olmayan hastalarin klinik ve laboratuvalgulari kagilastiriidiginda
istatistiksel olarak anlamli fark olan durumlarltaB6’da verilmitir. Buna gore ex olan
hastalarin ex olmayan hastalara goreg, yéc, WBC, nétrofil, glikoz, CRP, troponin,
yatis stiresi ve maliyet ortalamalari daha ylksek; sist@n basinci, TDBK ve albimin

duzeyleri daha diiik olarak bulundu.

Mortalite Uzerine ya$l suresi, diyaliz merkezi, diyabet val cinsiyet, renal
replasman tedavisi, daha 6nce hastanede yatma igy&iiemi varfii, primer bdbrek
hastalgl gibi faktorlerin etkisi anlamh dgldi. Diger yandan hastaneye yati

nedenlerinden kardiovaskiiler hastaliklar mortalizerine etkili faktordu.
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Tablo 26: Ex olan ve olmayan hastalarin kagilastiriimasi

Ex
Taburcu n Ortalama SD P
Ex 17 62,18 11,9
Yas
Taburcu | 112 52,3 16,7 0,021
Ex 17 107,06 30,3
Sistolik 003
Kan Basinci Taburcu | 113 130,7 29,6 !
Ex 17 35,6 6,2
Htc
Taburcu | 113 29,6 7,1 0,001
Ex 17 14,4 6,5
WBC 0,000
Taburcu | 112 8,9 4.7
Ex 17 11,1 7,1
Notrofil
Taburcu | 113 6,8 4.4 0,001
Ex 14 167,0 86,9
TDBK
Taburcu | 103 | 2024 | 46,7 0,02
Ex 17 148,0 61,5
Glikoz
Taburcu | 113 119,2 53,4 0,045
Ex 15 2.9 0,49
AlbUmin
Taburcu | 108 3,5 0,55 0,000
Ex 12 1245 96,8
CRP
Taburcu | 109 56,9 67,4 |0,002
Troponin Ex 10 3,1 9,4
Taburcu | 38 0,07 0,2 0,04
Yatis stiresi Ex 17 17,41 14,8
Taburcu | 113 11,37 10,3 0,03
Maliyet Ex 17 | 10332,62| 12881,7
Taburcu | 113 3353,7 4159,4 0,000
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastadi, dinyada ve tlkemizde epidemi halini ayjrdnemli bir
halk s&ligl sorunudur. Turk Nefroloji Derrge (TND) tarafindan yapilan ‘Turkiye'de
Kronik BoObrek Hastafii Prevalansi Argirmasi (CREDIT) sonuclarina gore
Turkiye’deki yetiskin populasyondaki KBY orani %15,7, GFR’si <60 nalkdolan hasta
orani ise %5,1 olarak bulungtur. Calsmanin sonuglarina gére KBY’nin tlkemizde
7,3 milyon yetskini etkiledigi ve bu hastalardan yakl&x 2,4 milyon kginin <60
ml/dak’'nin altinda GFR’ye sahip olgu tahmin edilmektedir. Sonu¢ olarak SDBY
sayisinda ve renal replasman tedavisi alan hasyssisda hizla argi meydana

gelmektedir (5).

Kronik bobrek yetmezjii ve diyalize giren hastalarda mortalite oranlasrmal
insanlara gore 20 kat (gen¢ diyaliz hastalarind@ k&t) daha fazla gorilmektedir.
Diyaliz hastalarinda mortaliteye etki eden faktdieerine bircok ¢cagma yapilmstir.
Fakat diyaliz hastalarinin hastaneye yatedenlerini inceleyen ¢cama sayisi sinirli

sayidadir (13,62).

Diyaliz hastalarinin hastaneye yatinedenlerini argiran calgmalarda
hemodiyaliz hastalari ile periton diyalizi hastatala hastaneye yatnedenleri farklilik
gostermektedir. Ayngekilde tlkeden Ulkeye de farklilik vardir. Genedralk hastaneye
yatis nedenleri arasinda; hemodiyaliz hastalarinda kavdiskiler hastaliklar, damar
erisim yoluna ait problemler ve enfeksiyonlar, peritdiyalizi hastalarinda peritonit,
kardiyovaskuler hastaliklar ve periton diyalizinetaknik problemler sik gorilmektedir
(32-35). Ulkemizde ise bu konuda Tirk Nefroloj Dafinregistry raporlarinda ve tiirk

tip veri tabanlarinda yayinlanan bulunmamaktadir.
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Hemodiyaliz hastalarinin hastaneye yamedenlerini argiran en geni
calismalardan birisi bgAvrupa (talya, Fransa, Almanydngiltere,ispanya) ulkesinden
toplam 6109 hastanin gerlendirildigi Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study
(DOPPS) cadmasidir. Bu cajma sonuclarina gére hemodiyaliz hastalari tum étkiel
(Ingiltere hari¢) en sik kardiyovaskiiler nedenleraiiayr hastaneye yatirilgtir.
Ingiltere’de ise kardiyovaskiler hastaliklar damatuga ait problemlerden (%36,8)
sonra ikinci sirada yer almaktadir. Tdm hastaneyais ynedenleri arasinda
kardiyovaskuler hastaliklar %25,6- %37,4 oranindmibnektedir. Enfeksiyon gl
damar yolu egim problemlerine bgli hastaneye yati nedenleri ise ingiltere
haricindeki Ulkelerde 9%20,4-%26,1 oraninda gorileek. Kardiovaskiler
hastaliklardan en sik goérulenler ise iskemik kaptalgl ve KKY olarak bildirilmistir.
Diger hastaneye yatinedenleri ise enfeksiyonlar, sepsis ve gastrdintdgkaracger
hastaliklaridir. Hastane ygimi arttiran risk faktorleri bda daha 6nce periton diyalizi
yapmak olmak Uzere, periferik vaskiler hastalikjadet, kanser ve kardiyivaskiler

hastaliklarin varfi olarak bildirilmistir (32).

Calsmaya gore tum Avrupa ulkelerinde hastane de yatiness ortalama 11
gundu. 30 gun Uzerinde olan yatrani ise %7,9'du. Hastalardaki katater kullanimi
ortalama %9 oldgu goérulmektedir (32). Bizim hastalarimizda ise bano%12,6 ile

daha yuksekti.

Zhang AH ve ark. 654 HD ve 408 PD hastasinigaldldigi bir calsmada ise
HD hastalarinda DOPPS gahasina benzegekilde hastanede yatinda kardiyovaskiler
hastaliklar ilk sirayr alirken, bunu enfeksiyonks damar ulgm yolu problemleri
izlemistir. PD hastalarinda ise peritonitler yine ilk slagken bunu kardiyovaskuler
hastaliklar ve periton teknik problemleri izlesini. HD hastalarinda sik hastane yata

neden olan enfeksiyonlardan en sik gérileni pnolaoaimutur (33).
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Wakeel JS ve ark. Suudi Arabistan’da hastaneyg gatienlerini siklik sirasina
gore kardiyovaskiler hastaliklar, damar sut@ yolu problemleri, enfeksiyonlar,
jinekolojik-obstetrik problemler ve gastrointestinaroblemler olarak bildirngierdir.
Bu calsmada en sik gorilen enfeksiyonlar pnémoni ve Urgigtem enfeksiyonlaridir.
Damar ulaim problemleri fistilin c¢aymamasi, hematomu gibi durumlar olup
enfeksiyon dahil d&ldir. Calismanin dger bir ilging sonucu ise jinekolojik obstetrik
problemlerin sikigidir(%4,6). Sik gorulen jinekolojik obstetrik prehler hamilelik,

disfonksiyonel uterin kanamalar ve monorajidir (34)

Bir tedavi secengnden dgerine gecen hastalarda da aldiklari renal replaman
tedavisine gore hastaneye yatedenleri farklilik gostermektedir. Yapilan bitigmada
periton diyalizi yapmakta iken hemodiyalize gecersthlarda; periton yapmakta iken
siklik sirasina gore peritonit, gdir enfeksiyonlar ve kardiyovaskuler hastaliklar,
hemodiyalize gectikten sonra ise yine siklik smasyore vaskuiler gim problemleri
infeksiyonlar ve kardiyovaskuler hastaliklar negémihastaneye yatirilglardir. Ayni
calismanin dger kolunda ise ilk tedavide hemodiyaliz yapan vetpe diyalizine gegen
hastalarda, hemodiyaliz yaparken siklik sirasinge géaskuler esim problemleri,
kardiyovaskuler hastaliklar ve enfeksiyonlar, meritliyalizine gectikten sonra ise yine
siklik sirasina gore peritonit stli enfeksiyonlar, kardiyovaskiler hastaliklar ve

peritonitler hospitilizasyona neden olgtwr (35).

Calismamizin sonuclarina gore literatirdeki galalardan farkh olarak, HD
hastalarindaki hastaneye watnedenleri incelendinde enfeksiyonlar ilk sirayi
almaktaydi (%30). Halbuki cok sayida hastanin agndki buyidk calsmada
kardiyovaskuler hastaliklara gla yatis nedenleri ilk sirada yer almaktaydi (32,33).
Yine daha az sayida hastanin algndiiger bir calymada da kardiovaskuler hastaliklar

ilk siradaydi(34).
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Calsmamizda enfeksiyon nedenleri inceleidde yine literattrdeki
calismalarda farkli sonuclar elde ediligorilmektedir. Hastaneye yatnedenlerinin
incelendgi iki calismada enfeksiyonlar arasinda aeri enfeksiyonlari ilk sirayi
almistir (33,34). Hemodiyaliz caima grubunun (HEMO study) verilerinden elde edilen
ve 783 enfeksiyonu olan hemodiyaliz hastasininlé@mhsi calismada damar uam
yoluna ait enfeksiyonlarin (196 hasta) ilk siradkciger enfeksiyonlarinin (184 hasta)
ikinci sirada geldii bildirilmistir. Bizim calsmamizda buna benzeekilde kateter
enfeksiyonlari %42,4 oraninda ilk sirayl almaktaydteter enfeksiyonunu pnomoni ve

tuberkiloz tanisi konulan hastalar izlemekteyd) (63

Literatirde hastaneye yatnedenleri arasinda hi¢ yer almayan tiberkiloz,
diyaliz hastalarinda normal populasyona gore 10 dadta fazla gorulur ve diyaliz
hastalarinda daha ¢ok ager dsi organ tutulumu ile seyreder. Turkiye’de yapilan b
calsmada 651 diyaliz hastasinin 26’sinda (%4) tubedkitanisi konulmgtur.
Tuberklloz tanisi konulan bu hastalarda en siklgiriiastasikayeti kilo kaybi, karin
agrisi, stahsizlik, atg periton hastalarinda bulanik periton sivisi aftuu 26 hastanin
14’Gne mikrobiyolojik ve radyolojik tetkiklerle takkonulurken 12 hastaya ise klinik ve
diger tanilarin dslanmasi ile tani konulngtur (64). Bizim ¢camamizda ise tlberkiloz
tanisi iki hasta da kesin olarak konulurkepedihastalarda klinik 6zelliklerine ve gdir
tanilar dglandiktan sonra konuldu. Tuberkiloz tedavisi sannastalarirsikayetlerinin
gerilemesi tuberkuloz gkisini dgsrulamaktaydi. Sonu¢ olarak diyaliz hastalarinda
aciklanamayan kilo kaybi, karingrasi, stahsizlik, atg sikayetleri olan hastalarda

tuberkiloz tanisinin gz 6ninde bulundurulmasilgegiekanaatindeyiz.

Diyaliz hastalarinda gelinis tetkik ve tedavilere ganen mortalite nedenleri
arasinda ilk sirayr almaya devam eden kardiyovasHKirstaliklar hastane yanhin da

en sik nedenlerindendir. 6109 ve 654 HD hastasatimdigl iki buydk calsmada
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kardiovaskiler hastaliklara §la yatis nedenleri ilk sirada yer almaktadir(32,33,37).
Bizim calsmamizda ise kardiyovaskiler hastaliklar 13 hast##11,3) enfeksiyondan
sonra gelmekteydi. Kardiyovaskuler hastallk nedamte bakildginda koroner
anjiografi ile koroner arter hastgiikonulan hastalar ile akut koroner sendrom tanisi
konulan hastalar (her iki grup icin 4 hasta) ilkada gelmekteydi. Camamiza alinan

ve akut korener sendrom ilegvaran 4 hastanin da exitus olmasi dikkat ¢ekiciydi.

Calismamizda HD hastalarinda hastanesyagerektiren sik nedenlerden birinin
hipervolemi [12 (%10,9) hasta] olmasi dikkat cekilti Hipervoleminin en sik nedeni
hastalarin kuru @rhiginin yiksek olmasiydi. Kuru galik yuksekligine basli
hipervolemi [6 (%50)] ve diyet uyumsuguna (girt sivi ahmi) [2 (%16,7) hasta]
bagliydi. Diger nadir nedenler ise diyaliz seanslarini atlame\@erilen haftalik seans
sayisina uymamaydi. Hipervolemi geln hastalardan biri ginda hepsi Yuzincia yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hemodiyaliz Merkezisuhida diyalize girmesi ise dikkat
ceken dger bir durumdu. Literatlre bakiginda ise Al Wakeel Js ve ark.’nin yapt
calismada hipervolemi hastane wdrin %3,7'sinden sorumlu tutulrgwr. DOPPS
calismasinda ise hipervolemi hakkinda veri bulunmamaktddteratirdeki var olan
verilere gore hipervolemiye BB yatis oranlarimiz daha yuksek oranlardadir. Bu
sonugclara gore hemodiyaliz ile ilgili @& personeline (hekim, heyine ve dger sa&lik
personeli) ve hastalara kurgidigin tespiti ve sik gozden gecirilmesi konusunda daha

cok esitim verilmesi kanaatindeyiz (32,34).

DOPPS cahmasinda damar ujan yolu problemi nedeni ile yatirilan hasta
sayllar %9,1-%14,3 arasinda bildirigtii. Bu oran Zhang AH ve ark. yapti
calsmada %15 ve Al Wakeel Js ve ark.’nin ygptcalsmada ise %11,5 oraninda
bulunmutur. Bizim calsmamizda da 8 hasta toplam 10 (%9,1) kez damar yolu

problemi nedeni ile yatirildi. Bu sonuca gore damlagim yolu problemine i yatis
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oranlari Avrupa verilerine benzemekteydi. Damagiatayolu problemleri olarak en sik

yatis nedeni santral ven trombozu ve arterio-vendz tiardh (32-34).

Hemodiyaliz hastalarindan 10 hasta (%9,1) isglceerrahi nedenlerden dolayi
hastaneye yatirildi. Cerrahi gimlerden en sik [toplam 5(%50)] yapilanlar, femur
kingi reduksiyonu, diyabetik ayak amputasyonu gibi pettik girsimler olmasi dikkat
cekiciydi. Femur kiggl olan iki hastaninda geriatrik gta olmasi (hastalarin ylari 66
ve 75), tim geriatrik hastalarda mortalite ve maitenin 6énemli nedenleri arasinda
olan digmeler agisindan geriatrik ygrubunda olan diyaliz hastalarinin da risk altinda
oldugu ve 0Ozellikle diyaliz sirasinda ve sonrasinda tapsif olan hastalarda glixelere
karsi daha dikkatli olunmasi gere§ti kanaatindeyiz (65). Bu gdsiimizu destekler
nitelikte geriatrik bir hastamiz yine gliie sonucu okan subdural hematom tanisiyla

takip edilmiti.

Gastroenterolojik nedenlere @iahastane yagi Avrupa ulkelerinde %7,5-14-5,
Suudi Arabistanda %3,7, gfa hemodiyaliz hastalarinin hastaneye yatedenlerinin
incelendgi diger bir calsmada ise %7,2 olarak bildirilgtir (32,34,65). Cabmamizda
gastroenterolojik nedenlere g yatis orani %7,3 (8 hasta) olup Avrupa (Ulkeleri

verilerine benzerlik gostermektedir.

Daha nadir hastane ygha neden olan durumlara gelince 2 hasta ila¢
toksisitesine b3 hastaneye yatirilngti. Bu hastalardan biri geciggi zona zoster
enfeksiyonuna kg basvurdusu dermatoloji klingince verilen asikloviri normal tedavi
dozunda almasina gla noérolojik bulgular ile, dieri ise ailesel akdeniz gtg¢ansindan
dolay! yaygin grilari olan diyaliz hastasinin normal tedavi dozarkwkisin almasina

bagli hematolojik-ndrojik bulgular ile yatiriingti.
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Periton diyalizi hastalarinin  hastaneye yatnedenlerinin incelengi
calismalarda ise en sik yatnedeni peritonit oldgu gorulmektedir. Zhang AH ve ark.
408 PD hastasini afglibir calsmada PD hastalarinda hastaneyesyatdenleri arasinda
peritonitler ilk siradayken bunu kardiyovaskuler stadiklar ve periton teknik
problemleri izlemgtir. Yapilan baka bir calsmada periton diyalizi yapmakta iken
hemodiyalize gecen hastalarda; periton yapmakta s&lik sirasina gore peritonit,
diger enfeksiyonlar ve kardiyovaskiler hastaliklar ggkilmektedir. Ayni ¢ajmanin
diger kolunda ise ilk tedavide hemodiyaliz yapan vetpe diyalizine gecen hastalarda,
periton diyalizine gectikten sonra siklik sirasigére peritonit da enfeksiyonlar,

kardiyovaskuler hastaliklar ve peritonitler hastgagsina neden olmyiur (33,35).

Bizim calsmamizda da PD hastalarinda en sik hastanginatneden olan

peritonitlerdi. Cakmamizda toplam 20 yatnedeninden 13‘U (%65) peritoniteghgdi.

Peritonit daha c¢ok gram pozitif mikroorganizmalabagli olusmaktadir.
Bdlgemize yakin bir merkezde (Erzurum) yapilan @& peritonit atginin incelendii
calismada peritonit etkenleri arasinda gram pozitif midganizma orani %56,4
oraninda bulunmyiur. Gram pozitif etkenlerin arasinda en sik Ueetiise koagullaz
negatif stafilokoklar (%39,2) olmgtur (66). Yine merkezimizde daha 6nce yapilan bir
calismada peritonitten gram pozitifiler %75 oraninda walardan da en sik koagulaz
negatif stafilokoklar etken olarak tespit editiri (67). Bizim calsmamizda ise 13
peritonit atgnin 8’inde (%61) Greme olmguolup literatirle uyumlusekilde gram
pozitif etkenler en sik Ureyen mikroorganizmalarBakat cakmamizda streptokok
grubu mikroorganizmalarin stafilokok grubu mikroanggmalar kadar sik Uremesi

literattirden farkli olarak dikkat ¢ekiciydi.
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Merkezimizde daha 6nce yapilan bir galada tedaviye cevapsiz peritonit
nedeni ile kateteri cekilen hasta orani %12,8 ikérim calsmamizda bu oran 6

peritonit at&l ile %46 oraninda daha yuksek bulundu (67).
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6. SONUCLAR

. Bu calsmaya 100 (87 HD, 13 PD) diyaliz hastasi alindi. telasin toplam
hastaneye yatisayisi 130°du.
. Hastalarin 52’si (%52) kadin, 48’i (%48) erkek olyg ortalamasi 54,6+16,4(19-
75) idi. HD hastalarinin. 44'G (%50,6) kadin, 43(€049,4) erkek olup ya
ortalamasi 55,9+16,1(20-75) idi. PD hastalarinin.(%61,5) kadin, 5’i (%38,5)
erkek olup ya ortalamasi 45,8+16(19-68) idi.
. Hastalardaki komorbit durumlar incelegutide 100 hastanin 55’inde(%553lik
eden komorbit hastalilk mevcuttu. Komorbit hastahthn en sik gorileni
[18(%32,7) hasta] kardiyak patolojilerdi.
. Hemodiyaliz hastalarinin damar yolu gifai incelendginde 87 HD hastasindan
64’0 (%73,6) arterio-vendz fistulden, 12'si (%13&elli (kalicl)) hemodiyaliz
kateterinden ve 11'i (%12,6) gecici hemodiyalizekatinden diyalize girmekteydi.
. Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinin  laborzr  sonuclari
karsilastirildiginda HD hastalarinda PD hastalarina gére ALT, potrasve ferritin
diuzeyleri yiksek iken B12 dizeyleriglik, PD hastalarinda ise HD hastalarina gére
TSH ve PTH duzeyleri yiksek iken, albumin ve trensh satlrasyonu quk
olarak bulundu.

Hastalarin Hb dizeyi 10,0 gr/dl alti olan grup (5843,1), hemoglobin dizeyi 10-
12 gr/dl arasi olan grup 46 (%35,4) ve hemoglohineyi 12 gr/dl Gzeri olan grup
ise 28 (%21,6)'di. Hb duzeyi, ygr=0,371, p=0,000), lenfosit (r=0,232, p=0,008),
total protein (r=0,268, p=0,004) ile koreleydi
. PTH deerlerine bakildiinda hastanin PTH derleri hedef diizeyde(PTH=150-450

pg/ml) olan grup 60(%49,6), PTH dizeyi yuksek (>4&fdml) olan grup 29(%24)
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ve PTH dizeyi d§ilk (<150 pg/ml) olan grup 32(%26,4)'di. PTH duzediP
(r=0,451, p=0,000) ve ydr=-0,234, p=0,01) ile koreleydi

8. Hastalarin hastaneye yatdaki albimin dizeylerine bakifginda en sik dalimin
63(%55,8) hasta ile 3-4 gr/dL arasindaydi. Albiimdgi5 ge/dL olan hasta sayisi
12(%10,6), >4 gr/dL olan hasta sayisi 23(%24,4)Abumin dizeyi, kreatinin (r=
-0,301, P=0,003), Na (r=0,253, p=0,005), K (r=0,2830,01), CRP (r= -0,330,
p=0,000) ve maliyet (r=-0,251, P=0,006) ile koyelie

9. En sik hastaneye yatnedeni enfeksiyondu [46(%35,4)]. Enfeksiyonu siiées
kardiyovaskuler hastaliklar, hipervolemi, cerral@danler, damar yolu problemi,
gastroenterolojik, hematolojik ve ndrolojik nedenidemekteydi.

10.Hastalarin cinsiyet, ya diyabet varlgl, diyaliz merkezi, damar wan yolu, yats
suresi, Hb, albimin ve PTH dlzeylerine gére hageangats nedenleri arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05).

11.Hemodiyaliz hastalarinin hastaneye yaedenlerine bakil@inda enfeksiyona Igh
nedenler toplam 33 (%30) ygtnedeni ile ilk siradaydi. Enfeksiyonu sirasi ile
kardiyovaskuler hastaliklar, hipervolemi, cerrabdanler, damar yolu problemleri,
gastroenterolojik, hematolojik ve ndrolojik nedenidemekteydi.

12. Hemodiyaliz hastalarinda goérilen enfeksiyon nestemé bakildginda 14 (%42,4)
defa yatsa neden olmasi ile kateter enfeksiyonlari ilk saragbrilirken, kateter
enfeksiyonunu 7 (%21,2) yatie tiberkiloz ve pnomoni, izlemekteydi.

13.Katater enfeksiyonu gorilen hastalarin 7 tanesmelgci katater, 7 tanesinde ise
tunelli katater mevcuttu. Katater enfeksiyonlarinda kaltir sonuglari
degerlendirildiginde 14 kateter enfeksiyonunun 5’inde (%35,7) kidélitireme oldu.

Ureyen mikroorganizmalar stafilokok ve enterekodtiar

70



14.Hastaneye yatigerektiren enfeksiyonlardan ikinci sikhkta goriil& kez hastane
yatisinaneden olmasi ile tiberkilozdu. Tlberkiloz takosulan hastalarin gauru
sikayetleri genel olarak agekilo kaybi, karin grisi vesisligiydi.

15.Hemodiyaliz hastalarinda ikinci siklikta hastanagyaa neden olan kardiyovaskuler
hastaliktan en sik gorilenler dorder(%30) hast&alkener arter hastgh ve akut
koroner sendromdu.

16.Hemodiyaliz hastalarinda siklik sirasina gore fdsi hastane yaina neden olan
hipervolemi ise 12(%10,9) kez hastane gyaineden oldu. Hipervoleminin en sik
nedeni hastalarin kurgatli ginin yiksek olmasiydi.

17.Damar yolu problemine & olan hastane yati 10(%9,1)’du. Damar yolu
problemlerinden en sik goérileni 5(%50) kez hastgassina neden olmasi ile
santral ven trombozu ve arterio-venoz fistul trombalu.

18.Hemodiyaliz hastalarindan 10 hasta (%9,1) cerraddenlere bgi hastaneye
yatirildi. Cerrahi gigimlerden en sik yapilani ortopedik gimlerdi.

19.Hemodiyaliz hastalarinda gastroenterolojik nedenkeli hastaneye yatirilan hasta
sayisi 8di(%7,3). Hastalar en sik alt gastrointedétkanama, karager sirozu ve
komplikasyonlarina g hastaneye yatirildi.

20.Norolojik nedenlere k#i hastaneye yatan hemodiyaliz hasta sayisi 4(%31§)
bunlardan en sik gorileni serebral enfarktisd.

21.Periton diyalizi hastalarinin hastaneye yatedenlerine bakildinda enfeksiyona
bagli nedenler ilk sirayl almaktaydi. Enfeksiyon neldene bakildginda hastalarin
hepsi peritonit tanisiyla takip edildi. Peritorig takip edilen hastalarin hepsi daha
Once peritonit gecirngti. Hastalarin daha ©onceki peritonit @taortalamasi

3,3+2,4(1-8)'til.
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22.13 peritonit atginin 8’'inde(%61) periton sivi kdltirinde tGreme &km, 5(%38)
yatista ise Ureme olmadi. Kiltir sonuclari incelgndile, en sik Greyen etkenin
streptokoklar ve stafilokoklar olgu goéralda.

23.Toplam 13 peritonit agandan 7’'si(%53) tedaviye cevap verirken, 6(%46)tpait
atgz1 ise tedaviye cevap vermedi. Tedaviye cevap veemegyeritonit ataklarindan
4’inde hastanin katateri cekilirken 2 hasgermni kabul etmedii icin katateri
cekilmedi. Tedaviye cevap vermeyen 6 hastadan 8fisise bgi exitus olurken
geri kalan 3 hastadan 2’si periton diyalizine de\ettn) diser hasta ise hemodiyalize
gecti.

24.Enfeksiyondan sonraki yatinedenleri ise kardiyovaskiler hastalik, periferik
arteriyel iskemi, hipervolemi, anemi, paratiroidaki operasyonu ve sonrasinda
gelisen a¢ kemik sendromuydu.

25.Tum hastaneye yatar icin ortalama yagi stresi ortalama 12,2+11,1(1-61) gundu.
HD hastalarinin hastaneye yatsureleri ortalama 12,1+11,1(1-61) gun, PD
hastalarinin hastaneye yasiireleri 12,25+11,4(2-40) gundu. HD ve PD hastaiar
hastaneye yatisureleri arasinda istatistiksel olarak anlamk fgoktu (p<0,05).

26.Hastanede yatisuresi hastanin pauru anindaki ate ve CRP dizeyi ile pozitif
korelasyon gosterirken, potasyum ve albimin dizégi negatif korelasyon
gostermekteydi. Ozellikle ateliizeyi(p= 0,003) ve potasyumun (negatif, p=0,002)
hastanede yatsuresi ile korelasyonu kuvvetliydi.

27.Hastanede yati maliyetleri incelendiinde, tim hastane yalar icin ortalama
maliyet 4266+6417(296-56601) TL'di. HD hastalariniartalama maliyeti
4326+6661(296-56601) TL, PD hastalarinin maliy86%+4991(509-18087) TL'di.
HD ve PD hastalarinin maliyet ortalamalari arasististiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0,05).
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28.Hastanede yati maliyetleri incelendiinde, tim hastane yalar icin ortalama
maliyet 4266+6417(296-56601) TL'di. Maliyet ile d@imin (r=0,251, p= 0,006) ve
CRP(r=0,324, p=0,000) duzeyleri koreleydi.

29.Hastalarin takibi esnasinda toplam 17 hasta ex. dduolan hastalarin 7(%41,2)
tanesi enfeksiyon, 6(%35,3) tanesi kardiyovaskiiastaliklar nedeni ile takip
edilmekteydi. Hastanede yatnedenine gore bakiiginda kardiovaskuler hastalik
nedeni ile yatan hastalarda exitus oranlari igtks$isl olarak daha ytiksekti(p<0,05).

30.Ex olan hastalarin ex olmayan hastalara gose iiec, WBC, nétrofil, glukoz, CRP,
troponin, yaty siresi ve maliyet ortalamalari daha yuksek; sistkdn basinci,

TDBK ve albumin dizeyleri daha glik olarak bulundu (p<0,05).
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