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TURKCE OZET

Hemodiyaliz Hastalarinda Epikardiyal Yag Dokusu Kalinhg ile iligkili Parametreler

Giris ve Amacg

KBH 'de kardiyovaskiiler riski azaltan stratejiler, halen 6zellikle ileri evre bobrek
hastalig1 veya son donem bobrek hastaligi olan hastalarin dahil oldugu biiyiik ¢aligmalarla
daha fazla degerlendirilmeye ihtiya¢ duymaktadir. Hemodiyaliz gerektiren son donem bobrek
hastalig1 hastalarinin artan sayisi, orantisiz olarak yiiksek kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve
mortalite riskine yol agmis ve Onemli bir klinik endise haline gelmistir. Epikardiyal yag
dokusunun, hemodiyaliz tedavisi alan popiilasyonda kardiyovaskiiler hastalik (KVH)
gelismesine zemin hazirlayan 6nemli sebeplerden bir tanesi oldugu degerlendirilmektedir. Bu
caligmadaki amacimiz; hemodiyaliz tedavisi alan son donem bobrek hastalarinda epikardiyal
yag dokusu kalinligi ile iligkili iyi bilinen parametrelerin yani sira, hemodiyaliz islemi ile
ilgili diger parametreleri de arastirmaktir. Epikardiyal yag dokusu gelisimine neden olan
diizeltilebilir parametrelerin tanimlanarak kardiyovaskiiler hastalik gelismeden Once tedavi
edilmesi veya kontrol altina alinmasi ile hemodiyaliz hastalarinda mortalite agisindan en
biiyiikk risk faktorii olan kardiyovaskiiler hastaliklarin onlenmesine yardimeci olmayi ve

literatiire katk1 saglamay1 amacladik.
Gerec¢ Ve Yontem

Tamimlayic nitelikteki galismamiza Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi
Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde ve Erzincan ilinde
bulunan 6zel bir diyaliz merkezinde hemodiyaliz tedavisi alan, 18 yas lizeri olan kadin ve
erkek cinsiyette goniillii 93 hasta dahil edilmistir.18 yas altinda olan ve 6 aydan daha az
stiredir hemodiyaliz tedavisi alan hastalar ile ¢alismaya katilmak igin goniillii olmayan
hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Hastalarimizda bakilan biyokimyasal parametreler;
T.C. Saglik Bakanligi’nin 1 Mart 2019 tarihli Diyaliz Merkezleri Hakkinda Yonetmeligi ve
aynt Yonetmelik Ek 3’te belirtilen periyotlarda bakilan parametreler olup laboratuvar
tetkiklerinin 01.07.2022-13.01.2023 tarihleri arasindaki sonuglari hasta dosyalarindan alinarak
degerlendirilmistir. Caligmamizda hastalarimizin biyokimyasal parametrelerinin son 6 aylik
tetkik sonuclarinin ortalamalar1 kullanilmistir. EYD 06l¢lim islemleri, alaninda deneyimli ayni1
Kardiyoloji uzmam tarafindan gerceklestirilmistir. EYD kalinligi olgtimleri, iki boyutlu
ekokardiyografi yontemi ile parasternal uzun aks goriintiilerinden ve anatomik isaret noktasi
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olarak belirlenen aortik anulusa olabildigince dik cizilen dogrunun gectigi sag ventrikiil
serbest duvart ile perikard arasinda kalan alandan, sistol sonunda yapilmustir. Olgiim degeri

milimetre (mm) olarak ifade edilmistir.

Bulgular

Calismaya %38,7’si kadin (n=36), %61,3’1 erkek (n=57) olan toplam 93 hasta dabhil
edildi. Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 61,41+12, ortanca yas degeri 63 (minimum
22-maksimum 88) olarak tespit edildi. Tim katilimcilarin ortalama viicut kitle indeksi
25,5+4,89 kg/m? ve bel cevresi 97,8+12,7 olarak tespit edilmistir Calismamamiza alman
hastalarin ortalama EYD kalinligi 4,94+1,38, ortanca EYD degeri 4,7 (minimum 2,5-
maksimum 8,5) mm olarak tespit edildi. EYD ile karsilastirildiginda VKI, bel gevresi,
albiimin, trik asit, sigara kullanimi, erkek cinsiyet, KAH Oykiisii parametreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu. CRP ile karsilastirildiginda albiimin ve hemoglobin

diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu.
Sonu¢

Calismamizda HD hastalarinda EYD kalinligr ile iliskili parametreler degerlendirildi.
EYD ile VKI, bel gevresi, albiimin, iirik asit, hemoglobin kategorileri, erkek cinsiyet, KAH,
sigara kullanimi arasinda yakin iliski oldugu saptanmustir.

Hemoglobin diizeyi 10 gr/dL’ nin altinda olan HD hastalarinin daha fazla EYD
kalinligina sahip olmalari; bu hastalarin anemi ile iligkili bilinen kardiyovaskiiler riskler
disinda, aneminin direkt ve/veya indirekt etkisi ile artmis EYD’na baglh olarak da daha fazla
KVH riskine sahip olabilecegini diistindiirmektedir. Dolayisiyla HD tedavisi alan hastalardan
hemoglobin diizeyi 10 gr/dL’ nin altinda olanlarin tedavilerine erken donemde baglanmasi, bu
hasta grubunun yakin takip edilerek uygun tedavi protokolleri ile hemoglobin diizeylerinin
yiikseltilmesi ile, KVH riskinde azalma saglanacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizdan elde ettigimiz veriler bize HD hastalarinda albiimin diisiikliigiiniin
nutrisyondan ¢ok inflamasyon ile iliskisinin oldugunu diisiindiirmektedir. Bu tablo albiimin
ile negatif korelasyonu gosterilen EYD artisinin da primer olarak inflamasyon ile iligkili
oldugunu kanitlamaktadir. Calismamizdaki hastalarda albiimin diisiikliigliniin inflamasyona
sekonder gelistigini gdstermemiz, yiiksek duyarlikli CRP bakilamayan yerlerde albiimin
seviyelerinin EYD kalinlig1 ve artmis kardiyovaskiiler riskler hakkinda CRP’den daha giivenli
bir 6n gordiiriicli olabilecegini ve HD hastalarinda yakin takip edilmesi gereken bir parametre
oldugunu diisiindiirmektedir.

EYD’ nin, HD tedavisi alan popiilasyonda KVH gelismesine zemin hazirlayan nemli

sebeplerden bir tanesi oldugu degerlendirilmektedir.
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EYD gelisimine neden olan diizeltilebilir parametrelerin tanimlanarak KVH gelismeden
once tedavi edilmesinin veya kontrol altina alinmasinin hemodiyaliz hastalarinda mortalite
acisindan en biiyiik risk faktorii olan kardiyovaskiiler hastaliklarin onlenmesine yardimei
olabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamiz lokal olarak bir kamu ve bir 6zel hemodiyaliz merkezinde tedavi géren
kisith sayidaki katilimer ile yapilmis tanimlayict nitelikte bir caligmadir. HD hastalarinda
EYD ile iliskili biyokimyasal, demografik ve diger parametrelerin, daha fazla sayida hastanin
yer aldigrt daha genis katilmli calismalarla degerlendirilmesine ihtiya¢ oldugunu
diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz (HD), Epikardiyal Yag Dokusu (EYD), Kardiyovaskiiler
Hastalik (KVH)



ABSTRACT

Parameters Associated With Epicardial Fat Tissue Thickness in Hemodialysis Patients

Introduction and Objective

Strategies to reduce cardiovascular risk in CKD still need further evaluation,
particularly in large studies involving patients with advanced or end-stage renal disease. The
increasing number of end-stage renal disease patients requiring hemodialysis has led to a
disproportionately high risk of cardiovascular disease (CVD) and mortality and has become a
major clinical concern. Epicardial adipose tissue (EAT) is thought to be one of the important
causes of cardiovascular disease (CVD) development in the population receiving
hemodialysis treatment. In this study we aimed to investigate parameters that are well-known
to be related to epicardial adipose tissue thickness in patients with end-stage renal disease
receiving hemodialysis treatment as well as other parameters related to the hemodialysis
procedure. We aimed to contribute to the literature and to help prevent cardiovascular
diseases, which are the biggest risk factors for mortality in hemodialysis patients, by defining
the correctable parameters that cause epicardial adipose tissue development and treating or

controlling cardiovascular disease before it develops.
Materials and Methods

This descriptive study included 93 male and female volunteers, over the age of 18,
who received hemodialysis treatment in Erzincan Binali Yildirnrm University Faculty of
Medicine Mengiicek Gazi Training and Research Hospital Hemodialysis Unit and in a private
dialysis center in Erzincan. Patients under the age of 18, those who received hemodialysis
treatment for less than 6 months and patients who did not volunteer to participate were
excluded from the study. The biochemical parameters examined in our patients were the
parameters checked in the periods specified by T.R. The Ministry of Health's Regulation on
Dialysis Centers dated March 1, 2019 and in Annex 3 of the same regulation, and the results
of laboratory tests between 01/07/2022 and 13/01/2023 were obtained from the patient files
and evaluated. In our study, the averages of the last 6-month examination results of the
biochemical parameters of our patients were used. EAT measurement procedures were

performed by the same cardiologist experienced in the field. EAT thickness measurements
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were made with two-dimensional echocardiography method at the end of systole from the
parasternal long axis images and the area between the right ventricular free wall and the
pericardium, where the line drawn as perpendicular as possible to the aortic annulus,
determined as the anatomical landmark, passes. The measurement value is expressed in

millimeters (mm).
Results

A total of 93 patients, 38.7% female (n=36) and 61.3% male (n=57), were included in
the study. The mean age of the patients was 61.41+12, and the median age was 63 (minimum
22-maximum 88). The mean body mass index of all participants was 25.5+4.89 kg/m2 and the
mean waist circumference was 97.8£12.7 cm. The mean EAT thickness of the patients
included in our study was 4.94+1.38, and the median EAT value was 4.7 (minimum 2.5-
maximum 8.5) mm. A statistically significant correlation was found between EAT and BMI,
waist circumference, albumin, uric acid, smoking, male gender, and a history of CAD. A
statistically significant correlation was found between CRP and albumin and hemoglobin

levels.
Conclusion

In our study, parameters related to EAT thickness in HD patients were evaluated. A
close relationship was found between EAT and BMI, waist circumference, albumin, uric acid,
hemoglobin categories, male gender, CAD, and smoking.

Higher EAT thickness in HD patients with hemoglobin levels below 10 g/dL have
suggested that these patients might have a higher CVD risk because of increased EAT due to
the direct and/or indirect effect of anemia, apart from the known cardiovascular risks
associated with anemia. Therefore, we think that the early initiation of the treatment of
patients with hemoglobin level below 10 g/dL among the patients receiving HD treatment,
and the close follow-up of this patient group, and the increase of hemoglobin levels with
appropriate treatment protocols will reduce the risk of CVD.

The data we obtained from our study suggest that low albumin in HD patients is
associated with inflammation rather than nutrition. This picture proves that the increase in
EAT, which is shown to be negatively correlated with albumin, is also primarily associated
with inflammation. In our study, low albumin levels developed secondary to inflammation in
our patients suggests that albumin levels may be a safer predictor of EAT thickness and
increased cardiovascular risks in areas where high-sensitivity CRP cannot be measured, and

that it is a parameter that should be closely monitored in HD patients.
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It was considered that EAT is one of the important causes that paves the way for the

development of CVD in the population receiving HD treatment.

We think that identifying the correctable parameters that cause the development of EAT
and treating or controlling CVVD before it develops may help prevent cardiovascular diseases,
which are the biggest risk factors for mortality in hemodialysis patients.

Our study is a descriptive study conducted with a limited number of participants treated
locally in a public and a private hemodialysis center. We think that the biochemical,
demographic and other parameters related to EAT in HD patients need to be evaluated in
further studies with larger numbers of patients.

Keywords: Hemodialysis (HD), Epicardial Adipose Tissue (EAT), Cardiovascular
Disease (CVD)



GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), diinya genelinde iist siralarda yer alan bir halk sagligi
problemi olarak degerlendirilmistir. KBH 'nin kiiresel prevalansinin %13.4 (%11,7-15,1) ve
son donem bobrek hastaligi (SDBH) olan hasta sayisinin 4.902 ile 7.083 milyon araliginda
olabilecegi tahmin edilmektedir. Kardiyovaskiiler risk ve son donem bobrek hastaligi (SDBH)
tizerindeki etkisiyle, KBH diinya ¢apinda morbidite ve mortalitenin kiiresel yiikiinii dogrudan

etkilemektedir.

KBH 'de kardiyovaskiiler riski azaltan stratejiler, halen o6zellikle ileri evre bobrek
hastalig1 veya son donem bobrek hastaligi olan hastalarin dahil oldugu biiyiik ¢aligmalarla

daha fazla degerlendirilmeye ihtiya¢ duymaktadir (1).

Hemodiyaliz gerektiren son donem bobrek hastaligi hastalarinin artan sayisi, orantisiz
olarak yiiksek kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve mortalite riskine yol agmis ve onemli bir
klinik endise haline gelmistir. Hemodiyaliz uygulanan hastalarda KVH mortalite orani, yas ve

cinsiyet agisindan uyumlu genel popiilasyondakilerin on katindan fazladir (2).

Epikardiyal yag dokusu (EYD), diyaliz hastalarinda artan ve KVH patogenezinde rol
oynadig1 diisliniilen metabolik olarak aktif bir dokudur. Kardiyovaskiiler hastalik riskini
tahmin etmek i¢in de kullanilabilir. Diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler olaylar 6nde gelen
6liim nedenidir. Bu hasta popiilasyonunda, geleneksel KVH risk faktorlerine ek olarak EYD

takibinin kardiyovaskiiler hastalik riskini belirlemede yararli olabilecegi diistiniilmektedir (3).

Epikardiyal yag dokusunun, hemodiyaliz tedavisi alan popiilasyonda kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) gelismesine zemin hazirlayan Onemli sebeplerden bir tanesi oldugu

degerlendirilmektedir.

Bu c¢aligmadaki amacimiz; hemodiyaliz tedavisi alan son donem bobrek hastalarinda
epikardiyal yag dokusu kalinligi ile iliskili iyi bilinen parametrelerin yani sira, hemodiyaliz
islemi ile ilgili diger parametreleri de aragtirmaktir. Epikardiyal yag dokusu gelisimine neden
olan diizeltilebilir parametrelerin tanimlanarak kardiyovaskiiler hastalik gelismeden Once
tedavi edilmesi veya kontrol altina alinmasi ile hemodiyaliz hastalarinda mortalite agisindan
en biiyiik risk faktorii olan kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesine yardimci olmay1 ve

literatiire katk1 saglamay1 amagcladik.



GENEL BIiLGILER

Kronik Bobrek Hastahgi

Tanim

Kronik bobrek hastaligi (KBH); 90 giinden uzun siireyle bobrek fonksiyonlarinda
azalma ve/veya bobrekte ilerleyici ve geri doniissiiz yapisal hasar varligi ile karakterize olan
ve sagliga olumsuz etkisi bulunan Kklinik durum olarak tanimlanir. Farkli bir tanimlamayla
KBH; glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 90 giinden daha uzun siireyle <60 ml/dk olmasi ya
da GFH’de azalma olsun veya olmasin bobrekte kan, idrar tetkiki, biyopsi ve/veya

goriintiileme yontemleriyle tespit edilen yapisal bozukluklarinin bulunmasidir (4).

Tam Kriterleri

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 yilinda yaymladigi Kronik
Bobrek Hastaligr Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzunda, KBH tanimini giincellemistir (4)
(Tablo 1).

Tablo 1. KDIGO 2012 KBH Kkriterleri

Bobrek hasari belirtegleri | * Albuminiiri (AAH >30 mg/24 saat; AKO >30 mg/g)

* [drar sediment patolojileri

* Tibiiler bozukluklara bagl elektrolit bozukluklar1 ve diger
bozukluklar

* Bobrekte histolojik olarak tanimlanmis bozukluklar

* Bobrekte goriintiileme ile belirlenen yapisal bozukluklar

* Renal transplant hikayesi

GFH azalmasi * GFH<60 ml/dk

AAH: Albumin Atilim Hizi, AKO: Albumin Kreatinin Orani

Glomeriiler Filtrasyon Hiz1
Glomertiler filtrasyon hiz1 hastalikta ve saglikta bobrek fonksiyonunu degerlendirmede

birincil oncelikli parametredir ve GFH o6lgiimii bobrek fonksiyonunu gostermesi agisindan
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serum kreatinin diizeyinden daha degerli ve giivenlidir. Normal niifusta kirk yastan sonraki
her sene GFH’ de 1 ml/dk diislis ortaya ¢ikmaktadir. Adolesan donemden sonra GFH degeri
ortalama olarak 125 ml/dk’ dir. GFH <15 ml/dk son dénem bobrek hastaligi (SDBH) olarak

tanimlanmaktadir (5).

Albiiminiiri

Albiimintiri, artan glomeriiler gegirgenligin bir bulgusudur. Tanimlamada esas olarak
idrar albiimin atilim hizi (AAH) kullanilsa da es degeri olarak idrar albiimin/kreatinin orani
(AKO) da kullanilabilir. AAH >30 mg/giin yaklasik olarak AKO >30 mg/g’a esittir (5). KBH’
nin morbiditeyi ve mortaliteyi arttiran hastaliklara ilerleme riskini en iyi 6ngdren testlerden
birisi artmis albiiminiiri seviyeleridir. GFH, bobrek fonksiyonunun bir dl¢iisiidiir; albiiminiiri,

bobrek hasarinin bir gostergesidir (6).

Idrar Sediment Bozukluklari
Idrarin mikroskobik anormallikleri bébrek hasarmin bir belirteci oldugundan, KBH
acisindan degerlendirilen hastalarda idrarin mikroskobik analizi de gereklidir. Bobreklerdeki
hasar1 gosteren ve KBH tanisini destekleyen idrar sediment anormallikleri asagidaki gibidir.
. Glomeriler bazal membran hasarinda izole, anormal eritrosit

morfolojisine sahip mikroskobik hematiiri,

. Proliferatif glomeriilonefritte eritrositler

. Piyelonefrit ve interstisyel nefritte 16kositler

. Proteiniirili hastalarda oval yag cisimcikleri ve yagl silendirler

. Bir¢ok parankimal hastalikta graniiler silendirler ve renal tiibiiler
epitelyal hiicreler (5).

Tiibiiler Bozukluklara Baghh Anormallikler
Renal tiibiillerden geri emilim ve atilim sorunlar elektrolit ve asit-baz bozukluklarmna
sebep olmaktadir. Bobregin seyrek goriilen bu hastaliklar1 gogunlukla genetiktir. Ilaglar ve
toksik maddeler de tiibiilopatilere neden olabilir. Bunlar;
* Renal tiibiiler asidoz
* Nefrojenik diyabetes insipitus
+ Bobrek magnezyum kaybi
* Bobrek potasyum kaybi
+ Fanconi sendromu
* Non-albumin proteiniiri

 Sistiniiri seklinde sayilabilir (5).



Histolojik Olarak Saptanmis Anormallikler
Bobrek hasarin1 tanimlamak ic¢in yapilan biyopsideki bobrek parankimine ait
anormallikler bobrek patolojisini saptamada kiymetli bir bulgu olarak degerlendirilmelidir.
Renal parankim hastaliklarinin patolojik siniflandirilmasi hastaliin  glomertl, tiibiil ve
intertisyum tutulumu veya damar tutulumu gibi renal parankimal patolojilerin kaynagini
gosterirler (5). Bunlar;
*  Glomeriil tutulumu ile seyreden; diyabet, otoimmiin hastaliklar, sistemik
enfeksiyonlar, ilaglar, neoplaziler,
e Tibil tutulumu ve intertisyum tutulumu ile seyreden; idrar yolu
enfeksiyonlari, taslar, obstriiksiyon, ilag toksisitesi,
« Damar tutulumu ile seyreden; aterosklerozis, hipertansiyon, iskemi,
vaskiilit, trombotik anjiyopati seklinde sayilabilir.
Goriintiilemeyle Saptanmis Yapisal Anormallikler
Bobreklerdeki yapisal anormallikler ve hasar ultrason, kontrastli ya da kontrastsiz
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve anjiyografi gibi
goriintiileme yontemleri ile belirlenebilir. Bunlar bobregin; yapisal, damarsal ve toplayict

sisteme dair hastaliklarinin tanisina imkan vermektedir (5). Bu hastaliklar;

* Yapisal hastaliklar; polikistik bobrek hastaligi, diger renal kistik hastaliklar,
displastik bobrekler, renal hiicreli karsinom

o Damarsal hastaliklar; renal arter stenozu, renal ven trombozu,
fibromiiskiiler displazi, renal arter anevrizmasi

* Toplayict sistem hastaliklari;  nefrolitiyazis, vezikotireteral —refli,

hidronefroz seklinde sayilabilir.

Bobrek Nakli Hikayesi

KBH hastalarindan GFH >60 ml/dk ve AKO <30 mg/g olanlar da dahil bir¢ok bobrek
nakli alicisindaki bobrek biyopsileri histopatolojik anormalliklere sahiptir. Bobrek nakli
alicilar1 bobrek hastaligr olmayanlarla karsilastirildiginda bobrek yetmezligi ve mortalite icin

artmis riske sahiptir (5).

KBH’ nin Evrelemesi

KBH’ nin evrelendirmesinin, progresyon ve komplikasyon risklerini 6dngoriicii nitelikte
olmasi gerekir. KBH, GFH ve hasar belirteglerinin varligina gore evrelendirilmektedir. Bir
hastada evre 1 veya 2 KBH olabilmesi i¢cin mutlaka bobrekte hasar belirteglerinden en az

birisinin bulunmasi1 gerekmektedir.

10



Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 Kilavuzu, hastalarin 6

KBH kategorisine ve 3 albliminiiri kategorisine gore evrelendirmesini tavsiye etmektedir (4)

(Tablo 2), (Tablo 3).

Tablo 2. GFH Kategorilerine Gére KDIGO Kronik Bobrek Hastaligi Evreleri

Evre 1 Bobrek hasar1 (GFH normal) >90+Hasar belirtegleri (+)
Evre 2 Hafif GFH azalmasi 60-89+Hasar belirtegleri (+)
Evre 3a Hafif-orta GFH azalmasi 45-59

Evre 3b Orta-siddetli GFH azalmasi 30-44

Evre 4 Siddetli GFH azalmasi 15-29

Evre 5 Son donem bobrek hastaligi <15

Idrarla albiimin atilim miktar1 KBH progresyon hizi i¢in énemli bir risk faktoriidiir.

Artmis albiimin atilimi ve diisik GFH hem SDBH’ na ilerleme hizi hem de yiiksek

kardiyovaskiiler riskle iligkilidir.

Tablo 3. Albiiminiiri Kategorilerine Gore KDIGO Kronik Bobrek Hastahig

Evreleri

Al <30 Normal/ Hafif artmig
A2 30-300 Orta derecede artmis
A3 >300 Ciddi derecede artmis

KBH Epidemiyolojisi

KBH, diinya ¢apinda 6nde gelen bir halk saglig1 sorunu olarak kabul edilmistir. Kiiresel

tahmini KBH prevalanst %13,4' tiir ve renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyan son donem

bobrek hastaligi olan hasta sayisinin 2019 yilinda 4,902 ile 7,083 milyon arasinda oldugu

tahmin edilmektedir. KBH, kardiyovaskiiler risk ve SDBH tizerindeki etkisiyle diinya ¢apinda

kiiresel morbidite ve mortalite yiikiinii dogrudan etkiler. Bu hastaliktaki kiiresel artig, esas

olarak diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon, obezite ve yaslanma prevalansindaki artistan

kaynaklanmaktadir (1).

Chronic Renal Disease in Turkey (CREDIT) calismasina gore iilkemizde genel yetiskin

popiilasyondaki KBH orant %15.7°dir. SDBH’ na ait veriler ¢ogunlukla Renal Replasman

Tedavisi (RRT) yani diyaliz ve transplantasyon yapilan hastalara ait verilerdir. Bu nedenle
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tedaviye erisemeyen hastalar hesaba alindiginda gercek prevalans ve insidans daha yiiksek
olacaktir. Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) Kayit Sistemi 2021 yili verilerine gore iilkemizde
RRT gerektiren SDBH’ nin nokta prevalansi milyon niifus basina 993,5 ve insidans ise 149,5
olarak bildirilmistir. Tiirkiye’de diinyada oldugu gibi SDBH prevalansi giderek artmaktadir.
Bu hastalarin %70’i HD tedavisi gormektedir ve yaklasik olarak yarisindan fazlasi 65 yasin
tizerindedir. Tirkiye ve dinyada KBH prevalansi artigi iilkelere biiyiikk bir mali yiik
getirmektedir. Artan DM, hipertansiyon, obesite ve yaslanan niifus nedeniyle KBH bir

epidemi haline gelmistir ve bir halk saglig1 sorunudur (7, 8).

KBH Risk Faktorleri ve Etyolojisi
KBH gelisimi igin birgok risk faktorii tanimlanmistir. Bunlar Klinik, sosyodemografik
ve genetik risk faktorleri olarak siniflandirilabilir (9) (Tablo 4).

Tablo 4. Kronik Bobrek Hastahgi Risk Faktorleri

»  Diabetes mellutis

*  Hipertansiyon

*  Otoimmiin hastaliklar

»  Sistemik enfeksiyonlar (6rn. HIV, hepatit B viriisii, hepatit C virtisii)

*  Nefrotoksik ajanlar (6rn. non-steroid anti inflamatuar ilaglar, bitkisel ilaglar,
lityum)

*  Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari

*  Bobrek tasi

+  Uriner sistem obstriiksiyonu

*  Maligniteler

*  Obezite

*  Azalan bobrek kiitlesi (nefrektomi, diisiik dogum agirlig)

*  Akut bobrek hasar1 6ykiisii

*  Sigara igmek

+  Intravendz uyusturucu kullanimi (rn. eroin, kokain)

*  Ailede bobrek hastalig1 oykiisti
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Tablo 4. Kronik Bobrek Hastahig Risk Faktorleri (devami)

*  Yas>60 yil

* Beyaz olmayan 1k

» Distik gelir seviyesi

» Diisiik egitim seviyesi

* APOL1 risk alelleri

*  Orak hiicre 6zelligi ve hastaligi
» Polikistik bobrek hastalig

» Alport Sendromu

* Dogustan bobrek ve idrar yollarinin anomalileri

Tim diinyada ve tilkemizde kronik bobrek hastaliginin en sik nedeni diyabetes

mellitustur. Bunu, hipertansiyon ve glomeriiler hastaliklar izler (8) (Tablo 5).

Tablo 5. Kronik Bobrek Hastaligin Etyolojisi

+ Diabetes Mellitus; diinya genelinde ve iilkemizde en sik neden

» Hipertansiyon; 2.en sik neden

* Glomeriller hastaliklar;  kronik  glomeriilonefritler, hizli ilerleyen
glomeriilonefritler, SLE nefriti

+ Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi

+ Tibilointerstisyel hastaliklar; analjezik nefropatisi (nonsteroid anti-inflamatuar
ilag iliskili), kronik pyelonefrit, obstriiktif vezikoiiretral reflii (¢ocuklarda en sik

neden), multipl myelom, hafif zincir hastaligi

KBH Fizyopatolojisi

Her bir bobrekte, GFH’ ya katki saglayan yaklasik 1 milyon nefron bulunmaktadir.
Olay1 baslatan sebepten bagimsiz olarak, bu nefronlarda gelisen herhangi bir hasarin
sonucunda, saglam olan nefronlarin GFH degerinde artis olur. GFH ile paralel olarak
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glomeriil i¢i basing artisi, saglam nefronlarda hem glomeriiler hem de tiibiiler hipertrofiyi
uyarmaktadir.

Bobrek fonksiyonlar1 bozuldugunda normalde bobrekler tarafindan viicuttan atilmasi
gereken ¢oziinen maddeler dolasimda birikir. Bu tiremik toksinlerin birikmesi kademeli bir
endojen zehirlenmeye neden olur. Literatiirde bobrek fonksiyon bozukluguna sekonder 140’
tan fazla tiremik toksinin viicutta biriktigi tarif edilmistir. Bu tiremik toksinlerden bazilari
inflamasyon ve oksidatif stres ile baglantilidir ve KBH hastalarinda artmis kardiyovaskiiler
olay ve kardiyovaskiiler mortalite riski ile de iliskilendirilmistir. Uremi ile iliskili spesifik
veya nonspesifik vaskiilotoksik maddeler ve inflamatuar toksinler, endotelyal ve podosit
hiicrelerinde hasara neden olmakta, progresif glomeriiler hasar olusmakta bdylelikle lokal
inflamasyon ve fibrozisi indiiklemektedir. Bunlarin yani sira proteiniiri de dogrudan
intraseliiler lizozom hasarini, oksidatif stresi, biiylime faktorlerinin ekspresyonunu ve
kemotaktik faktorlerin salinimini arttirarak Sonugta tiibiilointersitisyel inflamasyon ve
fibrozisi indiiklemektedir. Glomeriil ve tiibiillerde kronik inflamatuar siirecin sonucunda,
glomeriiler skleroz, tiibiilointerstisyel fibrozis ve tiibiiler atrofi olusmaktadir. Bu siirecler

islevsel bobrek dokusunun azalmasi ile sonuglanmaktadir (10, 11)(sekil 1).

Nefron sayisinda azalma

'

Adaptif hiperfiltrasyon

! v

Proteiniiri Glomeriillerde gecirgenlik artist Renin-anjiyotensin aldosteron

sistemi aktivasyonu

! I |

Protein filtrasyonunda artis (lizozomal hasar, oksidatif stres artisi, biiylime Hipertansiyon
faktorii ekspresyonu, kemotaktik faktor salinimi)

v

Nefrotoksik inflamasyon ve remodeling

v

Tubiiler atrofi, tubiilointerstisyel fibrozis, glomeruloskleroz

l A 4 A 4

Sistemik Idrarda azalma GFH’da azalma
komplikasyonlar

Sekil 1. KBH Fizyopatolojisi
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KBH’ nin Klinik Semptom ve Bulgulari

Hastalarin klinik bulgular1 renal yetmezligin derecesi ve ilerleme hizi ile dogrudan
iligkilidir. KBH’ 1n viicuttaki tiim sistem ve organlara etkisi oldugu sdylenebilir. GFH 35-50
ml/dk altina diisene kadar hastalar semptom vermeyebilir. Hastalarin ilk semptomlari
genellikle noktiiri ve anemiye bagli gelisen halsizliktir. GFH 60 ml/dk altinda hastalarda
tiremik semptomlar ortaya ¢ikar. GFH 5-10 ml/dk’ ya diisiince SDBH’ dan bahsedilir ve
hastalar RRT’ ye ihtiya¢ duyarlar.

Ilk bozulan renal fonksiyonlarindan birisi idrar1 konsantre etme yetenegindeki

azalmadir. Bunun sonucunda noktiiri gelisir.

KBH olan hastalarda SDBH olana kadar su, sodyum ve potasyum dengesi normal
kosullarda korunur ancak alt ve {ist sinirlar1 azalmistir. Saglikli bir kisi kisa siirede 3 litre sivi
aldiginda yine az zamanda bu siviy1 viicuttan uzaklastirabilirken, bu miktarda sivi alimi KBH’
1 olan bir hastada hipervolemiye neden olabilir. Saglikli bir kiside tuzsuz diyetle idrarla tuz
kayb1 birkag giinde ihmal edilebilir diizeye gelirken KBH’1 olan bir hasta tuz kaybetmeye

devam eder ve kisa siirede hiponatremi gelisebilir.

Distal ve topyalic tiibiilde, aldosteron ve diger faktorlerin etkisi ile potasyum dengesi
korunmaya gahisilir ve GFH 5 ml/dk iizerinde hiperkalemi nadirdir. Ancak enfeksiyon,

hemoliz veya beklemis kan transfiizyonu gibi durumlarda hiperpotasemi gelisebilir.

Kompansatuar mekanizmalarin etkisiyle GFH 30 ml/dk iizerinde genellikle metabolik
asidoz goriilmez. Metabolik asidozun esas nedeni amonyum sentezinin azalmasidir. Nefron
basina iiretilen amonyum miktari artmasina ragmen total nefron sayisi azaldigindan toplam
amonyum Uretimi diiser. GFH 20-30 ml/dk seviyesinde anyon ag¢i1g1 normal metabolik asidoz

goriiliirken, GFH 20 ml/dk altinda anyon agig1 artmig metabolik asidoz goriiliir.

KBH’ ta goriilen divalan iyon metabolizmasi bozukluklari sonucunda itiremik kemik
hastalig1 gelisir. Uremik kemik hastaligi; sekonder hiperparatiroidizm, osteomalazik tip kemik
hastaligi, aliminyuma bagli ve bagimsiz adinamik kemik hastaligi olmak {izere

siniflandirilmaktadir. Miks formlar da goriilebilmektedir.

KBH erken evrelerinde baslayan islevsel nefron sayisindaki azalma ile beraber fosfat
birikimine yatkinlik olur. Bu durum sekonder hiperparatiroidizm ile kompanse edilir. Erken
evrede sekonder hiperparatiroidizm gelismesinden biiyiik oranda nefron basina diisen fosfat
yiikiinlin artmas1 sonucunda bobrek tiibiil hiicrelerinde 1-alfa hidroksilaz enziminin inhibe

olmasi sorumlu tutulmaktadir. Bu enzimin aktivitesindeki diistis Kalsitriol (1,25 dihidroksi D

15



vitamini) seviyelerinde azalmaya neden olmaktadir. Genellikle GFH 25-30 ml/dk diizeylerine
diismesiyle sekonder hiperparatiroidizme ragmen kan fosfor diizeyleri artmaya baslar ve
fizikokimyasal dengesizlik sonucu gelisen hipokalsemi hiperparatiroidizmi daha da

agirlastirir.

Sekonder hiperparatiroidizmde kemigin histolojik incelemesinde hem osteoblastik hem
de osteoklastik aktivite artisi, fibrozis ve Kist olusumu izlenebilir. Kemik, kas ve eklem
agrilar1 goriilebilir, kirik olusumuna sik rastlanmaz. Serum kalsiyum ve fosfor degerlerinin
carpimi yiiksekse siddetli kasinti, metastatik kalsifikasyonlar, deri nekrozuna rastlanabilir.

Seyrek olarak tendon riiptiirleri goriilebilir.

Osteomalazik kemik hastaligi daha seyrek rastlanir. Genellikle D vitamini azligi,
malabsorbsiyon, 1-alfa hidroksilaz aktivitesinde diisiis ve proteiniiri nedeniyle D vitamini
baglayan proteinin kaybina bagl ortaya c¢ikmaktadir. Klinige proksimal miyopati, kosta,

pelvis ve vertebralarda patolojik kiriklar hakimdir.

SDBH’ 1 olan ve diyaliz tedavisi alan hastalar aliiminyum toksisitesi riski tasirlar.
Aliiminyum toksisitesinin nedenleri; klirensin azalmasi, aliiminyum igeren fosfor baglayici
ilaglar ve ozellikle diyalizat ile yiliksek aliiminyum transferidir. Aliiminyum eritropoietine
direngli anemi, diyaliz demans1 seklinde santral sinir sistemi degisikliklerinin yaninda diisiik
doniisiim hizli kemik hastaligina da yol acar. Hastalar yaygin kemik ve eklem agrilarindan

yakinirlar, kas gii¢siizliigili ve spontan kiriklar goriilebilir.

Diisiik doniisim hizli kemik hastaligi belirgin aliiminyum toksisitesi olmadan da
goriilebilmektedir. Ozellikle diyabetikler, ileri yas grubu hastalar, paratiroidektomi yapilmis
olanlar, siirekli ayaktan periton diyalizi (PD) hastalar1 ve kontrolsiiz aktif D vitamini alanlar
risk altindadir. Patogenez tam olarak agiklanamamustir. Klinik osteomalazik kemik hastaligi

ile benzerdir.

Kan magnezyum diizeyi SDBH olan hastalarda yiikselir ancak ek magnezyum yiikii

olmadig1 siirece Semptom vermez.

Urik asit igin siirli bir regiilasyon vardir ve GFH 25-30 ml/dk altmma inince

hiperiirisemi goriiliir.

Konjestif kalp yetmezligi ve kardiyomiyopati bu hastalar i¢in en 6nemli 61iim nedenidir.
Hipertansiyon, artmis koroner arter hastaligi riski, yiliksek kalp atim hacmi, tiremik toksinler,
hipervolemi, aritmi, pulmoner tromboemboli ve hiperparatiroidi kalp yetmezligine zemin

hazirlayan sebeplerdir. Perikardiyal tamponad da 6nemli bir 6liim sebebidir.
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Ust gastrointestinal sistem kanamasi biitiin dliimlerin %3-7’sinin sebebidir. Bununla

beraber anjiodisplazi ve pankreatit sikligi da artmistir.

KBH hastalarinin giinlik yasam aktivitelerini simirlayan en 6nemli nedenlerden bir
tanesi anemidir. Siklikla GFH 60 ml/dk’ nin altinda hematokritte azalma olur. Hastalarin

genelinde diisiik {iretim hizina bagli olarak normokrom normositer anemi izlenmektedir.

Trombosit fonksiyon bozuklugu ve endotel ile trombosit etkilesimi bozukluklari

kanama egilimini artiran 6nemli sebeplerdir.
Hipernefroma, uterus kanseri, multipl myelom ve prostat kanseri riski artmistir.

Malniitrisyon bazi hastalarda onemli bir problemdir. Glukoz intoleransi ve insiilin
salimimindaki azalmaya ragmen insiilin yikilmasinda azalma nedeni ile hastalarin insiilin
ihtiyact azalir hatta ortadan kalkabilir. Kanda daha ¢ok trigliserit yiiksekligi seklinde lipid

artis1 olur.

HD tedavisi alan hastalarda 5 yilda yaklasik % 80, 8 yilda % 90 oraninda akkiz renal
kistik hastalik gelisir.

Kronik bobrek yetmezliginin klinik 6zellikleri su 6zetlenebilir;

» Gastrointestinal sistem semptom ve bulgular; higkirik, parotit, gastrit,
istahsizlik, stomatit, pankreatit, lilser, bulanti, kusma, gastrointestinal kanama,
kronik hepatit, motilite bozukluklari, 06zafajit intestinal obstriiksiyon,
perforasyon, asit

* Sivi-Elektrolit bozukluklari; hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi,
hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi,
metabolik asidoz, hipermagnezemi

+ Hematolojik-immiinolojik sistem semptom ve bulgulari; normokrom
normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artis, kanama, lenfopeni, infeksiyonlara
yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigmasi, kanser, mikrositik anemi (aliminyuma
bagl), asiyla saglanan immiinitede azalma, tiiberkiilin gibi tanisal testlerde
bozulma

* Kardiyovaskiiler sistem semptom ve bulgular; perikardit, o6dem,
hipertansiyon, kardiyomiyopati, hizlanmis ateroskleroz, aritmi, kapak hastalig1

« Sinir sistemi semptom ve bulgulari; stupor, koma, konusma bozukluklari,
uyku bozukluklari, demans, konviilsiyon, polindropati, bas agrisi, sersemlik,

irritabilite, kramp, konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk, huzursuz bacak
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sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal
bozukluklar

* Pulmoner sistem semptom ve bulgulari; plevral sivi, tiremik akciger,
pulmoner 6dem

* Metabolik-Endokrin sistem semptom ve bulgulari; glukoz intoleransi,
hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiylime geriligi, hipogonadizm, impotans, libido
azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon, hiperprolaktinemi

*  Kemikler ile ilgili semptom ve bulgular;; iremik kemik hastaligi,
hiperparatiroidi, amiloidoz, D vitamini metabolizmasi bozukluklari, artrit

+ Ciltile ilgili semptom ve bulgulari; Kasinti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk,
tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, tiremik dokiintii, tilserasyon, nekroz

* Diger semptom ve bulgular; susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, iiremik agiz
kokusu, miyopati, yumusak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik,

karpal tiinel sendromu, noktiiri (12).

KBH’da Tedavi

KBH tedavisi temel olarak konservatif tedavi ve renal replasman tedavisi olarak 2’ye
ayrilir. Konservatif tedavideki bazi amaclar; bobreklerin fonksiyonel rezervinin dogru bir
sekilde saptanmasi, fonksiyonel kapasiteyi diisliren geri dondirilebilir faktorlerin
diizeltilmesi, 1ilerlemenin durdurulmasi1 veya yavaslatilmasi, iiremik komplikasyonlarin
onlenmesi ve tedavisiyle yasam siire ve kalitesinin artirilmasi, altta yatan hastaligin tedavisi

gibi unsurlar1 kapsamalidir.
KBH hastalarinin tedavi yonetimi sunlari igerir:
« KBH' nin ilerlemesini yavaslatmak;

« Anemi, mineral ve kemik bozuklugu, sivi-elektrolit bozukluklari, metabolik
asidoz ve kardiyovaskiiler hastalik gibi patolojiyle ilgili komplikasyonlar1 tedavi

etmek;
- Hastay1 renal replasman tedavisine (RRT) hazirlamak;
« Ozellikle hepatit B igin bir bagisiklama rutini olusturmak.

Tedavinin her agsamasinda hekim, diyetisyen, hemsire is birligi, psikolojik danismanlik

ve sosyal yardim basta olmak {izere multidisipliner yaklasim 6nem arz etmektedir.

Genel olarak, KBH' nin ilerlemesini azaltmak i¢in kullanilan stratejiler sunlardir:
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« Albuminiiri ve proteiniirinin azaltilmasi; hastalarda bu amacgla anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorlerinin veya anjiyotensin reseptdr blokorlerinin kullanimi

tercih edilmelidir,

« Hedef kan basinci olarak 130/80 mmHg' nin altina ulagsmak; KBH’ li hastalarda
tansiyon disliriicii tedavinin glomertiil i¢i kan basincini azalttig1 ve nefron kaybinin

azaltilmasina fayda ettigi kanitlanmistir.

« Diyabetik hastalar i¢in %7' den daha diisiik Hemoglobin Alc seviyelerine
ulagsmak; Diyabetik nefropati KBH etyolojisinde 6nemli derecede yer kaplamaktadir.
Bundan dolay1 diyabet ve yol actifi patolojilerin engellenmesi, ideal kan sekeri

diizenlenmesinin saglanmas1 KBH’ de ilerleyici kotlilesmeyi azaltmaktadir

- Bir diyetisyen tarafindan Onerilen ve yonetilen protein kisitlamasi; KBH
hastalarinda diyette protein kisitlamasi ile iremik semptomlarin azaldigi, bobrek
hastaliginin progresyonunun yavasladigi kanitlanmigtir. Diyetteki protein hedefi
giinlik 0,6-0,8 g/kg olarak belirlenmistir. Yeterli enerji alimi protein kalori
malniitrisyonuna yol agmamasi agisindan degerlidir. Bundan dolay1 giinde 35 kcal/kg
enerji alinmasimin hedeflenmesi 6nerilmektedir. Diyette en dnemli noktalardan biri de
tuz alimidir. Diinya Saglhk Orgiitii giinde 5 g tuz (2 gram sodyum) alimin1 asmamanin

hedeflenmesini 6nemli gérmektedir.

- Hiperlipidemi tedavisi igin; diyet ve diyet tedavisi yetersiz kaliyorsa statin

grubu lipid diisiiriicli ajanlar tedavide kullanilmaktadir

- Hiperiirisemi sadece gut olusturdugunda veya kan tirik asit diizeyi 13 mg/dI’yi

gectiginde tedavi edilmelidir.
» Metabolik asidozun diizeltilmesi;
- Sigaranin birakilmasi igin tesvik edilmesi seklindedir.

Bunlarin yaninda, hacim azalmasi, iyotlu kontrast madde, antibiyotikler, non-steroidal
anti inflamatuar ilaglar gibi nefrotoksik ajanlarin ve KBH alevlenmesine zemin hazirlayan

faktorlerin degerlendirilmesi 6nemlidir (12, 13).

Renal Replasman Tedavileri
SDBH olan hastalar hayatlarin1 devam ettirebilmek i¢in Renal Replasman Tedavisine
(RRT) ihtiya¢ duyarlar (14).
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KBH hastalarinda diyalize baslama karari, hekim ve hasta tarafindan subjektif ve
objektif parametrelerin degerlendirilmesini igerir. Diyalize baslama gerekliligini gosteren
kesin laboratuvar degerleri yoktur. RRT' ye baslamaya karar verirken hastalarin yasam
kalitesi, karmasik tedavi gorme kaygisiyla iliskili psikolojik yonler, hekimin hastanin saglik
durumuna iliskin klinik deneyimi, bobrek fonksiyonundaki diisiis ve RRT ile iliskili riskler

g6z onilinde bulundurulmalidir.

GFH 20 ml/dk' nin altinda olan hastalarin takibinde, RRT tiplerinin endikasyonlari,

avantajlar1 ve dezavantajlari ile birlikte ele alinmasi1 6nemlidir (13).

Bobrek Transplantasyonu

Bobrek nakli SDBH’ nin seckin tedavisidir. Diyaliz tedavilerinde bdbrek
fonksiyonlarmin %10-15"1 yerine konulabilirken, bobrek nakli ile bdbrek fonksiyonlar
tamamina yakin oranlarda yerine koyulabilmektedir. Diger RRT ile bobregin sadece bosaltim
fonksiyonlar1 yerine getirilirken, bobrek nakli ile bobregin endokrin fonksiyonlar: da yerine
getirilir. Bu sebeple tiim yas gruplarinda bobrek nakli, beklenen yasam siiresi ve yasam
kalitesi bakimindan diyaliz tedavilerine gore iistiindiir. Bobrek naklinde canli vericilerden

veya kadavralardan elde edilen bobrekler kullanilabilir (15).

Hemodiyaliz

Hem akut bobrek hastaligit hem de KBH tedavisinde kullanilan hemodiyaliz (HD) ile
bobreklerin metabolizma artiklarini (rutinde Olgtilen iire, kreatinin yani sira ¢ok sayida tiremik
toksin) viicuttan uzaklagtirma ve sivi-elektrolit, asit-baz dengesi gibi fonksiyonlarini saglama

islevleri kismen yerine konulabilmektedir.

Hastalarda direngli hipervolemi, hiperpotasemi ve metabolik asidoz, iiremik perikardit,
plorit ve ensefalopati, kanama diatezi tiremik kasinti ve bulanti gibi acil durumlarda erken

dénemde hemodiyaliz diisiiniilmelidir.

Refrakter hiperpotasemi, hipervolemi, asidoz, hiperfosfatemi, kognitif fonksiyonlarda
bozulma, beslenme bozuklugu, halsizlik, yorgunluk, genel durum bozuklugu goreceli
endikasyonlardir. Bunlarin yani1 sira SDBH hastalarinda diyalize erken baslamanin bir yarari

gosterilememistir.

Giiniimiizde RRT arasinda en sik bagvurulan tedavi metodu hemodiyalizdir. 2021 yili
sonu itibariyla Tirkiye’ de RRT ile izlenmekte olan hastalarin (¢ocuk hastalar dahil) %70’
HD tedavisi gormektedir. Diinyadaki HD hastalarinin %90°’dan fazlasi, HD merkezlerinde
haftada 3 kez 4 saatlik seanslar seklinde diyaliz olmaktadir (7).
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HD islemi diyalizor, diyalizat ve pompa fonksiyonu goren cihaz araciligiyla yari
gecirgen membran kullanilarak hastanin kani ve diyalizat arasinda siv1 ve soliitlerin gecisiyle
yapilmaktadir. HD’ nin iki temel gorevi diflizyon ve ultrafiltrasyon (UF) olarak sdylenebilir

(15, 16).

Periton diyalizi
2021 yil1 sonu itibariyla Tiirkiye’ de RRT ile izlenmekte olan hastalarin (¢ocuk hastalar
dahil) %4’i PD tedavisi gérmektedir (7).

Periton diyalizi (PD), steril bir soliisyonun bir kateter vasitasiyla periton bosluguna
inflizyonuna dayanan, ¢6zlinmiis maddelerin ve suyun periton membranini bir degisim ylizeyi
olarak kullanarak uzaklastirilmasini saglayan bir RRT” dir. Peritoneal kilcal damarlarla temas
halinde olan bu soliisyon, ozmotik ajanlarin (genellikle glikoz) eklenmesi nedeniyle plazmaya
gore hiperozmolar oldugundan, ¢oziinen maddelerin diflizyon ile tasinmasina ve ozmotik
ultrafiltrasyon yoluyla su kaybina izin verir. HD' den farkli olarak PD, peritoneal kilcal
damarlardaki kan ile bir kateter yoluyla periton bosluguna verilen soliisyon (diyalizat)
arasinda ¢ozlinen madde ve su degisimini igerir. PD’ nin en biiyiilk avantajlarindan biri
tasiabilirligidir. Tedavi hasta veya bakici tarafindan saglandigi i¢in, HD' ye kiyasla daha
fazla seyahat 6zgirliigli ve saglik personeline daha az bagimhilik vardir. Ayrica, haftanin her
glinli ve gliniin her saatinde siirekli devam eden bir tedavi yontemi oldugu i¢in PD, ¢6ziinen
maddeleri ve suyu siirekli olarak uzaklastirarak daha az kisitlayici bir diyete izin verir. HD’ ye
gore etkinligi nispeten diisiik bir yontem oldugu igin, rezidiiel bobrek fonksiyonunun daha iyi
korunmasmi da saglar. Bununla birlikte, PD giinliik olarak yapilmalhidir ve enfeksiy6z
komplikasyonlart 6nlemek igin hekim onerilerine uyulmasindan ve teknigine dikkat
edilmesinden tamamen hasta veya bakici sorumludur. Ayrica zamanla potansiyel metabolik
komplikasyonlar ve peritoneal membranda yapisal degisiklikler olusabilmekte ve bu durum

yontemin etkinligini tehlikeye atabilmektedir (17).

Kronik Bobrek Hastaliginin Komplikasyonlar:

KBH evresi arttikca bdobreklerin fonksiyon kaybma sekonder komplikasyonlar
gelismektedir. Bobrekler sivi-elektrolit dengesi, kan basincinin  diizenlenmesi, kan
homeostazi, kemik mineral dengesi, asit-baz dengesi gibi kompleks olaylarda rol iistlenir.
Nefron sayis1 azaldik¢a, hastalar sivi elektrolit dengesizligi, metabolik asidoz, anemi, mineral
ve kemik bozukluklari, hipertansiyon ve iiremik semptomlar gibi birgok sistemin dengesizligi
ile alakali komplikasyonlar yasarlar. KBH seyri sirasinda ortaya ¢ikan baslica

komplikasyonlar asagida 6zetlenmistir (18).
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Anemi ve Diger Hematolojik Komplikasyonlar

KBH’ nda anemi siktir. GFH 60 ml/dk’ nin altina indiginde anemi ortaya ¢ikar ve son
doneme dogru ilerledik¢e aneminin siklig1 ve siddeti artar. Son doneme ulasan hastalarin
yaklasik %80’inde anemi saptanir. KBH’ nda aneminin en 6nemli nedeni eritropoetin
eksikligidir, bunu uzun siirede yavas kayiplar veya alim eksikligine bagli demir eksikligi
izlemektedir. Ayrica iiremik toksinlerin kemik iliginde eritropoezi baskilamasi, kan kayiplari
(KBH hastasinda kisa siirede hizli kan kaybi1 sebepleri; gastrointestinal sistem tiimorleri ve
kanamalari, hemodiyaliz hastasinda diyalizorde pihtilagsmalar, arteriyovendz fistiilden
kanamalar vb.), inflamasyon ve oksidatif stres, eritrosit yasam siiresinin kisalmasi,
malniitrisyon, sekonder hiperparatiroidizm, B12 vitamini, folik asit ve karnitin gibi vitamin
eksiklikleri ve kemik iliginde aliminyum birikimi gibi bircok faktdr de anemi gelisimine ve
siddetine katkida bulunabilir. Anemi, dokulara oksijen sunumunu azaltarak bircok Snemli
soruna yol agabilir. Bunun sonucunda, yasam kalitesini ve hasta rehabilitasyonunu bozar ve
ozellikle kardiyovaskiiler sistem {izerine olumsuz etkileriyle yasam siiresinin de kisalmasina
neden olabilir. Anemi disinda hematolojik agidan trombosit islev bozukluklart da gortliir (15,
19).

Sivi-Elektrolit Denge Bozukluklar:

Hiperpotasemi

Serum potasyum seviyesinin 5.5 mmol/L’ nin iizerinde olmasina hiperpotasemi denilir.
Potasyum dengesinin diizenlenmesinde temel rol oynayan organlar bdobreklerdir. KBH
hastalarinda SDBH gelismedikge genellikle serum potasyum seviyesi yiikkselmez. Bu nedenle,
GFH 30 ml/dk 'min altina inene kadar potasyumdan kisith bir diyet uygulanmasi
gerekmeyebilir. Bu noktadan sonra diyetle potasyum alimi1 40-60 mmol/giin’e diisiiriilmeli,
ozellikle kuru fasulye, patates, kavun, turunggiller, muz, kayisi, iiziim, avokado, hurma gibi

besinlerin tiiketimi kisitlanmalidir (15, 20).

Sodyum ve Su Dengesi

KBH’ nin ileri evrelerine kadar viicutta sodyum ve su dengesi iyi bir sekilde korunur.
Total viicut suyu ve sodyumunda artislar olsa da buna bagl klinik belirtiler goriillmez. Ancak,
asirt miktarda su ve tuz alimi sonrasinda hastalarda sivi yiiklenmesine bagli klinik semptomlar
ortaya ¢ikar; hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, 6dem ve asit goriiliir. Bu hastalarda
bazen goriilen hiponatremi hipervolemiye sekonder gelismis olabilir. SDBH’ nin erken
sathalarindaki tiremik hastalarda kusma, ishal, yaniklara bagli sivi kaybi hipovolemiye yol

acarak bobrek fonksiyonlarinin daha da kétiilesmesine neden olabilir (21).
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Asit-Baz Denge Bozukluklar:

Metabolik Asidoz

KBH’ da bobreklerin asitleri yeterince atamamasi sonucu metabolik asidoz ortaya ¢ikar
ve GFH diistiikkge metabolik asidozun siklig1 ve siddeti artar. Erken evrelerde bobrekler asit
atitlmimi artirarak serum bikarbonat konsantrasyonundaki diisiisii engeller. Ancak, GFH 40
ml/dk’ nin altina indiginde siklikla asidoz gelisir. Kronik metabolik asidoza protein
katabolizmasinda artma, kas yikimi, albiimin yapiminda azalma, kronik inflamasyon, D
vitamini eksikligi, kemik hastalifi, glukoz metabolizmasinda bozulma, kardiyak
fonksiyonlarda bozulma ve artmis mortalite riski eslik eder. Metabolik asidoza yanit olarak
ortaya cikan net asit atiliminda artma, ayni1 zamanda bobreklerde lokal amonyum birikimine
ve kompleman aktivasyonuna, bu sekilde tiibiilointerstisyel hasara yol agarak KBH’ nin
ilerlemesini de hizlandirir. Bu riskler serum bikarbonat konsantrasyonu 22 mmol/L’ nin altina

diistiigiinde belirginlesir (22).

Kemik ve Mineral Bozukluklari

KBH ilerlemesi siirecinde kemik ve mineral metabolizmasinda, 6nemli klinik sonuglara
yol agan ¢esitli bozukluklar ortaya ¢ikar. KBH’da goriilen kemik ve mineral bozukluklart
kapsaminda kalsiyum, fosfor, D vitamini, paratiroid hormon (PTH) ve fibroblast biiylime
faktori-23’i (FGF-23) ilgilendiren anormallikler; kemik dongiisii, mineralizasyonu ve
voliimiindeki sorunlar ve vaskiiler ve yumusak doku kalsifikasyonlar1 yer almaktadir.

Ozellikle vaskiiler kalsifikasyonlar morbidite ve mortaliteyi anlamli 6lgiide artirmaktadur,

Bobreklerde 1a-hidroksilaz enzimi araciligiyla 25 (OH) vitamin D’den, aktif D vitamini
[1,25(OH)2 vitamin D] olusur. Aktif D vitamini, kalsiyum ve fosforun bagirsaklardan
emilimi, kemikten kalsiyum ve fosforun serbestlesmesi, PTH sentez ve saliniminin
baskilanmasi, kalsiyum ve fosforun idrarla atiliminin azalmasi gibi etkilere sahiptir. PTH ise
bobrekten kalsiyum atilimini azaltip, fosfor atilimini artirir, ayrica renal aktif D vitamini

yapimini uyarir.

KBH’ nin progresyon siirecinde fonksiyon gdren bdbrek kitlesinin azalmasi sonucu
fosfor retansiyonu ortaya c¢ikar. Serum fosfor diizeyinin yiikselmesini 6nlemek icin
kemiklerden fosfatiirik bir hormon olan FGF-23 salinimi artar. Fosfor retansiyonu ve FGF-23,
lo-hidroksilaz enzimini baskilayarak aktif D vitamini yapimmi azaltir. Nefron kitlesi
azaldikga D vitamini eksikligi daha da belirginlesir. D vitamini eksikligi sonucu
bagirsaklardan kalsiyum emilimi ve kemikten kalsiyum c¢ikist azalir ve hipokalsemi gelisir.

Hiperfosfatemi, hipokalsemi ve aktif D vitamini eksikliginin kombine etkisi ile paratiroid
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bezinde proliferasyon ve hiperplazi ortaya ¢ikar ve PTH sentezi artar. D vitamini ve kalsiyum
algilayan reseptorlerin sunumunun azalmasi, sekonder hiperparatiroidizm gelisimini daha da
siddetlendirir. En erken saptanabilir laboratuvar bozuklugu aktif D vitamini eksikligidir, bunu
PTH artis1 izler. Hiperfosfateminin en erken ortaya g¢ikan patogenetik bozukluk olmasina
karsin, FGF-23 ve PTH artisinin fosfatiirik etkileri fosfor diizeyindeki artis1 onler. Ancak,
GFH 40 ml/dk/1.73 m2 ’nin altina indiginde bu etkiler anlamsizlasir ve hiperfosfatemi ortaya
cikar. Hipokalsemi ise siklikla evre 4’den itibaren belirginlesir (23, 24).

Hipertansiyon ve Diger Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

KBH’ nin erken evrelerinden itibaren, baslica sodyum ve su retansiyonu ve renin-
anjiotensin-aldosteron sistemi ile sempatik sistemin uygunsuz aktivasyonuna bagli olarak kan
basinct yiikselir. Erken evrelerde %50 civarinda olan hipertansiyon sikligi, son donemde
%90’ a kadar yiikselir. Hipertansiyon dnemli bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir, kontrolsiiz
hipertansiyon ayn1 zamanda KBH’ nm ilerlemesini de hizlandirir. Ozellikle ileri evrelerde
olmak tizere KBH’ 11 hastalarin hipertansiyon siklig1 arttigindan, bu hastalarda hipertansiyon
takibinde ofis Olglimlerinin yanisira ev ve ambulatuvar kan basinc1 Olgiimleri de

kullanilmalidir (25).

KBH ile kardiyovaskiiler hastalik arasinda giiglii bir iliski vardir. GFH 60 ml/dk’nin
altina indiginde, hatta GFH’ nda azalma olmasa da proteiniiri varliginda kardiyovaskiiler risk
artar. Hastalik son evreye dogru ilerledikge risk artis1 giderek belirginlesir. Diyaliz asamasina
gelmis hastalarin %40’1inda koroner arter hastaligi, %30-35’inde kalp yetersizligi ve %75’ inde
sol ventrikiil hipertrofisi saptanir. Ayrica, aritmi siklig1 da oldukca yiiksektir. Hastalardaki
Olimlerin yaklasik yarisindan kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur ve kardiyovaskiiler

nedenlere bagl 6liim riski genel toplumdan 10-30 kat daha yiiksektir (26-28).

Dislipidemi

KBH’ inda dislipidemi siktir. GFH diizeyi, proteiniirinin siddeti, 6zellikle diyabet olmak
tizere eslik eden hastaliklar, beslenme durumu, kullanilan ilaglar ve uygulanan RRT yontemi
dislipideminin sikligin1 etkiler. KBH’ da tipik olarak trigliserid diizeyinde yiikseklik, total
kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinde hafif yiikseklik, HDL kolesterol diizeyinde
diistiklik gortilir (29).

Dislipidemi ateroskleroz igin 6nemli bir risk faktorii olmasimin yaninda boébrek
hasarinin ilerlemesini de hizlandirir. Bu nedenle, kilavuzlarda diyaliz ve transplantasyon
hastalar1 dahil yeni saptanan tiim KBH’ 1 eriskinlerde lipid profilinin (total kolesterol, LDL

kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid) degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir. Ancak, genel
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popiilasyonda LDL kolesterol diizeyi ile koroner olaylar ve mortalite arasinda dogrusal bir
iligki olmasina karsin, KBH hastalarinda 6zellikle ileri evrelere gittik¢e bu iligski zayiflar. Bu
hastalarda koroner risk belirteci olarak yiiksek LDL-kolesterol diizeyinin yararinin az olmasi

nedeniyle, lipid profilinin rutin izlemi hastalarin ¢ogunda gerekli olmayabilir (30).

Malniitrisyon

Ozellikle SDBH hastalarinda bir takim diyet ve metabolik degisimler sonucunda protein
katabolizmas1 artmakta ve kas Kkitlesi ile total viicut protein miktarinda azalma meydana
gelmektedir (31). Uremik toksinlerin viicutta birikmesine bagl olarak inflamasyonun ve
inflamatuar sitokinlerin artmasiyla beraber hastalar kendiliginden protein ve enerji alimini
azaltmaktadir (32). SDBH hastalarinda malniitrisyon yaygindir ve artmis mortalite riski ile
iligkilidir (33). Serum albiimin degerinde 1 g/dl’ lik diisiisiin kardiyovaskiiler mortalitede %
39-66’lik bir artiga sebep oldugu saptanmustir (34).

Endokrin Komplikasyonlar

Uremi karbonhidrat metabolizmasinda bozukluklara neden olur. Ayrica metabolik
asidoz ve hiperparatiroidi insiilin sekresyonunda bozulmaya yol agan faktorlerdendir. SDBH’
da insiilinin renal atilimi azaldigi icin hastalarin insiilin ihtiyacinda belirgin azalma
goriilebilir. KBH hastalarinda serbest T4 diizeyleri siklikla normal iken serbest T3 diizeyleri
periferde T4’lin T3’e doniisiimii bozulacagindan genelde diisiik kalir. TSH diizeyleri de
genelde normal olup hastalar klinik olarak siklikla 6tiroiddir. TRH” ya yanit bozulmus olup
KBH olan bireylerde guatr siklig1 genel popiilasyona gore artmistir. Hem tiremik erkeklerde
hem de iiremik kadinlarda iireme sistemiyle ilgili sorunlar gortilebilir. Bobrek yetmezliginde
kanda kortizol diizeyleri artar. ACTH’ ya kortizol yanit1 bir miktar azalmis olmakla birlikte
hipoglisemi gibi uyaranlara kars1 ACTH yaniti normal seviyelerdedir. Gastrin, sekretin,
kolesistokinin, vazoaktif intestinal polipeptid ve gastrik inhibitdr peptid klirenslerinin
azalmasina bagl olarak kanda artis1 tanimlanan diger hormonlardir. Bu artislarin klinik 6nemi

belirsizdir (15).

Norolojik Komplikasyonlar

Evre 5 KBH’ da istahsizlik ve ellerde ayaklarda uyusmadan baslayip biling degisikligi
ve iremik komaya kadar uzanan klinik durumlar varliginda diyaliz tedavisine baglanmasi
gerekmektedir. Ozellikle hemodiyalizin ilk seanslarinda {iremik toksinlerin hizlica
uzaklastirilmasi1 ve bdylece klinik tablonun hizla diizelecegi diisiincesi hatalidir. Bu durum
klinik tabloyu daha da agirlasabilir. KBH’ da goriilen norolojik komplikasyonlar su
sekildedir;
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» Uremik ensefelopati; Uremik toksinlerin birikmesi kortikal uyarilabilmede
artma, bilissel ve motor aktivitede bozulmaya yol agar.

*  Periferal néropati; Uremik toksinlerin aksonlar {izerine olumsuz etkisi ve ayrica
potasyum, magnezyum, asit-baz denge bozukluklar1 fizyopatolojide onemlidir.
Sinir basilari, vaskiilitler, denge bozukluklari, kas giiciinde azalma, ellerde ve
ayaklarda uyusma, diisiik ayak, solunum kaslarinda tutulum goriiliir.

* Otonomik noropati; oncelikli olarak 10.kranial sinir tutulumu gelisir ve buna
bagl olarak ortostatik hipotansiyon, normal siniis aritmisinde bozulma, giindiiz-
gece kan basinct degiskenliginde kaybolma, ani Oliimler goriilebilir;
gastroparezi, gece ishalleri, erektil disfonksiyon ve iiriner/fekal inkontinans gibi
diger otonomik noéropati bulgular1 da izlenebilir.

» Kranial noropati; Vestibulo koklear sinir tutulumuna baglh isitme bozukluklar
ve dengesizlik goriilebilir.  Aminoglikozidler ve diiiretiklere  bagh
norotoksisiteden ayirt edilmelidir. Olfaktor sinir tutulumuna bagli koku almada
bozulmalar olabilir.

+  Uyku bozukluklari; Ozellikle uyku-apne sendromlar1 KBH’ da siktir.

 Huzursuz bacak sendromu; Ozellikle geceleri ve bacaklar hareketsiz kaldiginda
rahatsizlik/huzursuzluk hissi ve hareket etme arzusu/hareketle diizelme olur. Bu
tablo geceleri uyku bozukluklarina da yol agar.

* Renal replasman tedavisine bagl gelisen norolojik komplikasyonlar;
Antikoagiilasyona ve hipertansiyona bagli olarak intrakraniyal kanamalar,
Wernicke ensefalopatisi (B1 vitamini eksikligi ile), diyaliz disekilibriyum
sendromu (iiremik toksinlerin hemodiyalizin ilk bir-iki seansinda dolagimdan
hizlica uzaklastirilmast ve buna bagli BOS’ ta iiremik toksinlerin yiiksek
yogunlukta kalmasi sonucu gelisen beyin ddemi), aliiminyum birikimine bagl
norotoksisite ve diyaliz demansi, L-karnitin eksikligine bagli kaslarda gii¢siizliik

goriilebilir (15).

Gastrointestinal Komplikasyonlar
KBH’ inda gastrointestinal sorunlar; glossit, dis eti hiperplazisi, oral kandidiyazis,
gastro-ozefageal reflii, Ozefajit, peptik iilser, gastrit, duodenit, mide bosalma siiresinde

gecikme, gastroparezi ve gastrointestinal kanama seklinde siralanabilir (15).
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Kronik Bobrek Hastalig1 ve Kardiyovaskiiler Hastalik

KVH Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

KBH ile kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) arasinda giiglii bir iliski vardir ve KBH olan
hastalarda mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedeni kardiyovaskiiler olaylardir. KBH’ nin
tiim evrelerinde olmakla beraber 6zellikle hastalik son evreye dogru ilerledikge risk artisi
giderek belirginlesir. Evre 4 veya evre 5 KBH’ 1 olan hastalarin KVH agisindan yiiksek
morbidite ve mortalite riski altinda oldugu kabul edilmistir. Hatta GFH’ nda diisiis olmasa
bile proteiniiri varliginda kardiyovaskiiler risk artar. Buna bagli olarak mikroalbiiminiirisi olan
kisilerde, mikroalbiiminiirisi olmayan kisilere kiyasla kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorlerinin prevalanst daha yiiksek bulunmustur. Diyaliz asamasina gelmis hastalarin
%40’inda koroner arter hastaligi, %30-35’inde kalp yetersizligi ve %75’inde sol ventrikiil
hipertrofisi saptanir. (27, 35).

Yine HD tedavisi alan hastalarda genel popiilasyona gore daha yiiksek oranda koroner

arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, ani 6liim ve aritmiler goriilebilir (36).

Genel popiilasyonla kiyaslandiginda KBH’1 olan hastalarda, siklikla KBH ile iliskili
cesitli risk faktorleri nedeniyle KVH gelisme riski daha yiiksektir (37).

Bu risk faktorleri hem yas, erkek cinsiyet, diyabet, obezite, hipertansiyon ve dislipidemi
gibi geleneksel risk faktorleri hem de anemi, hiperhomosisteinemi, mineral kemik hastaligi-
hiperparatiroidizm, oksidatif stres, hipoalbiiminemi gibi geleneksel olmayan risk faktorleri
olabilir (38, 39).

Bobrek yetmezliginin erken evresinde bazi anahtar enzimlerin ve metabolik yollarin
uygun olmayan aktivitesinin neden oldugu lipoprotein metabolizmasindaki spesifik
anormallikler ortaya ¢ikarak ateroskleroz gelisimi igin bir risk faktorii olusturan dislipidemi
ile sonuglanir. KBH’ 1n ilerlemesi, metabolik anormallikleri daha da ilerletip aterosklerotik

degisikliklere katkida bulunabilir ve bobrek fonksiyonunu daha da olumsuz etkileyebilir (40).

Geleneksel KVH Risk Faktorleri

KBH hastalarinda geleneksel ve geleneksel olmayan ¢ok sayida risk faktorii yiiksek
kardiyovaskiiler hastalik sikligina katkida bulunabilir KBH’da geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktorleri sunlardir;

o lleri yas
« Erkek cinsiyet
» Hipertansiyon, Sol ventrikiil hipertirofisi

» Diyabetes mellutis
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+ Sigara

* Obezite

+ Dislipidemi

* Fiziksel aktivite azlig1
* Aile oykiisii

* Menapoz

KBH’na Ozgii Geleneksel Olmayan KVH Risk Faktorleri

Oksidatif Stres

KBH olan hastalarda KVH ve malignite insidansi yiiksektir. Bu kosullara cesitli
faktorler katkida bulunur. KBH' deki yapisal ozellikler; tiremi, serbest radikal iiretimi ve
antioksidan savunmalar arasinda bir dengesizlige neden olur. Ayrica, KBH hastalarinda
genellikle diabetes mellitus, dislipidemi ve hipertansiyon gibi ¢oklu kardiyovaskiiler risk
faktorleri bulunur. Bu kosullar, inflamatuar siireci tetikleyebilen ve bdbrek hasarinin

ilerlemesini hizlandirabilen oksidatif stres ile iligkilidir (41).

inflamasyon

KVH, SDBH hastalarinda en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Bununla birlikte, geleneksel risk faktorleri, bu popiilasyondaki yiiksek erken
kardiyovaskiiler yiikii yalnizca kismen agiklayabilir. Kalic1 diisiik dereceli inflamasyon dahil
geleneksel olmayan risk faktorleri, ateroskleroz, vaskiiler kalsifikasyon ve diger KVH
nedenlerinin patogenezinde kritik 6neme sahiptir ve ayrica KBH hastalarinda protein-enerji
malniitrisyonuna ve diger komplikasyonlara katkida bulunabilir. Yiiksek hassasiyetli C-reaktif
protein ve interlokin-6 gibi inflamatuar belirtegler, bagimsiz olarak bu hastalarda mortaliteyi
tahmin eder. KBH' de inflamasyonun nedenleri ¢ok faktorlidiir. Bu durum genellikle
oksidatif stres, asidoz, asir1 hacim yiiklemesi, komorbiditeler, genetik ve epigenetik etkiler,
diyaliz prosediirii ve 6zellikle enfeksiyonlar gibi birden fazla inflamatuar uyaran kaynagina
bagli olarak artan proinflamatuar sitokinler ile SDBH hastalarinda yetersiz diyaliz nedeniyle
tam olarak uzaklastirllamayan proinflamatuar sitokinlerin arasindaki dengesizlikten
kaynaklanir (42).

Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu, endotel tarafindan {iretilen (veya ona etki eden) damar
genisletici ve damar daraltict maddeler arasindaki dengesizlikten kaynaklanan endotelyumun
sistemik bir patolojik durumu olarak tanimlanabilir. Bunun nedeni, endotelin kendisinin

dinamik ve islevsel olarak karmasik bir organ olarak hareket etmesi ve vaskiiler tonus ve
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gecirgenligin siirdiiriilmesi, inflamatuar yanitlar, bagisiklik ve anjiyogenez dahil olmak iizere

birgok dnemli biyolojik mekanizmanin diizenlenmesinde yer almasidir.

KBH' li hastalarda endotel disfonksiyonunun ikili bir rolii olabilir, ¢iinkii bu sadece
KVH gelisiminde ¢ok Onemli bir rol oynamakla kalmaz, ayn1i zamanda glomeriiler
kapillerlerdeki ve oOzellikle renal medulladaki kapillerlerdeki endotel hiicrelerinin
disfonksiyonu ve hasarlanmasina sebep olur. Bu durum KBH' nin ilerlemesi ile sonuglanir.
Ayrica, endotel disfonksiyonu, KBH' nin erken evrelerinde aterosklerozun erken temeli olarak
hizmet edebilir ve bu disfonksiyonun prevalansi, son donem KBH’ na dogru progresif olarak
yiikselir. Daha da onemlisi, endotel biitiinliigiiniin kaybi, KVH insidansindan kaynaklanan

artan 6liim oranlariyla biiyiik 6l¢iide paraleldir.

Glomertiler hiperfiltrasyonun bir belirteci olan mikroalbuminiiri, bozulmus endotelyal
fonksiyon ile iliskilendirilmistir. Nitrik oksit, damar gevsetici, anti inflamatuar ve
antitrombotik 6zelliklere sahip gaz halinde bir molekiildiir ve endotelyum tarafindan iiretilen
en Oonemli molekiillerden biridir. Azaltilmis nitrik oksit biyoyararlanimi KBH ile iligkili
endotel disfonksiyonunda ve bunun ayirt edici 6zelliginde yer alan ana faktorlerden biri gibi

goriinmektedir (43).

Anemi

Anemi KBH’ nda temel olarak eritropoietin eksikligine bagl sik goriilen bir
komplikasyondur. RRT alan hastalarda olumsuz kardiyovaskiiler sonuglar i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir. Anemi SDBH’ da sol ventrikiil hipertrofisi ve sol ventrikiil dilatasyonu i¢in
temel nedenlerdendir. Anemiye bagli azalan oksijen sunumu ve endotel disfonksiyonu ile
iligkili aterosklerozun bir araya gelmesi kardiyak iskemiyi uyarir. Olumsuz kardiyak etkilerine

ek olarak anemi vaskiiler disfonksiyonu da artirir (44).

Mineral Metabolizma Bozukluklar: ve Sekonder Hiperparatiroidi

KBH’ nda GFH<60 ml/dk altina inince kalsiyum ve fosfat metabolizmasi bozukluklar1
baslar. Bu durum arterioskleroz ve arteryal kalsifikasyon i¢in potansiyel bir nedendir. Bir¢ok
calisma, hiperfosfatemi ve yiiksek kalsiyum-fosfor ¢carpiminin (kalsiyumXfosfor>50 vaskiiler
kalsifikasyon ile iligkili ve kalsiyumXfosfor>70 mortalite ile iliskili bulunmustur)
mortalitenin bagimsiz ve giiclii bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Buna karsin
hiperkalsemi orta diizey risk tasir. Artmis immiin reaktif paratiroid hormon (iPTH) ise zayif
risk tasir ancak halen anlamli riske sahiptir. Artmig serum fosfat diizeyleri valviiler

kalsifikasyon ve kardiyak oliimler ile iligki bulunmustur (45).
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Yumusak Doku Kalsifikasyonu

SDBH olan hastalarda vaskiiler kalsifikasyon yaygindir. Geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktorlerine ek olarak, SDBH hastalarinda ayrica vaskiiler kalsifikasyonun patogenezinde
onemli bir rol oynayabilecek bir dizi geleneksel olmayan kardiyovaskiiler risk faktorii
vardir. Vaskiiler diiz kas hiicrelerinin osteoblast benzeri hiicrelere doniisiimii, anormal kemik
metabolizmas1 ve bozulmusg renal atilim nedeniyle kalsiyum ve fosfat birikimi varlig1 vaskiiler
kalsifikasyonun patogenezinde anahtar bir unsur olabilir. Vaskiiler kalsifikasyon, artmis
arteriyel sertlige, sol ventrikiil hipertrofisine, azalmis koroner arter perflizyonuna,

miyokardiyal iskemiye ve artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye neden olur (46).

Hiperhomosisteinemi

Hiperhomosisteinemi, bozulmus bobrek metabolizmasi ve azalmig bobrek atilimi
nedeniyle KBH hastalarinin yaklasik %85' inde goriiliir. B9 vitamininin sentetik formu olan
folik asit, homosisteinin metiyonine doniistiiriilmesinde kritik 6neme sahiptir. Yeterli folik

asit alim1 yoksa, metiyonine doniisiim azalir ve homosistein seviyeleri yiikselir.

Hiperhomosisteinemi, SDBH’ da kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin bagimsiz
bir belirleyicisi olarak kabul edilir. Hiperhomosisteinemi, patojenik etkisini vaskiiler hasarin
ilerlemesinde yer alan ana siiregler tizerinde gosterir. Arastirmalar, hiperhomosisteineminin
KVH ve KBH patogenezinde rol alan inflamasyon ve endotel hasari riskini artirdigin

gostermistir (47).

KBH’ da Goriilen Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Diyalize giren hastalarin %50’ sinden fazlasinda KVH mevcuttur ve HD hastalarinda
KVH olaylarina baghh nispi 6liim riskinin genel popiilasyona gore yiiksek oldugu
bildirilmektedir. Aslinda, RRT alan hastalarda koroner kalp hastaligi ve ventrikiiler hipertrofi
prevalansi sirastyla %40 ve %70 olarak tanimlanmustir. Koroner arter hastaligi (KAH) ve sol
ventrikiil hipertrofisi (LVH) i¢in major bir risk faktorii olan hipertansiyon prevalansi, KBH
olan hastalarda yiiksektir (%87-90). KBH' li hastalarin en az %35' inde bir nefroloji uzmanina
bagvuru aninda gecirilmis iskemik kardiyak olay (miyokard enfarktiisii veya anjina) olduguna
dair kanitlar vardir. KBH' nin her asamasinda LVH prevalans: artarak diyaliz baslangicinda
%75'e ulasir. LVH igin degistirilebilir risk faktorleri arasinda bobrek hastaliginda evre 3’ten

sonra gelisen anemi ve sistolik kan basinci yer alir.

Ozellikle, asir1  sivi yiiklenmesinin  LVH ve kalp yetmezligi gelisimini
etkileyebilecegine dair kanitlar vardir. HD tedavisi sirasinda plazma sodyum, potasyum,

kalsiyum ve magnezyum diizeylerindeki dalgalanmalar, yasami tehdit eden kardiyak
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aritmileri tetikleyebilir. Ayrica diyaliz sirasinda gelisen hipotansiyon, Kklinik olarak tespit
edilemese bile miyokard, barsak ve merkezi sinir sistemi gibi farkli organ ve dokularda

iskemik olaylara neden olabilir.

Bunlarin yan1 sira KBH’da periferal arter hastaliklari, perikardit (liremik toksinler,
kollajen doku hastaliklari, tiiberkiiloz, viral infeksiyonlar, perikarda kanamalar, yetersiz
diyaliz vb. perikardite yol agan nedenlerdir), kalp kapak hastaliklar1 (aort ve mitral kapakta
iremik kalsifikasyonlar, kapak islev bozukluklar1 goriilebilir), ani kardiyak arrest (diyaliz
hastalarinda 6zellikle hafta sonu diyalize ara verilip pazartesi veya sali giinii yapilan haftanin
ilk seanslarinda, ani elektrolit degiskenliklerinde, aritmi Oykiisii ve koroner arter hastaligi

olanlarda siktir) gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlar da goriilebilir (15, 48).
Epikardiyal Yag Dokusu

EYD Anatomi ve Fizyolojisi

EYD, kalbin etrafinda; sag ventrikiil serbest duvari, sol ventrikiil apeksi, sol atrium
cevresi, atriyoventrikiiler ve interventrikiiler oluklarda birikir. Gergek bir visseral yag
dokusudur. EYD, miyokard ile visseral perikard arasinda bulunur ve hem anatomik hem de
fonksiyonel olarak miyokard ile iligkilidir. Epikardiyal yag ile miyokard arasinda ayirici bir
fasya olmamasit nedeniyle iki yapi, ayni mikrosirkiilasyonu paylasir. Miyokardin
modiilasyonu, EYD’ dan salinan sitokinler ile saglanir. EYD’ nun beslenmesi, koroner
arterlerin dallar1 tarafindan saglanir. EYD, kahverengi adipoz dokudan orijjin alir ve

splanknoplorik mezoderm kokenlidir (49, 50).

EYD, visseral yag depolar1 icinde en yiiksek lipogenez ve yag asiti metabolizmasi
kapasitesine sahip olandir ve metabolik etkilerinin yani sira termojenik ve mekanik etkileri

bulunur (49).

EYD’ nu, bagska yag depolarindan ayiran en onemli Ozellik, iirettigi ¢ok sayidaki
biyoaktif sitokinlerdir. EYD bu sitokinlerle, lokal ya da sistemik etki gosterebilir. EYD

salgiladig sitokinler ile aterojenik inflamasyonu tetikleyebilir.

Patofizyolojik islevleri agisindan EYD' nun miyokard ve koroner arterleri dogrudan
etkileyebilecek bir inflamatuar mediyator kaynagi olarak diistiniilmesi gerektigi yaygin olarak
kabul edilmektedir. Bu gozlemlere paralel olarak, klinik arastirmalar, EYD' nun parakrin ve
vazokrin etkiler yoluyla koroner aterosklerozun gelisimi ve ilerlemesi iizerinde bir etkisi

olabilecegini 6ne siirmiistiir. Ek olarak, artmig EYD ile atriyal fibrilasyon arasinda bir iligki de
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belgelenmistir. Insiilin direnci sendromu (metabolik sendrom), tip 2 diyabet, KAH' mn artan

epikardiyal yag miktari ile iligkili oldugu kanitlanmigtir (51).

EYD’ nun Goriintiillenmesi
EYD kalinlig1 transtorasik ekokardiyografi, kardiyak bilgisayarli tomografi (BT) ve

kardiyak manyetik rezonans goériintiilleme (MRG) yontemleri ile 6l¢iilebilir (52).

EYD ol¢iimii icin kilavuzlarin  Onerdigi bir yOntem olmasa da transtorasik
ekokardiyografi, kolay ulasilabilir olmasi, non-invaziv ve diisiik maliyetli olmasi, radyasyon
maruziyeti olmamas1 ve tekrarlanabilirlik gibi bir¢ok avantaji nedeniyle siklikla tercih edilen
bir yontemdir. Bu yontemin bazi sakincalar1 vardir. EKokardiyografi ile EYD 6l¢iimiiniin en
onemli sinirlamalari; ekokardiyografin deneyiminin Ol¢lim sonuglarini etkilemesi, obez
bireylerde islemin zorlugu ve EYD’ nun kalbin tiim alanlarinda tiim alanlarda esit yogunlukta

olmamasidir (3).

Transtorasik ekokardiyografi ile gosterilen EYD, ekoda sag ventrikiil serbest duvarinin
tizerinde kalin bir ¢izgi olarak goriilen, sag ventrikiilin epikardiyumu ile pariyetal perikard

arasindaki eko-liisent alandir (52) (Sekil -2).

EYD kalinligmin >5 mm olmasimin, ekokardiyografi ile saptanan kardiyak
anormallikler (sol atriyal dilatasyon, alt ejeksiyon fraksiyonu, artmis sol ventrikiil kitlesi ve
diyastolik disfonksiyon) ile iligkili oldugunu belirtilmistir. Yine farkli ¢alismalarda EYD
kalinliginin 5,2 mm ve 7,6 mm iizeri degerleri KAH varlig ile iliskili esik sinir degerler

olarak bulunmustur (52).

Sekil 2. EYD’ nun transtorasik ekokardiyografi ile goriinimii, EAT: Epicardial adipose

tissue
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EYD ve inflamasyon Iliskisi

EYD kalp i¢in fiziksel bir koruyucu bariyer rolii oynamaktadir. EYD’ nun miktar az
oldugunda anti inflamatuar etkilere sahip oldugu aksine miktar arttiginda kardiyo-metabolik
olaylara neden olan proinflamatuar ve proaterojenik etkilere neden oldugu diisiiniilmektedir.
Bu inflamatuar ve anti-inflamatuar olaylar, EYD tarafindan salgilanan hem otokrin hem de
parakrin etkileri olan adinopektin, leptin, omentin-1, nitrik oksit ve anjiyotensinojen gibi
maddelere baglidir. Saglikli kisilerde az miktarlarda bulunan EYD, serbest yag asitlerinin
kullanilmas1 ve depolanmasi ile kalbi koruyucu 6zelliginin yani sira hem immiinolojik hem de
koroner kan akimi tizerinde faydali etkilere sahiptir. Normal epikardiyal adipositler, diisiik
oksidatif stres varliginda adiponektin salgilarlar. Adiponektin, kardiyomiyositleri hipertrofik
uyaranlardan korur. Koroner arterler ve miyokarddaki inflamasyonu ve fibrozisi azaltir.
Boylece olumsuz klinik riskleri azaltir. Baska bir deyisle, anti-inflamatuar 6zelliklere sahiptir.
Biyolojik yapilarin degismesine bagli olarak adiponektin salgilanmas1 azalirken,
proinflamatuar adipokinlerin (leptin, timor nekroz faktor (TNF), interlokin-1 (IL-1),
interlokin-6 (IL-6) ve resistin) sentezi artar. EYD ' nun ¢evre koroner arterlerde lokal etki ile
ateroskleroza ve miyokard tizerinde olusturdugu oksidatif strese bagl da olarak kalp

yetmezligine yol agtigina inanilmaktadir (3).

EYD ve Kardiyovaskiiler Hastahk iliskisi

3500'den fazla hastay1 igeren dokuz ¢alismanin bir meta-analizi, artan EYD hacmi ile
KAH arasinda bir baglanti oldugunu ortaya koymustur (53). 40.000'den fazla hasta {izerinde
yapilan bir diger meta-analizde EYD’nun KVH igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu
kesfedilmis ve EYD hacmi, koroner arter kalsifikasyonu ve miyokardiyal iskemi ile baglantili

bulunmustur (54).

EYD' nin kardiyovaskiiler olaylara neden olma mekanizmasmin temelinde inflamasyon,

insiilin direnci ve oksidatif stresi iceren patogenetik siiregler gosterilmistir (3).

EYD’ nun aterojenik etkileri sadece aterom plagina anatomik yakinligindan degil, ayni
zamanda yogun proinflamatuar aktivitesinden de kaynaklanir. EYD’ nun proinflamatuar
adipokin iiretimi, kardiyovaskiiler hastaligi olan kisilerde deri alt1 yag dokusuna gore 6nemli
Olglide daha yiiksektir. Bu durum, deri alti yag birikiminden ziyade EYD’ nun

kardiyovaskiiler hastaligin daha iyi bir gostergesi oldugunu diisiindiirmektedir (3).

EYD' nun ateroskleroza neden olabilecegi baska bir mekanizma oksidatif strestir. EYD'
nun deri alti1 yag dokuya kiyasla reaktif oksijen radikali iiretimi igin daha biiyiik bir
potansiyele sahip oldugu gosterilmistir. Artan oksidatif stres ve hipoksi ile EYD' nun
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Ozellikleri degisir ve inflamatuar ve proaterojenik hale gelir. EYD, salgiladigi inflamatuar
sitokinler araciligiyla, yakin oldugu koroner arterlerde plak olusumunun artmasina ve ek

olarak kardiyo metabolik olaylara neden olur (3, 55, 56).

EYD ve KVH arasindaki iligkinin 6nemli yollarindan biriSi de renin-anjiyotensin
sistemidir (RAS). Diyabetik bireylerde EYD' dan salgilanan salgi friinleri, kalp
miyositlerinde RAS’ ni aktive ederek kalp fibrozisini arttirir. Yakin zamanda yapilan bir

calismada RAS bloke eden tedaviler ile bu etkinin de azaltilabilecegi gosterilmistir (3, 57).

EYD ve KVH iliskisi sadece KAH ile siirli olmayip; EYD ile kalp yetmezligi ve aritmi

arasinda da baglanti oldugu saptanmustir (58).

KBH’ da EYD’ nun Rolii

KBH hastalarinda EYD diizeylerindeki artisin sebepleri ve mekanizmalar1 tek bir
nedene baglanamayacak kadar komplekstir ve bir¢ok yolun hala bilinmedigi diisiiniilmektedir.
KBH hastalarinda EYD artisinin en 6nemli nedeni KBH’ nda artmis inflamasyondur.
Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda artmis inflamatuar yiikiin EYD birikimine neden oldugu
bilinmektedir. KBH hastalarinda azalan gida alimi, inflamasyona bagli artan katabolik siireg
ve kas kiitlesindeki azalma ile metabolik bozukluklarin olumsuz etkilerinin artmasi, EYD
birikimlerini agiklar. KBH' li hastalarda visseral yag dokusu dagilimi ve birikimi tireminin
etkisiyle zamanla degisir. Visseral yag doku birikimi GFH ile ters orantilidir. Yakin zamanda
yapilan bir meta-analiz, EYD kalinliginin evre 4-5 KBH hastalarinda evre 3 KBH hastalarina

gore daha yiiksek oldugunu gostermistir (3).

KBH ve Hemodiyaliz Hastalarinda KVH ve EYD Iliskisi

KBH ve hemodiyaliz hastalarinda EYD yas, diisik HDL kolesterol, yiiksek LDL
kolesterol ve trigliserid diizeyleri, sigara icme ve VKI gibi bilinen birgok risk faktorii ile
baglantilidir. HD hastalarinda EYD ve KVH arasindaki iligki birincil olarak EYD biiylimesi
ile iliskili inflamasyon ve sistemik inflamasyonun yol agtig1 hipermetabolik aktiviteye

baglhidir (59).

Diyaliz hastalarinda KVH patogenezindeki en yaygin risk faktorleri ateroskleroz,
inflamasyon ve vaskiiler kalsifikasyondur. EYD ile koroner akim rezervi arasindaki iliskiyi
inceleyen bir ¢alismada, hemodiyaliz hastalarinda EYD kalinliginin koroner akim rezervi ile
ters orantili oldugu bulunmustur. Koroner akim rezervi, endotel disfonksiyonunun bir belirteci

olarak kabul edilir (3).
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HD hastalarinin genel popiilasyondan daha fazla EYD hacmine sahip oldugu iyi
bilinmektedir. HD hastalarinda yetersiz beslenme ve EYD arasindaki baglanti agikca
gosterilmistir. HD hastalarinda diisiik albiimin seviyeleri ile artan EYD birikimi arasindaki
iliski disinda EYD ile yiiksek inflamatuar belirtegler, ateroskleroz ve vaskiiler kalsifikasyon

arasinda da baglant1 bulunmustur (3).

Yapilan calismalarda GFH' nin EYD hacmi ile bagimsiz ve ters iligskili oldugu da
bulunmustur. KBH evresi ilerledik¢e EYD miktarinin artmasi, HD hastalarinda KVH riskini
belirlemede EYD' nun bir belirteg olabilecegini diisiindiirmiistiir (60).

Sonug olarak HD hastalarinda farkli mekanizmalarin etkisi ile EYD birikimi ve KVH
riski artmistir ve artmis KVH riskini éngérmede EYD birikimi, diger visseral yag dokusu

birikimlerinden daha degerlidir (3).

Hemodiyaliz Hastalarinda Beklenen Yasam Siiresi ve Mortalite Nedenleri

HD tedavisindeki ilerleyici gelismelere ragmen SDBH olan hastalarin 6lim orani
normal popiilasyona gore 10-30 kat daha fazladir. Bu yiiksek mortalite kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet, enfeksiyon hastaliklari, inme, anemi ve ileri yas gibi Onemli

komorbiditelerin varligi ile agiklanmaktadir (61).

HD hastalarinin hayatta kalma siirelerini belirleyen onemli bir faktor yastir.
‘Hemodiyaliz Hastalarinda Mortalite Belirleyicileri’ adli bir ¢calismada HD hastalarinin 4
yillik takipten sonra hayatta kalma orani 60 yas alt1 hastalarda %82, 61 yas lstii hastalarda ise
%53 bulunmustur. Yine 65 yas istli bir HD hastasinin 65 yas alt1 bir hastaya gore 1,26 kat
daha fazla mortalite riski tagidigi goriilmistiir (61).

Kardiyovaskiiler problemler diyaliz hastalarinda en ¢ok karsilasilan 6lim nedenidir;
diyaliz hastalarinda oliimlerin yaklasik yarisina yakinindan kardiyak nedenler sorumludur.
Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler dliimler; koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi,
tiremik perikardit, kalp kapak hastaligi, endokardit ve aritmiler (kardiyak arrest, ani kardiyak
6liim) gibi nedenlerden kaynaklanir (62).

HD hastalar1 i¢in en az bir kardiyovaskiiler patolojiye sahip olmak, kardiyovaskiiler
patolojisi olmayan bir HD hastasina gore 2,9 kat daha fazla 6liim riski tagimaktadir. 48 aylik
sagkalim, KVH olan HD hastalarinda %22 iken, KVH olmayan hastalarda %90"in altinda
bulunmustur. Aterojenik Plazma Indeksinin mortaliteye katkida bulunan bir faktdr oldugu ve
HD hastalarinda 48 aya kadar sagkalimin, bu indekse gore yiiksek kardiyovaskiiler risk
tastyan hastalarda %76, diisiik riskli hastalarda %100 oldugu saptanmustir (61).
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Mortalite i¢in diger sik ve onemli risk faktorleri arasinda yetersiz beslenme ve
inflamasyon sayilabilir. SDBH hastalarinda protein-enerji malniitrisyonu HD tedavisi
baslamadan ¢ok oOnce baslar ve bircok faktdre baghidir. Bu faktorlerin tedavisi ve erken

yonetimi ile morbidite ve mortaliteyi azaltmak miimkiindiir (61).

Protein enerji malniitrisyonu olan HD hastalarinin yillik mortalitesi %30' a yakinken, bu
oran malniitrisyonu olmayan hastalarda genellikle %10-15'tir. Yetersiz beslenen hastalarin,
yeterli beslenen hastalara gore neredeyse iki kat daha fazla goreceli 6liim riskine sahip oldugu
da belirtmektedir (61). Malniitrisyonu olan hastalarda sagkalim 12 ayda %94, 24 ayda %84 ve
48 ayda %75 iken malniitrisyonu olmayan hastalarin sag kalimi 48 aylik takipte %93
bulunmustur (61).

Ulkemizde de HD hastalarinda 6liim oranlar1 ve nedenleri benzer olup Tiirk Nefroloji

Dernegi son Registry raporu sonuglari agagidaki gibidir:

Tablo 6. 2021 Yilinda Tiirkiye’ de Hemodiyaliz Oliim Oranlar: ve Nedenleri (7)

» Kardiyovaskiiler hastalik 33,79
+ COVID-19 enfeksiyonu 26,04
* COVID-19 dis1 enfeksiyon 8,47
» Serebrovaskiiler olay 7,91
+ Malignite 6,62
* Akciger yetmezligi 2,45
+ Gastrointestinal kanama 1,52
+ Karaciger yetmezligi 0,84
+ Diyaliz tedavisini reddetme 0,28
* Diger nedenler 12,08

Tedavi ve takip protokollerinde gergeklesen tiim gelismelere ragmen SDBH
hastalarinda halen mortalite oranlarinin yiiksek seyretmesi nedeni ile c¢aligmamizda
hemodiyaliz hastalarinda mortalitenin birincil sebebi olan kardiyovaskiiler hastaliklarin

onlenmesine yardimci olmay1 ve literatiire katki saglamay1 amagladik.
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GEREC ve YONTEM

Calismamizin izni Erzincan Binali Yildinm Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan “24.11.2022” tarih “06” sayili oturumunun “06/7” sayili karari ile

onaylanmustir.

Tanimlayici nitelikteki calismamiza Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi
Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde ve Erzincan ilinde
bulunan 6zel bir diyaliz merkezinde hemodiyaliz tedavisi alan, 18 yas iizeri olan kadin ve
erkek cinsiyette goniillii 93 hasta dahil edilmistir. 18 yas altinda olan ve 6 aydan daha az
stiredir hemodiyaliz tedavisi alan hastalar ile galismaya katilmak igin goéniilli olmayan

hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Hastalarin boy, kilo ve bel ¢evresi Ol¢iimleri diyalize girdigi merkezde yapildi. Viicut
kitle indeksi (VKI), viicut agirhiginin (kilogram), boyun karesine (metrekare) boliinmesiyle
bulunmustur. Hastalarin sigara kullanimi Oykiisii, egitim durumlari, kronik hastaliklari,
kullandig: ilaglar ve medeni durumlart kendilerine sorularak kaydedilmistir. Diyalize giris
yolu, pre-diyaliz kan basinglari, tedavide uygulanan ilag dozlari, KBH etyolojileri, KBH
siiresi ve hemodiyaliz tedavisi siiresi hastalarin bilgilerinin kayit altina alindig1 hemodiyaliz
tinitesi hasta dosyalarindan elde edilmistir. Ortalama arteriyel kan basinci asagidaki formiil

kullanilarak hesaplanmustir:

Ortalama Arteriyel Kan Basinci = Diyastolik Kan Basincit + 1/3(Sistolik Kan Basinci —
Diyastolik Kan Basinci)

Biyokimyasal Degerlendirme

Hastalarimizda bakilan biyokimyasal parametreler; T.C. Saglik Bakanligi’min 1 Mart
2019 tarihli Diyaliz Merkezleri Hakkinda Yonetmeligi ve ayni Yonetmelik Ek 3’te belirtilen
periyotlarda bakilan parametreler olup laboratuvar tetkiklerinin 01.07.2022-13.01.2023
tarihleri arasindaki sonuclar1 hasta dosyalarindan alinarak kaydedilmistir. Hastalarimizin
biyokimyasal parametreleri 01.07.2022-13.01.2023 tarihleri arasinda her aym ilk haftasinin
ortasinda diyaliz seansindan hemen Once yapilan Olgiimlerde degerlendirilmistir.
Calismamizda hastalarimizin biyokimyasal parametrelerinin son 6 aylik tetkik sonuclarmin
ortalamalar1 kullanilmigtir. Bu parametreler hemogram (Lazer optik okuma, XN-2000.
Sysmex Corporation, Japonya), serum lire, kreatinin, iirik asit diizeyi, parathormon, albumin,
kalsiyum, fosfor, lipid profili (Oksidasyon bazli teknik, Beckman CoulterAU 2700 plus,
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Missima, Japonya), C reaktif protein (Nefelometrik yontem, BN II, Siemens Healthcare,
Almanya) olup hastanemiz merkez laboratuvarinda ¢alisilmistir. Kt/V daugirdas formiilii
kullanilarak hesaplanmistir. Kt/V hesaplanmasi i¢in hasta hemodiyalize girmeden 6nce kani
alinip sonrasinda hemodiyaliz islemi tamamlanmadan 2 dk 6nce kan akim hiz1 200 ml/dk’ ya
distiriilerek Flow (Temizleme) ile UF kapatilip kanin 2 dk boyunca dolasimi saglanmistir.

Kan alinacagi zaman pompa durdurulup arter portundan ¢ikis kant alinmistir.

Kt/V Daugirdas = -In((BUNPost / BUNPre)- (0.008 * Saat)) + ((4- (3.5 * BUNPost /
BUNPre)) * UFVol / Agirlik)

Epikardiyal Yag Dokusu Kalinhg Ol¢iimii

EYD olglim islemleri, alaninda deneyimli ayn1 Kardiyoloji uzmani tarafindan
gerceklestirildi.  Transtorasik  ekokardiyografi — goriintiileri, hastanemiz = Kardiyoloji
poliklinigindeki HDI11XE (Philips-Hollanda) marka ekokardiyografi cihazi ve S4-2
transdiiser (frekans araligi, 2-4 MHz olan ekokardiyografi probu, Philips-Hollanda) ile
parasternal ve apikal pencerelerden elde edildi. EYD kalinligi OSlgiimleri, iki boyutlu
ekokardiyografi yontemi ile parasternal uzun aks goriintiilerinden ve anatomik isaret noktasi
olarak belirlenen aortik anulusa olabildigince dik c¢izilen dogrunun gectigi sag ventrikiil
serbest duvart ile perikard arasinda kalan alandan, sistol sonunda yapilmustir. Olgiim degeri

mm olarak ifade edilmistir.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programinda
yapilmistir. Normal dagilima uygunluk Shapiro Wilks testi ile incelenmistir. Tanimlayici
istatistikler niceliksel degiskenler i¢in ortalama + standart sapma ve/veya ortanca (minimum —

maksimum) degerleri ile, kategorik degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterilmistir.

Grup sayist iki oldugunda gruplar arasinda ortanca degerler yoniinden farkin énemliligi
Mann Whitney U testi ile grup sayisi ikiden fazla oldugu zaman ise Kruskal Wallis testi ile
arastirllmistir. Coklu karsilastirma i¢in ise Dunn Bonferonni testi kullanilmistir. Siirekli
degiskenler arasindaki iliski ise Spearman korelasyon testi ile degerlendirilmistir. p<0,05 i¢in

sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilecektir.
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BULGULAR

Calismaya %38,7°si kadin (n=36), %61,3’i erkek (n=57) olan toplam 93 hasta dahil
edildi. Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 61,4112, ortanca yas degeri 63 (minimum
22-maksimum 88) olarak tespit edilmistir. Tiim katilimecilarin ortalama viicut kitle indeksi
25,5+4,89 kg/m? ve bel cevresi 97,8+12,7 olarak tespit edilmistir. Calismamamiza alinan
hastalarin ortalama EYD kalinligi 4,94+1,38, ortanca EYD degeri 4,7 (minimum 2,5-

maksimum 8,5) mm olarak tespit edilmistir. Calismaya alinan hastalarin genel karakteristik

ozellikleri Tablo 7’de gosterilmistir.

Tablo 7. Olgularin Sosyo-Demografik, Klinik Ozellikleri ve Laboratuvar Bulgular

(n:93)
Parametre Ortalama + SD/ n (%) Ortanca (minimum-maksimum)
Yas (y1) 61,4+12,4 63 (22-88)

Cinsiyet (E/K)

57 (%61,3)/36 (%38,7)

Boy (cm) 166,9+8,39 168 (150-188)
Kilo (kg) 7114135 71 (36-105)
VKI (kg/m?) 25,5+4,89 25 (15-45)
Erkek VKI (kg/m?) 248445 24 (15,8-39,6)
Bel gevresi (cm) 97,4+13,8 95 (73-132)
Erkek bel gevresi (cm) 97 84127 98 (73-128)
Kadin bel ¢evresi (cm) 97+15.4 94,5 (75-132)

Sigara (igiyor/ Igmiyor)

34 (%36,6)/59 (%63,4)

Diyalize Giris yolu
(Fistiil/ katater)

82 (%88,2)/11 (%11,8)

Diyaliz siiresi (y1l)/n
0-1yil

1-5yil

5-10 y1l

10-15 y1l

5,58+4,91 /93 (%100)
0,83+0/ 2 (%2,15)
2,18+1,06 / 45 (%48,38)
6,35+1,11 /27 (%29,03)
13,05+5,25/ 19 (%20,43)
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Tablo 7.0lgularin Sosyo-Demografik, Klinik Ozellikleri ve Laboratuvar Bulgular

(n:93) (devam)

KBH siiresi (ay) 94,8+72,4 72 (6-360)
Diyaliz siiresi (ay) 67,08+58,93 48 (6-320)

Kt/V 1,5+0,2 1,58 (1,01-2,04)
Ortalama arteriyel kan 95,43+7,99 96,6 (73,3-116,6)

basinci (mmHg)

Ortalama arteriyel kan
basinct 70-100 mmHg arasi

90,2+5,84/ 54

93,3 (73,3-96,6)

Ortalama arteriyel kan

102,56+4,15/ 39

100 (100-116,6)

basinct >100 mmHg

Eritropoetin dozu 33710+£14940 32000 (8000-60000)
(linite/aylik)

Heparin dozu (iinite/ayhk) | 51555+12335 60000 (24000-84000)
Pre-diyaliz Ure (mg/dL) 142,1+£29,7 145 (70-209)
Pre-diyaliz Kreatinin 7,89+2,22 7,70 (3,40-13,40)

(mg/dL)

Pre-diyaliz Kreatinin

8,33+2,29 /57

8,51 (3,73-13,40)

(mg/dL) / Erkek

Pre-diyaliz Kreatinin 7,18+1,91/36 7,00 (3,40-11,60)
(mg/dL) / Kadin

Albumin (g/dL) 3,65+0,41 3,7 (2,2-4,4)
Total protein (g/L) 6,5+0,48 6,6 (5,1-7,7)
Kalsiyum (mg/dL) 8,63+0,77 8,7 (6,1-10,4)
Fosfor (mg/dL) 5,03£1,56 5 (1,90-9,20)
Kalsiyum*Fosfor (mg/dL) 43,57+14,2 42,2 (12,54-80,10)
Sodyum (mmol/L) 135,842,57 136 (128-142)
Potasyum (mmol/L) 4,8+0,5 4,8 (3,6-5,9)
Hemoglobin (g/dL) 11,2+1,33 11,3 (6,7-14,2)

Hemoglobin<10 (g/dL)/n
Hemoglobin 10-11 (g/dL)/n
Hemoglobin 11-12 (g/dL)/n
Hemoglobin>12 (g/dL)/n

9,1+0,83 / 15 (%16,12)
10,51+0,27 / 26 (%27,95)
11,49+0,27 / 24 (%25,80)
12,7+0,61 / 28 (%30,10)

9,4 (6,7-9,9)

10,6 (10-10,9)
11,5 (11-11,9)
12,5 (12-14,2)

Hematokrit (%)

33,6+3,95

33,7 (20,5-43)
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Tablo 7.0lgularin Sosyo-Demografik, Klinik Ozellikleri ve Laboratuvar Bulgular

(n:93) (devam)

Parathormon (pg/mL) 551,44+440 413 (107-2339)
CRP (mg/L) 6,97+4,39 6 (1-25,3)
Nétrofil(10%) 3,92+1,32 3,89 (1,61-8,72)
Lenfosit (10°) 1,54+1,02 1,41 (0,60-9,40)
Notrofil/Lenfosit 3,10+1,78 2,33 (0,55-10,14)
Trombosit sayis1 (x10%uL) | 153,3£72,7 193 (43-458)
Urik asit (mg/dL) 5,87+0,99 6 (3-8)

Urik asit (mg/dL) <6,5/n 5,41+0,76/ 66 (%70,97) 5,5 (3-6,4)

Urik asit (mg/dL) >6,5/n 6,99+0,48/ 27 (%29,03) 6,80 (6,5-8)
Magnezyum (mg/dL) 2,3+0,37 2,3 (1,1-3,6)
Ferritin (ng/mL) 318,1£254,5 289 (2-1453)
Total kolesterol (mg/dL) 152,4+44,0 146 (25-248)
LDL (mg/dL) 93,6+30,8 89 (30-178)
HDL (mg/dL) 39,5483 38 (25-67)
Trigliserid (mg/dL) 162,5+108,1 140 (100-750)
EYD kalinligi(mm) 4,94+1,38 4,7 (2,5-8,5)
EYD kalinligi(mm)>5/n 5,46+0,45/ 30 (%32,25) 5,5 (5-6,5)
EYD kalinligi(mm)>7/n 7,47+0,49/ 14 (%15,05) 7,45 (7- 8,5)
Ph<7,30 7,25£0,03 7,25 (7,20-7,29)
HCO3<18 (MEg/L) 16,96+0,94 16,7 (15,7-17,9)

VKI: Viicut Kitle Indeksi, KBH: Kronik Bébrek Hastaligi, EYD: Epikardiyal Yag Dokusu,

LDL: Disiik Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

Calismaya alinan hastalarin dosyalarinda kayithh KBH nedenlerine bakildiginda;
hastalarin  %45,2’sinde (n=42) HT,
Glomeriilonefrit, %5,4’ iinde (n=5) Amiloidoz, %3,2” sinde (n=3) Polikistik Bobrek Hastalig1,

%24,7°sinde  (n=23) DM,

%3,2” sinde (n=3) ise ilaca sekonder gelisen KBH tanis1 mevcuttu.

Calismaya aliman 93 hastanin EYD kalinlig1 ile yas ve klinik parametreler arasinda
korelasyon analizi yapildiginda; EYD’ su ile VKI (r=0,232, p=0,025) ve bel ¢evresi (r=0,269,
p=0,009) arasinda pozitif yonde anlamli iligki saptanmistir. Yayinlanmis TEMD Obezite-

Lipid Metabolizmasi-Hipertansiyon Calisma Grubunun verilerine gore Tiirk toplumu igin
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abdominal obezite kriteri olarak 6nerilen erkeklerde >100 c¢cm, kadinlarda >90 cm degerlerine
gore kategorize edildiginde ise kadinlarda EYD kalinligr ile bel ¢evresi > 90 cm olanlar
(r=0,454, p=0,020) arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8. EYD Kalinhg ile Klinik Parametreler Arasindaki Korelasyon Analizi

Parametreler r p

Yas (yil) 0,057 0,584
VKI (kg/m?) 0,232 0,025
Bel gevresi (cm) 0,269 0,009
Erkek bel ¢evresi >100 (cm) 0,016 0,940
Kadin bel ¢evresi >90 (cm) 0,454 0,020
Pre-diyaliz KBH siiresi (ay) 0,022 0,833
Diyaliz siiresi (ay) -0,078 0,455
Diyaliz siiresi (y1l) kategorileri | -0,010 0,926
KBH siiresi (ay) -0,002 0,988
Ortalama arteriyel KB (mmHg) | 0,101 0,333
Eritropoetin dozu (tinite/aylik) | -0,207 0,087
Heparin dozu (iinite/aylik) -0,112 0,295
Kt/V -0,136 0,195
Diyalize giris yolu -0,012 0,990

p degerleri Spearman korelasyon testi uygulanarak bulunmustur.
VKI: Viicut Kitle Indeksi, KBH: Kronik Bobrek Hastalig1, EYD: Epikardiyal Yag Dokusu

Diyaliz siireleri; 0-1 yil, 1-5 yil, 5-10 y1il ve >10 yi1l seklinde kategorilere ayirilarak
bakildiginda diyaliz siiresi kategorileri arasinda, EYD kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamistir (p:0,114) (Tablo 9).
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Tablo 9. Diyaliz Siiresi Kategorilerine Gore Gruplarin EYD Kalinhg: Karsilastirilmasi

Parametre Diyaliz Siiresi Kategorileri p degeri
1 2 3 4
(n=2) (n=48) (n=27) (n=19)
EYD
Ortalama+SS 0,83+0 2,18+1,06 6,35+1,11 13,05+5,25 0,114
Ortanca(Min-Max) | 0,83 (0,83-0,83) 2 (1-4) 7(5-8,3) 10 (10-26,6)

p degerleri Kruskal Wallis testi ile bulunmustur. EYD: Epikardiyal Yag Dokusu

Diyaliz stiresi(y1l) kategorileri: Kategori 1: 0-1 y1l, Kategori 2: 1-5 y1l, Kategori 3: 5-10 yil, Kategori 4: 10-15 yil

Calismaya alinan hastalarin EYD kalinlig1 ile hematolojik ve biyokimyasal parametreler

arasindaki korelasyon analizi sonucunda; EYD kalinligi ile albimin seviyesi (r=-0,217,

p=0,037), arasinda negatif yonde anlamli diizeyde korelasyon saptanmistir. EYD kalinlig ile

tirik asit seviyeleri (r=0,292, p=0,005), arasinda pozitif yonde anlamli diizeyde korelasyon

saptanmistir. EYD kalinligi ile biyokimyasal ve hematolojik parametreler arasindaki

korelasyon analizi Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. EYD Kalinhg ile Hematolojik ve Biyokimyasal Parametreler Arasindaki

Korelasyon Analizi

Parametreler r p

Hemaoglobin (g/dL) 0,001 0,995
Notrofil/Lenfosit orant -0,049 0,640
Albumin (g/dl) -0,217 0,037
Pre-diyaliz tire (mg/dL) -0,142 0,175
Pre-diyaliz kreatinin (mg/dL) -0,008 0,940
Kalsiyum (mg/dL) -0,145 0,166
Fosfor (mg/dL) 0,112 0,285
Kalsiyum*Fosfor (mg/dL) 0,077 0,465
PTH (pg/dL) 0,117 0,263
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Tablo 10. EYD Kalinhg ile Hematolojik ve Biyokimyasal Parametreler Arasindaki
Korelasyon Analizi (devamni)

CRP (mg/dL) 0,078 0,460
Urik asit (mg/dL) 0,292 0,005
Ferritin (ng/mL) -0,168 0,108
Total kolesterol(mg/dL) -0,077 0,463
LDL (mg/dL) -0,065 0,538
HDL (mg/dL) 0,023 0,827
Trigliserit (mg/dL) -0,109 0,300
Ph<7,30 ve 0,089 0,929
Ph>7,30 kategorileri

HCO3<18 ve -0,214 0,831
HCO3>18 kategorileri

Total protein (g/dL) -0,118 0,260

p degerleri Spearman korelasyon testi uygulanarak bulunmustur.

EYD: Epikardiyal Yag Dokusu, HGB: Hemoglobin, PTH: Parathormon, CRP: C-Reaktif Protein, LDL: Diisiik
Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

Hemoglobin degeri kategorileri: Kategori 1: Hemoglobin<10 (g/dL), Kategori 2: Hemoglobin 10-11 (g/dL),
Kategori 3: Hemoglobin 11-12 (g/dL), Kategori 4: Hemoglobin>12 (g/dL)

Hemoglobin diizeyleri <10 g/dL, 10-11 g/dL, 11-12 g/dL ve >12 g/dL seklinde dort
farkli kategoriye ayirilarak, kategoriler arasinda EYD kalinlig1 agisindan fark olup olmadigina
bakildiginda; Hemoglobin<10 g/dL olan grupta, Hemoglobin 10-11 g/dL olan gruba goére
istatistiksel olarak anlamli diizeyde EYD kalinliginin fazla oldugu saptanmistir (p=0,007)
(Tablo 11).
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Tablo 11. Hemoglobin Kategorilerine Gore Gruplarin EYD Kahinhgi Karsilastirilmasi

Parametre Hemoglobin kategorileri p degeri
1 2 3 4
(n=15) (n=26) (n=24) (n=28)
EYD
Ortalama+SS 9,5+0,83 10,5+0,27 11,49+0,27 12,7+0,61 0,007
Ortanca(Min-Max) | 9,4 (6,7-9,9) | 10,6 (10-10,9) | 11,5(11-11,9) | 12,5 (12-14,2)

p degerleri Kruskal Wallis testi ile bulunmustur.
Istatistiksel olarak birbirinden farkl1 gruplar: 1-2

Hemoglobin degeri kategorileri: Kategori 1: Hemoglobin<10 (g/dL), Kategori 2: Hemoglobin 10-11 (g/dL),
Kategori 3: Hemoglobin 11-12 (g/dL), Kategori 4: Hemoglobin>12 (g/dL)

EYD: Epikardiyal Yag Dokusu

EYD kalinlig1 ile cinsiyet, sigara ve KAH Oykiisti arasindaki iliski analizi sonucunda;
EYD kalinlig: ile erkek cinsiyet (p=0,037), sigara kullanimi (p=0,022) ve KAH o&ykiisii
(p=0,050) arasinda sinirda anlamli iligki saptanmistir. EYD kalinlhigi ile demografik 6zellikler

ve kronik hastalik dykiisii arasindaki korelasyon analizi Tablo 12°de gosterilmistir.
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Tablo 12. EYD Kalinhg ile Demografik Ozellikler ve Kronik Hastahk Oykiisii

Arasindaki iliski Analizi

Parametreler Var (n) Yok (n) p
DM
Ortalama+SS | 5,18+1,67/28 4,83+1,24/65 0,576
Ortanca(Min-Max) | 4,45 (2,5-8,5) 4,9 (3-8)
HT
Ortalama+SS | 4,95+1,33/77 4,88+1,68/16 0,513
Ortanca(Min-Max) | 5 (3-8,5) 4,4 (2,5-8)
Sigara
Ortalama+SS | 5,29+1,22/34 4,74+1,44/59 0,022
Ortanca(Min-Max) | 5 (3-8) 4,4 (2,5-8,5)
KAH
Ortalama+SS | 5,65+1,37/12 4,83+1,36/81 0,050
Ortanca(Min-Max) | 575 (3,5-7,5) 4,5 (2,5-8,5)

p degerleri Mann-Whitney U testi ile bulunmustur.

DM: Diabetes Mellutis, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastaligi, EYD: Epikardiyal Yag Dokusu

CRP ile albiimin, ferritin, hemoglobin, hemoglobin kategorileri, eritropoetin dozu, iirik
asit arasindaki iliski analizi sonucunda; CRP ile albiimin seviyesi (r=-0,227, p=0,029)
arasinda negatif yonde anlaml diizeyde korelasyon saptanmistir. CRP ile hemoglobin degeri
arasinda (r=-0,306, p=0,003) negatif yonde anlamli diizeyde korelasyon saptanmistir (Tablo
13).

Tablo 13. CRP ile Hematolojik ve Biyokimyasal Parametreler ve Klinik Parametreler
Arasindaki Korelasyon Analizi

Parametreler r p
Albumin (g/dL) -0,227 0,029
Hemoglobin (g/dL) -0,306 0,003
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Tablo 13. CRP ile Hematolojik ve Biyokimyasal Parametreler ve Klinik Parametreler
Arasindaki Korelasyon Analizi (devam)

Ferritin (ng/mL) 0,117 0,263
Eritropoetin dozu (iinite/aylik) | 0,153 0,210
Urik asit (mg/dL) 0,063 0,547
VKI 0,044 0,672

p degerleri Spearman korelasyon testi uygulanarak bulunmustur.

VKI: Viicut Kitle Indeksi,

Hemoglobin kategorileri arasinda CRP seviyesi agisindan fark olup olmadigina
bakildiginda; Hemoglobin <10 g/dL olan grupta, Hemoglobin >12 g/dL olan gruba gére CRP
seviyesinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu saptanmistir (p=0,001)
(Tablo 14).

Tablo 14. Hemoglobin Kategorilerine Gore Gruplarin CRP ile Karsilastirilmasi

Parametre Hemoglobin kategorileri p degeri
1 2 3 4
(n=15) (n=26) (n=24) (n=28)
CRP 9,5+0,83 10,5+0,27 11,49+0,27 12,7+0,61 0,001
9,4 (6,7-9,9) | 10,6 (10-10,9) 11,5 (11-11,9) 12,5 (12-14,2)

p degerleri Kruskal Wallis testi ile bulunmustur.
[statistiksel olarak birbirinden farkli gruplar: 1-4

Hemoglobin degeri kategorileri: Kategori 1: Hemoglobin<10 (g/dL), Kategori 2: Hemoglobin 10-11 (g/dL),
Kategori 3: Hemoglobin 11-12 (g/dL), Kategori 4: Hemoglobin>12 (g/dL)

Hastalarin beslenme durumlarini yansitan iki farkli parametre olarak serum alblimin
diizeyleri ile VKI’leri arasinda korelasyon olup olmadigma bakildiginda; VKI ile albiimin

arasinda anlamli iligki saptanmamustir (r=-0,130, p=0,215) (Tablo 15).

Tablo 15. VKI ile Albiimin Arasindaki Korelasyon Analizi

Parametreler r p

Albumin (g/dI) -0,130 0,215

p degerleri Spearman korelasyon testi uygulanarak bulunmustur.
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EYD Kahnhg (mm)

1] 15 10 35 41 45

Albiimin (g/L)

Sekil 5. EYD kalinligi ile albiimin arasinda sacilim grafigi

EYD Kahnhg (mm)

Urik Asit (mg/dl)

Sekil 6. EYD kalinlig ile tirik asit arasindaki sagilim grafi
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Hemoglobin Kategorileri

Sekil 7. EYD kalinlig1 ile hemoglobin kategorileri arasindaki bar grafigi

1

1 2 3 4

EYD Kalmhg (mm)

Diyvaliz Siiresi Kategorileri

Sekil 8. EYD kalinlig ile diyaliz siiresi kategorileri arasindaki bar grafigi
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CRP (mg/L)

Tiy,

Hemoglobin Kategorileri

Sekil 9. CRP ile hemoglobin kategorileri arasindaki bar grafigi

EYD Kahnhg: (mm)

Erkek Kadin
Cinsiyet

Sekil 10. EYD kalinliginin cinsiyete gore dagilimi
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EYD Kalinhg (mm)

Yok Var

Sigara

Sekil 11. EYD kalinliginin sigara kullanimina gére dagilimi

EYD Kalmhg (mm)

Yok Var

Koroner Arter Hastahg

Sekil 12. EYD kalinliginin KAH 6ykiisiine gore dagilimi
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TARTISMA

KBH, kardiyovaskiiler risk artis1t ve SDBH gelisme riski nedeniyle diinya genelinde
morbidite ve mortaliteyi Onemli Olgiide artiran bir halk sagligi problemi olarak
degerlendirilmektedir. KBH’ nin kiiresel olumsuz etkilerinin esas sebebi olan artmis
kardiyovaskiiler riski azaltmaya yonelik yaklagimlar, 6zellikle ileri evre bobrek hastaligi veya
SDBH olan hastalarin dahil edildigi bliyiik ¢alismalarla daha fazla degerlendirilmeye ihtiyag
duymaktadir (1).

EYD, diyaliz hastalarinda artan ve KVH patogenezinde rol oynadigi diisiiniilen
metabolik olarak aktif bir dokudur. KVVH riskini tahmin etmek igin de kullanilabilir. Diyaliz
hastalarinda kardiyovaskiiler olaylar 6nde gelen 6liim nedenidir. Bu hasta popiilasyonunda,
geleneksel KVH risk faktorlerine ek olarak EYD takibinin kardiyovaskiiler hastalik riskini
belirlemede yararh olabilecegi diisiiniilmektedir (3).

Bu dogrultuda calismamizda EYD ile iliskili olabilecek laboratuvar verileri, SOSyo-

demografik 6zellikler ve klinik parametreler degerlendirilmistir.

EYD kalinligi ile VKI, bel gevresi, serum albiimin ve {irik asit diizeyleri, sigara
aligkanligl, erkek cinsiyet, KAH Oykiisii parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski bulunmustur.

EYD gelisiminde etkisi oldugu gosterilen inflamasyonun bir belirteci olarak serum CRP
diizeyleri ile serum albiimin ve hemoglobin seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmustur.

Obezite artmis KVH riski ile baglantilidir. Obezitenin bir isareti olan artmis bel ¢evresi,
metabolik sendromun ¢ogu o6zelliginin gelisimi i¢in Onemli bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir ve tiim nedenlere bagli Oltimlerle iliskilendirilmistir. KAH riski agisindan
visseral adipozite, tek basina kilo fazlaligindan daha degerli bir gdstergedir. Visseral yag
birikimlerinin temel bir gostergesi olan visseral adiposite indeksinin, adipositokinler ve
enflamatuar molekiillerle baglantili oldugu iyi bilinmektedir. Biyokimyasal parametrelerden
TG ve HDL diizeyleri yan1 sira VKI ve bel c¢evresi oOlgiimleri kullanilarak karmasik
formiillerle hesaplanan visseral adiposite indeksi kardiyo metabolik riskle baglantilidir ve bel
cevresi veya tek basina VKI' ne gore kardiyovaskiiler olaylarin daha iyi bir gdstergesidir.
EYD miktar1 ile VAI arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir ve dolayisiyla EYD
Olglimiiniin, komplike formiillerle hesaplanan “visseral adipozite indeksi” gibi visseral
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adiposit dokusunu tahmin etmede kullanilabilecek bir diger parametre oldugu sdylenebilir (3).
KBH da izlenen lipid profili degisiklikleri nedeni ile 6zellikle SDBH olup diyalize baslanan
hastalarda lipid diizeyleri ile kardiyovaskiiler risk tahmini arasindaki korelasyon
bozulmaktadir. Bu baglamda HD hastalarinda kardiyo metabolik risk agisindan visual ve
pratik olarak degerlendirilebilen bir parametre olarak EYD’ nun 6l¢iim ve takibinin faydali
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda EYD kalnlig1 ile VKI arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
pozitif korelasyon tespit edilmistir (p=0.025). Hamish ve ark. Yeni Zelanda'daki Dunedin
Hastanesinde kalp ameliyat1 geciren hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismada EYD kalinlig: ile VKI
(r=0.56, p <0.0001) arasinda olduk¢a anlamli bir pozitif iligki saptamislardir (63). Balcioglu
ve ark. anjina veya siipheli semptomlar ve/veya anormal stres testleri nedeniyle koroner
anjiyografi yapilan ve normal koroner arterlere sahip oldugu saptanan hastalarda metabolik
sendrom varligini arastirdiklar1 bir ¢alismada EYD kalinhigr ile VKI (r = 0.423, p < 0.001)
arasinda anlamli ve saglam bir pozitif iliski saptamislardir (64).

Calismamizda EYD kalinlig1 ile bel ¢evresi arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
pozitif korelasyon tespit edilmistir (p=0,009). Shetty ve ark. Asyali-Kizilderililerde
epikardiyal yag ve antropometrik Ol¢limlerin korelasyonu adli 350 kisiyle yapilan bir
calisgmada EYD kalinlig1 ile bel gevresi (r = 0.522, p < 0.001) arasinda anlamli ve saglam bir
pozitif iligki saptamiglardir (65). Jeong ve ark. ekokardiyografi ve tanisal koroner anjiyografi
yapilan ardigik 203 hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada EYD kalinligr ile bel ¢evresi (r =
0.229, p=0.001) arasinda anlamli ve saglam bir pozitif iliski saptamiglardir (66).

VKI ile karsilastirildiginda, bel gevresi, viicut yag dagilimmin VKI' den daha etkili bir
gostergesidir ve visseral yag dokusu ile gii¢lii bir sekilde iliskilidir. Visseral yag, obezitenin
inflamatuar ve metabolik komplikasyonlarina onemli Olgiide katkida bulunur. Bununla
birlikte, visseral yag dokusu yasla birlikte siirekli degisir ve bu degisiklikler kadin ve erkek
hastalarda farklidir. Bel ¢evresi ve KVH riski arasindaki iliski agisindan cinsiyet farkliliklar
olabilir. Bati1 popiilasyonlarinda bel gevresi ve KVH arasindaki iliskide cinsiyet farkliliklarini
arastiran az sayida ¢aligsma vardir (67).

Caligmamizda Tiirk toplumu icin Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Derneginin
onerdigi ve metabolik sendrom kriterlerinden olan kadinlarda bel ¢evresi >90 cm {izeri ve
erkeklerde bel ¢evresi >100 cm iizeri olanlar ile EYD kalinlig1 arasinda iliskiye bakildiginda;
EYD kalinlig: ile kadinlarda bel ¢evresi >90 cm iizeri olanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 diizeyde pozitif korelasyon saptanirken (p=0,020), EYD kalinlig1 ile erkeklerde bel
cevresi >100 cm {izeri olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski

saptanmamustir (p=0,940). Erkeklerde bel gevresi >100 cm tizeri olanlarda EYD ile iliski
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saptanmamasinin nedeni olarak HD tedavisi alan hastalarda malniitrisyon, hipomobilizasyon,
ileri yas gibi etkenlerle viicut formunu ve kas yapisin1 degistiren faktorlerin hastalarda bel
cevresi Olglimiinti etkileyebilecegini diisiinmekteyiz. Yine bel ¢evresinin toplumlarin
sosyodemografik ve etnik 6zelliklerine gore degistigi de degerlendirilmelidir. Tiirk toplumu
genel popiilasyonu i¢in Onerilen degerlerin, hemodiyaliz hastalar1 gibi 6zel hasta gruplari
acisindan spesifik olarak tanimlanmasi da faydali olabilir. Bunlarla birlikte daha fazla sayida
hasta ile ¢aligmanin yapilmast durumunda da sonucun degisebilecegini 6n gdérmekteyiz.
Literatiire katk1 saglamak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Anemi Evre 3b-5 KBH' nin yaygin bir komplikasyonudur. Anemi artmis KVH riski ile
iliskilidir. Tlerlemis KBH' da aneminin tedavisi, demir eksikligi olan hastalar icin baslangi¢
tedavisi olarak intravendz veya oral demir replasmanini igerir. Giincel kilavuzlarda, KBH
evresinden bagimsiz olarak hemoglobini 10 gr/dL nin altinda olan hastalara eritropoez uyarici
ajanlar ile tedavi Onerilmektedir. Tedavinin ana amaci anemi ile iliskili semptomlar1 en aza
indirmektir. Eritropoez uyarict ajanlar ile hemoglobin diizeyinin 11.5 gr/dL’nin {izerine
¢ikarilmamasi 6nerilmektedir. Bununla beraber hemoglobin diizeyi 11 gr/dL iizerinde idame
tedavi verilmesi ve hemoglobin diizeyi 12 gr/dL iizerinde tedavinin kesilmesi onerilmektedir.
Calismamizda hemoglobin diizeyleri kategorize edilitken bu tedavi diizeyleri dikkate
alinmistir (19, 68).

Calismamizda tedavi protokolii degerlerine gore hemoglobin diizeyleri kategorize
edilerek EYD kalinlig1 acisindan hemoglobin kategorilerinin kendi arasinda fark olup
olmadigina bakildiginda, istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski tespit edilmistir.
Hemoglobin<10 g/dL altinda olan hastalarin hemoglobin>10 g/dL olan hastalara gore daha
fazla EYD kalinligina sahip oldugu tespit edilmistir (p=0,007). Ates ve ark. EYD kalinligi ile
klinik ve hematolojik parametreler arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir caligmada
hemoglobin ile EYD arasinda (p=0,168) anlamli iliski saptamamislardir (69). Inflamasyonun
EYD kalinhigr iizerine etkili oldugu bilinen bir gergektir. Bizim g¢alisjmamizda da HD
hastalarinda hem anemi etyolojisi ve anemi tedavisine direngte hem de EYD kalinhigi
artisinda etkisi oldugu onceki ¢alismalarda kanitlanmig olan inflamasyonun bu parametreler
izerine olan olumsuz etkisi literatiirdekine benzer sekilde gosterilmistir. Yine ¢calismamizda
CRP diizeyleri ile Hb seviyeleri arasinda negatif korelasyon tespit etmis olmamiz (p=0,001),
HD hastalarindaki aneminin etyolojisinde ve anemi tedavisinin bagaris1 iizerinde
inflamasyonun 6nemli etkisinin bizim c¢alismamizda da teyit edildigini gostermektedir.
Hemoglobin<10 g/dL altinda olan hastalarin daha fazla EYD kalinligina sahip olmalari,
hemodiyaliz hastalarinda kronik inflamasyona sekonder gelisen kronik hastalik anemisinin

EYD kalinlik artig sebeplerinden biri olabilecegini de diisiindiirebilir.
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Hemoglobin diizeyi 10 gr/dL’ nin altinda olan HD hastalarinin daha fazla EYD
kalinligina sahip olmalari; bu hastalarin anemi ile iligkili bilinen kardiyovaskiiler riskler
disinda, aneminin direkt ve/veya indirekt etkisi ile artmig EYD’na baglh olarak da daha fazla
KVH riskine sahip olabilecegini 6n gordiirmektedir. Bu baglamda hemoglobin seviyesi 10
gr/dL’ nin altinda olan HD hastalarinin tedavilerine erken donemde baslanmasi, yakin takip
ve uygun tedavi protokolleri ile hemoglobin seviyelerinin yiikseltilmesi ile, dogrudan
aneminin diizeltilmesi ve dolayli olarak EYD’ nun azaltilmas: sonucunda KVH riskinde

azalma saglayacagini diisiinmekteyiz.

Calismalar diisiik serum albiimin diizeylerinin hemodiyaliz hastalarinda yiiksek 6lim
riski ile iligkili oldugunu gostermistir. Vaskiiler kalsifikasyon hemodiyaliz hastalar1 arasinda
yaygindir ve artmis KVH riski ile iligkilidir. Vaskiiler kalsifikasyon, hemodiyaliz hastalarinda
tim nedenlere bagli mortalite ve artmig kardiyovaskiiler mortalite ile giiclii bir sekilde
iliskilidir. Bununla beraber yetersiz beslenme durumu ile aort Kkalsifikasyonunun
ilerlemesinde giiglii bir sekilde iliski vardir. Yetersiz besin alimi, zayif emilim ve mikro
inflamasyon nedeniyle liremi hastalarinda malniitrisyon yaygindir. Bu durumun sonucu olarak
gelisen diisiik serum albiimin seviyeleri, hemodiyaliz hastalarinda tiim nedenlere bagl

oliimlerin bagimsiz bir gostergesidir (70).

Bizim ¢alismamizda da EYD kalinligi ile serum albiimin seviyeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde negatif korelasyon tespit edilmistir (p=0,037). Canakg¢1 ve ark. yogun
bakim hastalarinda gelisen akut bobrek hasarinda albiimin ve myeloperoksidaz diizeyleri ile
epikardiyal yag dokusu kalinlig: iliskisini degerlendirdikleri bir ¢alismada, EYD kalinlig1 ile
alblimin arasinda (p =0.010) istatistiksel olarak anlamli diizeyde negatif iliski saptamiglardir.
Bu caligmada albiimin degerleri artikca EYD kalinliginda azalma oldugu saptanmis ve
albumin bir gram artiginda EYD kalinliginin 0.706 cm azaldig1 gosterilmistir (71). Chen ve
ark. hemodiyaliz hastalarinda yaptiklar1 bir ¢alismada diisiik serum albiimin diizeyinin tiim
nedenlere bagli daha yiiksek Oliim oranina neden oldugunu saptamiglardir (p<0.01)(70).
Farkli ¢caligmalarda diisiik serum alblimin diizeylerinin mortalitenin tiim nedenleri ile iligkisi
gosterilmis olmakla birlikte; diisiik albiimin diizeyleri ile EYD’ su arasindaki iligkinin,
EYD’su ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligkinin gosterilmis olmasi ve HD
hastalarinda 6liim nedenlerinin baginda kardiyovaskiiler nedenlerin geldiginin bilinmesi sonug
olarak hipoalbiimineminin de primer olarak kardiyovaskiiler o6liimleri artirdigi seklinde
yorumlanabilir. Buna dayanarak HD hastalarinda nutrisyon destegi ve kronik inflamasyon ile
miicadele edilerek serum alblimin diizeylerinin yikseltilmesinin, hastalarin morbidite ve

mortalite oranlarini iyilestirecegi agikardir.
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Sigara kullanimi ateroskleroz i¢in yerlesik bir risk faktortdiir. Sigara, aterosklerotik
plak gelisiminde asir1 yag kiitlesi birikimi olarak tanimlanan obezite, dislipidemi ve insiilin
direncinde kritik rol oynamaktadir. Birgok ¢aligma, sigara igmenin yag dokusunda
adipositlerin farklilagmasi, lipoliz ve yag dokusunun sekresyon ozellikleri gibi farkli alanlarda
patolojik etkiye neden oldugunu gostermektedir. Bu nedenle, sigara veya nikotinin neden
oldugu adipoz doku anormalliginin muhtemelen aterosklerozun ilerlemesini hizlandirdigina
dair ortaya g¢ikan bir varsayim vardir. Ayrica sigara kullanimi, yag dokusunun islevini
etkileyerek lipid diizeylerinin dengesini bozabilir. Bu bozulmus duruma genellikle dislipidemi
denir ve sigara ile ateroskleroz arasindaki varsayilan bir diger baglanti olarak kabul edilir
(72).

Calismamizda EYD kalinlhig: ile sigara kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde pozitif korelasyon tespit edilmistir (p=0,022). Monti ve ark. epikardiyal yag ile
sigara i¢imi arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri bir calismada Sigara igmeyenlerle
karsilastirildiginda, sigara igenlerin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek epikardiyal yag hacmine sahip
olduklarini saptamiglardir ( p < 0.001) (73). Sonucta tiim saglikli yasam onerileri listelerinde
yer alan “sigaranin birakilmasi” dogal olarak, HD hastalar1 i¢in de sigaranin bilinen pek ¢ok
zararl etkisi yani sira EYD artis1 iizerinden yol agtigi olumsuz etkileri de azaltarak mortalite

uzerinde etkili olacaktir.

Calismamizda EYD kalinligi ile lipid profili (HDL, LDL, Trigliserit, Kolesterol)
arasinda anlamli iligki bulunamamistir. EYD kalinlig1 ile lipid profili arasinda normalde
beklenen iligkinin bulunmamasi, EYD kalinligi fazla olan grupta lipid disiiriicti ilag
kullaniminin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegi gibi HD hastalarinda KBY ye bagh
gelisen lipid profili degisiklikleri de sonucu etkilemis olabilir. Genel popiilasyonda LDL
kolesterol diizeyi ile koroner olaylar ve mortalite arasinda dogrusal bir iliski olmasina karsin,
KBH’ nda 6zellikle ileri evrelere gittikge bu iliski zayiflar (30). Bu yiizden HD asamasindaki
hastada LDL takipleri yapmanin anlami olmadig: belirtilmektedir. HD hastalarinda beklenen
bu lipid profili degiskenliginin, ¢alismamizda EYD ile lipid profili arasinda iliski

bulamamamizi literatiir ile uyumlu olarak agikladigini diisiinmekteyiz.

40.000'den fazla hasta {izerinde yapilan bir meta-analizde EYD' nin KVH igin bagimsiz
bir risk faktorii oldugu kesfedilmis ve EYD hacminin, koroner arter kalsifikasyonu ve
miyokardiyal iskemiyle de baglantili oldugu bulunmustur (54). EYD' nin kardiyovaskiiler
olaylara neden oldugu mekanizma temelinde inflamasyon, insiilin direnci ve oksidatif stresi
iceren patogenetik siireler gosterilmistir (3). Koroner arter hastaligi prevalansi erkeklerde,

kadinlara oranla daha fazladir. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak EYD kalinlig ile
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erkek cinsiyet ve KAH Oykiisii arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif korelasyon
tespit edilmistir. Dolayisiyla ¢alismamiz, EYD kalinligi ile artan KVH riskini gosteren

calismalar1 ve erkek cinsiyet ile artan KAH riskini gosteren ¢aligmalari desteklemistir.

Urik asit (UA), insanlarda piirin metabolizmasimin bir son iiriiniidiir. UA bir antioksidan
gorevi goriir ve insanlarda biyolojik sivilarin toplam antioksidan kapasitesinin %50'sini
olusturur. UA hiicrelerin sitoplazmasinda veya aterosklerotik plaklarda asidik/hidrofobik
ortamda bulundugunda ise, pro-oksidan bir maddeye doniisiir ve oksidatif stresi artirir ve bu
mekanizma yoluyla KVH patofizyolojisine katilir. Birgok epidemiyolojik ¢alisma, yiiksek
serum UA diizeyi ile koroner kalp hastaligi, inme, konjestif kalp yetmezligi, arteriyel
hipertansiyon ve atriyal fibrilasyon dahil olmak {izere KVH arasinda bir iligkinin varligini ve
ayrica buna bagli 6liim riskinin arttigin1 6ne siirmiistiir. Mevcut kanitlar ayrica yiiksek UA ile
geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleri, metabolik sendrom, insiilin direnci, obezite, alkole
bagli olmayan yagl karaciger hastalig1 ve kronik bobrek hastaligi arasinda bir iligki oldugunu

diistindiirmektedir (74).

Calismamizda EYD kalinlig1 ile tirik asit seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde pozitif korelasyon tespit edilmistir (p=0,005). Rubio-Guerra ve ark. 211 hasta
tizerinde EYD ile metabolik riskin biyokimyasal belirtegleri arasindaki iligkiyi
degerlendirdikleri bir calismada EYD ile serum iirik asit diizeyi arasinda anlamli bir pozitif
korelasyon saptamislardir (p <0.001) (75). Hiperiirisemi EYD ile giiglii bir sekilde iliskilidir

ve calismamizin sonuglar1 bu durumu desteklemektedir.

C-reaktif proteini (CRP), proinflamatuar sitokinlerin uyarimi ile akut faz reaktan: olarak
karacigerden sentezlenmektedir ve inflamatuar olaylarin indirekt gostergesi olarak
kullaniimaktadir. Epidemiyolojik ve klinik ¢alismalarla yiiksek CRP ile kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylar arasinda korelasyon gosterilmistir. Aterosklerozun gostergesi olarak
CRP saglikli insanlarda bakildiginda, CRP degeri yiiksek olan kisilerin uzun dénem takibinde
aterosklerotik olaylar (miyokard enfarktiisii ile serebrovaskiiler olaylar) daha yiiksek oranda
saptanmistir. SDBH hastalarinda diger risk faktorleri dislandiginda tek basina mortaliteyi
arttirdig1 gosterilmistir (76).

Yiiksek duyarlikli C reaktif protein, inflamasyon i¢in sistemik bir belirteg olarak
tanimlanmistir. Yakin zamanli prospektif calismalarda aterosklerozun patogenezinde kronik
diisiik dereceli inflamasyonun oldugu ve yiiksek duyarlikli CRP seviyesindeki artisin KAH
icin risk faktorii oldugu gosterilmistir. Aktif endokrin ve parakrin organ olan EYD’ nin

ateroskleroz gelisimde etkisinin oldugu diistiniilmektedir. EYD visfatin, plasminojen activator
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inhibitor-1, monocyte chemoattractant protein-1 ve C reaktif protein gibi proinflamatuar ve

proaterojenik adipokinlerle iligkilidir (77).

Calismamizda EYD kalinlig1 ile CRP arasinda anlaml iligki tespit edemedik. Yiiksek
duyarlikli CRP inflamasyonu gostermede standart CRP’ye gore daha sensitif bir belirtegtir.
Keles ve ark. Renal amiloidoz tanisi olan hastalarda yaptiklari bir ¢alismada, yliksek
duyarlikli CRP degerleri ile EYD arasinda anlamli iliski saptamuslardir (p < 0.001) (77).
Calismamiza alinan hastalarin takip edildigi hemodiyaliz merkezlerinde yiiksek duyarlilikli
CRP degil standart CRP tetkikinin calisiliyor olmasinin, CRP ile EYD arasinda iligkiyi

gosterememis olmamiz iizerine etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Bunun yam sira ¢alismamizda VKI ile albiimin seviyeleri arasinda ve VKI ile CRP
diizeyleri arasinda da anlamli iliski saptanmamistir. Ancak CRP ile albiimin diizeyleri
arasinda anlaml diizeyde negatif korelasyon saptanmistir. Bu durum HD hastalarinda albiimin
diisiikliiglinlin nutrisyondan ¢ok inflamasyon ile iligkisinin oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
tablo albiimin ile negatif korelasyonu gosterilen EYD artisinin da primer olarak inflamasyon
ile iligkili oldugunu kanitlamaktadir. Calismamizdaki hastalarda alblimin disiikliigliniin
inflamasyona sekonder gelistigini gostermemiz, yiiksek duyarlikli CRP bakilamayan yerlerde
albiimin seviyelerinin EYD kalinlig1 dolayis: ile kardiyovaskiiler risk artist hakkinda CRP

yerine daha giivenli bir 6n gordiiriicti olabilecegini diistindiirmektedir.
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SONUC

Calismamizda HD hastalarinda EYD kalinlig1 ile iligkili parametreler degerlendirildi.
EYD ile VKI, bel gevresi, albiimin, iirik asit, hemoglobin kategorileri, erkek cinsiyet, KAH,
sigara kullanimi arasinda yakin iligski oldugu saptanmustir.

Hemoglobin diizeyi 10 gr/dL’ nin altinda olan HD hastalarinin daha fazla EYD
kalinligina sahip olmalar1 bu hastalarin daha fazla KVH riskine sahip olabilecegini
diisiindiirmektedir. Dolayisiyla HD tedavisi alan hastalardan hemoglobin seviyesi 10 gr/dL’
nin altinda olanlarin erken donemde tedavi edilmesi gerektigini ve bdylece bu hastarda KVH
riskinde azalma saglanacagini diistinmekteyiz.

Calismamizdan elde ettigimiz veriler bize HD hastalarinda albiimin diistikliigliniin
nutrisyondan ¢ok inflamasyon ile iligkisinin oldugunu diisiindiirmektedir. Bu tablo albiimin
ile negatif korelasyonu gosterilen EYD artisinin da primer olarak inflamasyon ile iliskili
oldugunu kanitlamaktadir. Calisgmamizdaki hastalarda albiimin diisiikliiglintin inflamasyona
sekonder gelistigini gostermemiz, yiiksek duyarlikli CRP bakilamayan yerlerde albiimin
seviyelerinin EYD kalinlig1 ve kardiyovaskiiler risk artis1 hakkinda CRP yerine daha giivenli
bir 6n gordiiriicii olabilecegini diisiindiirmektedir.

EYD’ nin, HD tedavisi alan popiilasyonda KVH gelismesine zemin hazirlayan énemli
sebeplerden bir tanesi oldugu degerlendirilmektedir.

Ulkemizde hemodiyaliz merkezlerinde periyodik ve rutin olarak yapilan tetkik
sonuglarinin, EYD ile iligkileri bilinerek yorumlanmasinin hasta takibinde dogru adimlar
atarak hastalarin yasam siiresini uzatmada etkili olacagmni diisiinmekteyiz. Yine HD
merkezlerinde rutin olarak yilda bir defa yapilan EKO kardiyografik degerlendirme dahilinde
EYD’ sunun da olgiimii ve takibi, hastalarin birinci 6liim sebebi olan kardiyovaskiiler
hastaliklar acisindan daha etkin izlenmesine olanak saglayabilecektir. EYD gelisimine neden
olan diizeltilebilir parametrelerin tanimlanarak KVH gelismeden 6nce tedavi edilmesinin veya
kontrol altina alinmasinin hemodiyaliz hastalarinda mortalite acisindan en biiyiik risk faktorii
olan kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesine yardimci olabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizin lokal olarak bir kamu ve bir 6zel diyaliz merkezinde tedavi goren kisith
sayida katilimci ile yapilmis tanimlayici bir ¢alisma olmasi, arastirmamizin sinirlayici
yoniidiir. Hemodiyaliz hastalarinda EYD ile iligkili parametrelerin ¢ok sayida ve farkl
merkezlerde tedavi goren daha fazla katilimci ile degerlendirilmesi, bir halk sagligi sorunu
haline gelen KBH’ da diyaliz asamasinda oldugu gibi pre-diyaliz safhada da mortaliteyi
azaltict metotlar gelistirmeyi saglayacaktir. Konu ile ilgili yapilacak genis katilimli ve

prospektif caligmalara ihtiyag vardir.
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