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OZET
Dr. Mustafa GUNDOGDU
Hemodiyaliz Hastalarinda Modifiye CHA2DS,-VASc HSF Skorunun Yasami Tehdit Eden
Olaylar ve Mortaliteyi Ongdérmede Yeri
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali - Tipta Uzmanlik Tezi
ALANYA - 2025

Kronik bobrek hastaligi (KBH), diinya genelinde giderek artan yayginligi ve yiiksek
morbidite-mortalite oranlari ile 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Bu hastalarin 6nemli bir
boliimii yasamlarini hemodiyaliz (HD) tedavisi ile siirdiirmektedir. HD hastalari, KBH nin
erken evrelerinden itibaren ¢ok sayida komplikasyon ve 6liim riski ile kars1 karsiyadir. Bu
nedenle risk faktorlerinin erken dénemde tanimlanmasi ve etkili bir sekilde yonetilmesi
biiylik 6nem tagimaktadir.

Modifiye CHA2DS.-VASc HSF skorunun prognoz ve mortalite ile iliskisini arastiran ¢esitli
caligmalar literatiirde mevcuttur. Bu tez ¢alismasinda, hemodiyaliz hastalarinda bu skorlama
sisteminin miyokard enfarktiisii, kardiyak revaskiilarizasyon ihtiyaci, inme gibi yasami
tehdit eden olaylar ile tiim nedenlere bagli mortaliteyi 6ngdrme giiciinii degerlendirmek
amagclanmistir.

Cok merkezli ve retrospektif tasarima sahip bu c¢alismaya, 2023 yilina ait hastane verileri
incelenmis ve en az 3 aydir HD tedavisi almakta olan, 18 yas ve iizeri 248 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin yil basindaki verilerine gore modifiye CHA2DS.-VASc HSF skorlari
hesaplanmis; takip eden 12 aylik siiregte gelisen miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner
girisimler, koroner by-pass operasyonlari, inme ve mortalite kayitlari analiz edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin %60,1’i erkek olup, yas ortalamasi 62,8+13,1 olarak
belirlenmistir. Ortalama skor 3,64+1,8 olup, %3,2’sinde kardiyak olaylar, %2,8’inde
serebrovaskiiler olaylar, %11,3’linde ise mortalite gozlenmistir. CHA2DS.-VASc HSF
skorunun >4,5 olmasi; hem mortalite (p=0,000) hem de serebrovaskiiler olay riski (p=0,002)
acisindan anlamli bulunmustur.

Sonug olarak, modifiye CHA2DS>-VASc HSF skoru, hemodiyaliz hastalarinda 6zellikle
serebrovaskiiler olay ve mortalite riskinin dngoriilmesinde kullanilabilecek etkili ve pratik
bir tarama araci olarak degerlendirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, CHA:DS.-VASc HSF, Prognoz, Mortalite



ABSTRACT

Dr. Mustafa GUNDOGDU
The Role of the Modified CHA2DS»-VASc HSF Score in Predicting Life-Threatening
Events and Mortality in Hemodialysis Patients
Department of Internal Medicine — Medical Specialization Thesis
ALANYA - 2025

Chronic kidney disease (CKD) is an increasing global public health concern associated with
high morbidity and mortality rates. A substantial proportion of patients with advanced CKD
require hemodialysis (HD) therapy to sustain life. From the early stages of CKD, HD patients
are exposed to various complications and face a significantly elevated risk of mortality. This
underscores the critical importance of timely identification and management of risk factors.

The relationship between the modified CHA:DS»-VASc HSF score and clinical outcomes
such as prognosis and mortality has been evaluated in several studies. This thesis aims to
investigate the utility of the modified CHA.DS.-VASc HSF score in predicting myocardial
infarction, need for cardiac revascularization, stroke, and all-cause mortality in patients
undergoing chronic HD.

This multicenter retrospective study evaluated hospital data from 2023. A total of 248
patients aged 18 years or older who had been receiving HD treatment for at least three
months were included. Modified CHA:DS>-VASc HSF scores were calculated using
baseline data from the beginning of 2023, and patients were followed for one year to identify
occurrences of myocardial infarction, percutaneous coronary intervention, coronary artery
bypass grafting, stroke, and death.

Of the patients included, 60.1% were male, with a mean age of 62.8+13.1 years. The mean
CHA:DS2-VASc HSF score was 3.64+1.8. During the follow-up period, 3.2% experienced
major cardiac events, 2.8% had cerebrovascular events, and 11.3% died. A CHA:DS.-VASc
HSF score >4.5 was found to be statistically significant in predicting both mortality
(p=0.000) and stroke (p=0.002).

In conclusion, the modified CHA2DS.-VASc HSF score appears to be a practical and
effective screening tool for predicting stroke and all-cause mortality in HD patients and may
contribute to risk stratification and clinical decision-making in this high-risk population.

Keywords: Hemodialysis, CHA.DS.-VASc HSF, Prognosis, Mortality
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GIRIS

Kronik bobrek hastaligi (KBH); toplumda sik goriilen, morbidite ve mortalite orani
yiiksek, farkindaligi diistik, bireysel ve toplumsal anlamda maddi ve manevi yiikii agir klinik
tablolardan biridir. KBH hastalarinda erken donemden itibaren kardiyovaskiiler olay riski
artmustir. Oyle ki mikroalbiiminiiri evresinde risk baslarken son dénem bobrek hastaligina
ilerledikg¢e giderek artar. Hemodiyaliz ya da periton diyalizi gibi renal replasman tedavileri
alan hastalarda 6liim oranlarinin normal popiilasyona gére 10-30 kat yiiksek oldugu bir¢ok
calismada gosterilmistir. Gergeklesen Oliimlerin yarisindan fazlasi da kardiyovaskiiler
olaylarla iliskili bulunmustur[1,4-7,18-21].

CHA:DS>-VASc skoru, atriyal fibrilasyon yonetiminde tromboembolik riskin
belirlenmesinde uzun siiredir kullanilan bir klinik arac¢tir. Bu skorlama sistemi, koroner arter
hastalig1 ile oOrtiisen risk faktorlerini (yas, hipertansiyon, diabetes mellitus, konjestif kalp
yetmezligi, inme Oykiisii, vaskiiler hastalik ve cinsiyet gibi) igermektedir. Bu nedenle,
CHA:DS>-VASc  skorunun yalnizca tromboembolik riskin degil, ayni zamanda
kardiyovaskiiler olaylar ve tiim nedenlere bagli mortalitenin 6ngoriilmesinde de faydali
olabilecegi ileri surilmiistiir. Literatiirde bu hipotezi destekleyen c¢esitli caligsmalar
mevcuttur[26,27]. Bu yaklasima paralel olarak, 2016 yilinda klasik CHA.DS.-VASC
skoruna hiperlipidemi, sigara kullanimi1 ve ailede koroner arter hastalig1 dykiisii gibi ek risk
faktorlerinin dahil edilmesi ve cinsiyet parametresinin erkek cinsiyet olarak yeniden
tanimlanmasiyla modifiye CHA2DS.-VASc HSF skoru gelistirilmistir[25].

Modifiye skorun prognostik degerini ortaya koyan ¢aligsmalar giderek artmaktadir.
Ornegin, yakin tarihli bir ¢alismada ciddi aort darligi bulunan hastalarda bu skorlama
sisteminin kalp yetmezligi ve miyokard enfarktiisii gelisimini 6ngoérmede anlamli bir belirteg
oldugu bildirilmistir[28]. Benzer sekilde, iilkemizde gergeklestirilen bir ¢alismada ise
modifiye CHA2DS>-VASc HSF skorunun, non-ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii olan
hastalarda bir yillik major kardiyovaskiiler olaylar ve serebrovaskiiler olaylar1 6ngérme
konusunda etkili bir tahmin modeli olabilecegi ortaya konmustur[29].

Tiim bu bulgular 1s181nda, s6z konusu skorlama sisteminin hemodiyaliz hastalarinda
da prognostik bir deger tasiyip tasimadigini ortaya koymak, gerek klinik karar siireglerine
katki saglamak gerekse literatiire 6zglin bir katki sunmak acisindan 6nem arz etmektedir. Bu
dogrultuda, ¢alismamizda hemodiyaliz hastalarinda modifiye CHA:DS.-VASc HSF skoru
ile miyokard enfarktiisii, kardiyak revaskiilarizasyon ihtiyaci, inme ve tiim nedenlere bagh
mortalite arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



GENEL BIiLGILER

KRONIK BOBREK HASTALIGI
Tanim

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) , bobregin yapisal ya da islevsel biitiinliiglinde, en
az li¢ ay siireyle devam eden ve genellikle ilerleyici 6zellik tagiyan kalici bozulmalarin
varligi ile tanimlanir. Bu tanim; hastaligin nedenine bakilmaksizin, glomeriiler filtrasyon
hizinin (GFR) 60 mL/dk/1.73 m”nin altinda seyretmesi ve/veya objektif bicimde
gosterilebilen bobrek hasar1 bulgularinin eslik etmesini igerir[1-3].

Bobrek hasarina ait objektif gostergeler sunlar1 icermektedir:

o Goriintiileme yontemleriyle saptanan anatomik anormallikler (6rnegin bobrek boyut,
sekil veya parankim yapisindaki degisiklikler),

o Bobrek biyopsisinde tespit edilen glomeriiler, tiibiilointerstisyel veya vaskiiler
diizeyde patolojik bulgular,

e Idrar sedimentinde anormallikler (eritrosit veya 18kosit silendirleri gibi),

e Persistan albliminiiri (genellikle >30 mg/g),

o Daha 6nce gecirilmis bobrek transplantasyonu dykiisti.

Bu tanim, yalnizca hastaligin mevcut olup olmadigini belirlemekle kalmaz; ayni
zamanda evrelendirme, izlem planlamasi ve uygun tedavi yaklasimlarinin belirlenmesinde
de temel bir referans gergevesi sunar.

Epidemiyoloji

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), kiiresel diizeyde artan prevalansi, yiiksek morbidite
ve mortalite oranlar1 ile giiniimiizde onemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir.
Farkindalik diizeyinin diisiik olmasi, erken tani1 oranlarmin yetersizligi ve tedavi
maliyetlerinin yiiksekligi, hastaligin toplumsal yiikiinii daha da artirmaktadir[1,4].

Giincel verilere gore, diinya genelinde 700 milyondan fazla birey KBH ile
yasamaktadir. Kiiresel 6liim nedenleri siralamasinda KBH, ilk 10 i¢inde yer almakta olup,
2040 yihi itibariyla bu siralamada 5. siraya yiikselmesi Ongoriilmektedir. Erigkin niifusun
yaklasik %10 unun bir tiir KBH’ye sahip oldugu bildirilirken, hastaligin ileri evreleri (evre
3-5) diinya niifusunun %4-5"ini etkilemektedir[4,6,7].



Tiirkiye'de de benzer bir tablo gézlemlenmektedir. T.C. Saghk Bakanlig: ile Tiirk
Nefroloji Dernegi’nin 2023 yili ortak raporuna goére, son donem bobrek yetmezligine
(SDBY) bagli olarak renal replasman tedavisi (RRT) gereksinimi duyan hasta sayisinda son
10 yilda insidans ag¢isindan yatay seyir devam etmekte, ancak prevalans artig gostermektedir.
2023 yili itibartyla SDBY insidanst milyon niifus bagina 159.8, prevalansi ise 1,048.7 olarak
saptanmustir[8].

Ayni raporda yer alan verilere gore, 2023 yilinda hemodiyaliz tedavisi goéren
hastalarda en sik 6liim nedeni %39.6 orantyla kardiyovaskiiler hastaliklar olmustur. Bu orani
%12.7 ile serebrovaskiiler olaylar takip etmistir[8]. Bu veriler, KBH'nin yalnizca bdbrek
fonksiyon kayb1 degil, ayn1 zamanda sistemik komplikasyonlar agisindan da ciddi bir tehdit
olusturdugunu gostermektedir.

Evreleme ve Degerlendirme Olciitleri

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), hafif proteiniiriden son donem bobrek yetmezligine
kadar uzanan genis bir klinik yelpazeyi kapsar. Bu spektrumun son asamasi olan Son Dénem
Bobrek Yetmezligi (SDBY), bobrek fonksiyonlarinin geri doniisiimsiiz sekilde ciddi
diizeyde bozuldugu; sivi-elektrolit dengesinin saglanamadigi, tremik belirtilerin
belirginlestigi ve diyaliz ya da bobrek nakli gibi renal replasman tedavileri (RRT)
uygulanmadig takdirde yasamla bagdasmayan bir tabloyu ifade eder.

KBH’nin evrelendirilmesinde ii¢ temel parametre esas alinmaktadir:

1. Hastaligin etiyolojisi (altta yatan neden),
2. Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFR),
3. Albiiminiiri diizeyi.

Bu ii¢ bilesen birlikte degerlendirildiginde, hastaligin hem siddeti hem de hastaya
Ozgii ilerleme riski daha dogru bir sekilde belirlenebilir[1-4]. GFR diizeyi hastaligin evresini
belirlerken, albliminiiri diizeyi kardiyovaskiiler risk ve progresyon acisindan giiclii bir
belirte¢ olarak kabul edilmektedir. Bu kapsamli yaklagim, klinik yonetim siirecinde daha
bireysellestirilmis kararlarin alinmasina olanak saglamaktadir.



Tablo 1. Glomeriiler Filtrasyon Hizi (ml/dk/1.73 m2)’na Gore Siniflama

Gl >90 ml/dk Normal/ytiksek

G2 60-89 ml/dk Hafif diizeyde azalma
G3a 45-59 ml/dk Hafif ile orta diizeyde azalma
G3b 30-44 ml/dk Orta ile ileri diizeyde azalma
G4 15-29 ml/dk Ciddi diizeyde azalma
G5 <15 ml/dk Son dénem bobrek hastaligi

NOT:G1 ve G2 de bobrek hasari belirtegleri yoksa KBH olarak siniflandirilmaz.

Tablo 2. Albiiminiiri (mg/g)’ye Gore Siniflama

Albiimin Atithm Hiz1 Albiimin-Kreatinin Oram
Albiiminiiri Sinifi (mg/24 saat) (yaklasik esdeger)
Al <30 <30 mg/g (<3 mg/mmol)
A2 30-300 30-300 mg/g (3—30 mg/mmol)
A3 >300 >300 mg/g (>30 mg/mmol)

Kronik bobrek hastaliginin siddetini, hastaligin ilerleme riskini, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar1 ve mortalite olasiligin1 6ngdrebilmek amaciyla Glomeriiler Filtrasyon Hiz1
(GFR) ve albliminiiri diizeyi birlikte degerlendirilmektedir. Bu iki parametrenin
kombinasyonuyla olusturulan risk matrisi, hastalarin prognozunun daha etkin bigimde

tahmin edilmesine olanak tanir.

Ozellikle diisiik GFR degerleri ve yiiksek persistan albiiminiiri diizeyleri, kotii klinik
sonlanimlar ve artmis mortalite riski ile giiglii sekilde iliskilidir[4,5,9,12]. Bu baglamda
GFR-albiiminiiri tabanli risk siniflamasi, hasta takibinde erken miidahale kararlarinin
belirlenmesinde yol gosterici rol iistlenmektedir.

Bu risk siniflamasini 6zetleyen tablo asagida sunulmustur (Bkz. Tablo 3).




Tablo 3. GFR ve Albiiminiiri Kategorilerine Gére Prognoz

GFR Al A2 A3
(ml/dk/1.73 m2) <30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
(<3 mg/mmol) (3-30 mg/mmol) (>30 mg/mmol)
G1 (=90) Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
Takip et Tedavi et (1) Tedavi et (3)
G2 (60-89) Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
Takip et Tedavi et (1) Tedavi et (3)
G3a(45-59) Orta risk Yiiksek risk Cok yiiksek risk
Tedavi et (1) Tedavi et (2) Tedavi et (3)
G3b (30-44) Yiiksek risk Cok yiiksek risk Cok yiiksek risk
Tedavi et (2) Tedavi et (3) Tedavi et (3)
G4 (15-29) Cok yiiksek risk Cok yiiksek risk Cok yiiksek risk
Tedavi et (3) Tedavi et (3) Tedavi et (4+)
G5 (<15) Bobrek yetmezligi Bobrek yetmezligi Bobrek yetmezligi
Tedavi et (4+) Tedavi et (4+) Tedavi et (4+)
Risk Faktorleri

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) gelisimi agisindan diinya genelinde en 6nemli risk
faktorleri; diyabet ve hipertansiyon prevalansindaki artistir. Bu iki kronik hastalik, bobrek
fonksiyonlarindaki bozulmanin baslica belirleyicileri arasinda yer almaktadir. Ancak cografi
ve sosyoekonomik farkliliklara bagli olarak, bazi bolgelerde farkli risk faktorleri daha

yaygin bigimde gozlenebilmektedir[2,4,5,6].

KBH gelisiminde rol oynayan baslica risk faktorleri Tablo 4’te 6zetlenmistir.




Tablo 4. Kronik Bobrek Hastaligi Gelisiminde Risk Faktorleri

Alanlar

Ornek durumlar

Yaygin risk faktorleri

Hipertansiyon
Diyabet

Kardiyovaskiiler hastalik (Kalp yetmezligi
dahil)

Eski akut bobrek hasar1 dykiisii

KBH yiiksek prevalansa sahip
yerlerde yasayanlar

Endemik KBH bolgeleri

APOLI1 genetik varyantin yiiksek oranda
saptandig1 bolgeler

Cevresel maruziyet

Urogenital sistem hastaliklar

Yapisal iriner sistem hastaligi

Tekrarlayan bobrek tasi oykiisii

Multisistemik hastalik / Kronik
inflamatuvar durumlar

Sistemik lupus eritematozus
Vaskiilitler
HIV enfeksiyonu

Iyatrojenik ( flac ya da girisimsel
prosediir iliskili )

Ilac iliskili nefrotoksisite
Kontrast iligkili nefropati

Radyasyon nefriti

KBH iliskili bilinen genetik varyant
ya da aile oykiisii

Belirlenen sebebe bakilmaksizin bobrek
yetmezligi oykiisi

Genetik anormalliklerle ilgili oldugu
bilinen bobrek hastaliklar1 ( PKD ,APOL1
iliskili bobrek hastaligi , Alport sendromu )

Gebelikler ilgili durumlar

Preterm dogum
Diisiik dogum agirligi
Preeklampsi/eklampsi

Mesleki maruziyet

Kadmiyum, kursun ve civa

Polisiklik hidrokarbonlar, Pestisitler




Etyoloji

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) gelisiminde rol oynayan nedenler diinya genelinde
cografi ve sosyoekonomik farkliliklara bagli olarak cesitlilik gostermektedir. Geligmis
iilkelerde diyabet ve hipertansiyon, KBH'nin en yaygin nedenleri olarak one ¢ikarken;
gelismekte olan iilkelerde enfeksiyonlar, glomeriilonefritler ve obstriiktif nedenler daha sik
gbzlenmektedir[1,2,3,6].

Etiyolojik siniflamalar farkli kaynaklarda iki temel yaklasim altinda ele alinmaktadir:

e Bdbregin primer ya da sekonder etkilenmesi,
o Hastaligin kalitsal ya da edinsel kokenli olmasi.

Bu siniflamalar, hem hastalik fizyopatolojisinin anlasilmasina hem de klinik yonetim
stratejilerinin belirlenmesine katki saglamaktadir. KBH'ya neden olan baglica hastaliklar ve

etyolojik siniflamalar1 Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Tablo 5. Kronik Bobrek Hastahigi Gelisiminde Rol Oynayan Nedenler

BOBREGI ETKILEYEN PRiIMER BOBREK
SISTEMIK HASTALIKLAR HASTALIKLARI
GLOMERULER = Diyabetes mellitus 8 Glomeriilonefritler
HASTALIKLAR =  Otoimmiin sistemik
hastaliklar
= Enfeksiyonlar
= Neoplaziler
* flaglar
TUBULOINTERSTISYEL = Sistemik enfeksiyonlar " Nefrolitiazis
HASTALIKLAR »  Otoimmiin sisternik " Uriner enfeksiyonlar
hastaliklar " Obstriiksiyon
= flaglar
=  Sarkoidoz
= Urik asit
= (Cevresel toksinler
= Neoplaziler
VASKULER HASTALIKLAR = Hipertansi " Fibromiiskiller displazi
pertansiyon N vers
= Ateroskleroz =  ANCA iliskili vaskiilit
= iskemi
= Kolesterol embolisi
= Sjstemik vaskiilitler
= Sjstemik skleroz
= Mikroanjiopati
KONJENITAL VE KiSTiK «  Polikistik bobrek = Renal displazi
HASTALIKLAR hastaliz1 " Mediller kistik
< hastalik
=  Fabry hastalig1 «  Podositopatil
=  Alport sendromu odosttopatrier




Patofizyoloji

Her bir bobrekte yaklasik 1 milyon nefron bulunur ve bu yapilar glomeriiler
filtrasyon hizina (GFR) dogrudan katki saglar. Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) gelisiminde,
etiyoloji ne olursa olsun, nefron kayb1 kritik bir esigin lizerine ¢iktiginda, kalan saglam
nefronlar fonksiyonel yiikii devralmak iizere kompansatuar hiperfiltrasyon gelistirir. Bu
adaptif silire¢ baslangigta GFR'de gecici bir artis saglasa da uzun vadede intraglomertiler
kapiller basing artisina neden olur. Bu basing, glomeriiler yapida mekanik gerilmeye ve
hiicresel diizeyde hasara yol agar.

Podosit hasar1 ve glomeriiler gecirgenlik artisi sonucunda proteiniiri gelisir.
Proteiniirinin  kendisi; lizozomal disfonksiyon, oksidatif stresin tetiklenmesi ve
proinflamatuvar sitokinlerin saliimu ile hiicresel hasar1 derinlestirir. Inflamatuvar siirecler
makrofaj infiltrasyonunu uyararak glomeriiler ve tiibiiler diizeyde inflamasyonun
genislemesine, ekstraseliiler matriks bozulmasina, glomeriiloskleroz, tiibiilointerstisyel
fibrozis ve tiibiiler atrofiye neden olur. Bu siiregte fonksiyonel bobrek parankim dokusu
azalir; bobrek boyutlarinda kiigiilme ve parankim kalinliginda incelme meydana gelir.

GFR’nin azalmasiyla birlikte iiremik toksinlerin birikimi artar. Bu toksinlerin
vaskiiler inflamatuvar etkileri, podositlerde hasara ve glomeriiler hasarin derinlesmesine
neden olur. Anjiyotensin I, KBH progresyonunda merkezi bir role sahiptir; efferent
arteriolde vazokonstriksiyon yoluyla glomertil i¢i basinci artirir. Ayni zamanda podositlerde
kalsiyum bagiml sinyalleri, VEGF, TGF-B, IGF-1, adezyon molekiilleri ve profibrotik
proteinlerin ekspresyonunu tetikleyerek inflamasyon ve fibrozisi hizlandirir.

Sonug olarak, baglangigta dengeleyici olan hiperfiltrasyon siireci, zamanla patolojik
bir kisir dongiiye doniisiir. Proteintiri, glomertiler hasar, skleroz ve tiibiiler atrofi bir arada
ilerler. Bu karmasik fizyopatolojik siire¢, KBH'nin ilerleyici ve geri doniisiimsiiz dogasini
aciklar. Bu siireci 0Ozetleyen patofizyolojik mekanizma Sekil 1°de gorsel olarak
sunulmustur[1,2,3].
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Sekil 1. Glomeriiler Hasarin Patofizyolojisi



Tanisal Yontemler
Glomeriiler Filtrasyon Hizinin (GFR) Ol¢iimii

KBH evrelemesinde temel parametre glomertiler filtrasyon hizidir (GFR).
GFR dogrudan 6l¢iilmek yerine, ¢esitli formiillerle tahmin edilir (¢GFR).
En sik kullanilan formdiller:

= MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)

= CKD-EPI (2009)

= CKD-EPI (2012)
CKD-EPI (2012) formiiliinde sistatin-C kullanilir; bu madde kas kitlesinden
etkilenmedigi i¢in daha giivenilirdir[2,4].

o

o O

o

Albiiminiiri

o Albiiminiiri, KBH tanisi ve evrelendirmesinde kritik 6neme sahiptir.
o Degerlendirme yontemleri:
» 24 saatlik idrarda albiimin 6l¢timii
= Spot idrarda albiimin-kreatinin orani
o Klinik pratikte kolaylig1 nedeniyle spot test daha sik tercih edilir.Spot testin
sabah ilk idrarla ve birkag kez tekrarlanarak yapilmasi onerilir[2,4,9].

Diger Laboratuvar Testleri

o Tani, evreleme ve tedavi takibinde kullanilan testler sunlardir:
= Serum BUN (kan iire azotu)
= Kreatinin
= Elektrolitler: sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum
= Hemogram
= Parathormon (PTH)
= Idrar mikroskobisi[2,3,4].

Genetik Testler

o Ozellikle nedeni bilinmeyen, ailesel gegisli ya da atipik KBH olgularinda
kullanilir.
o Hastaligin nedeni, seyri ve tedaviye yanit hakkinda bilgi saglayabilir[4].

Biyobelirtecler (Biomarker'lar)

o Yeni tan1 arayislarinda iimit vadeden idrar biyobelirtecleri sunlardir:
» Interlkin-18 (I1L-18)
= Bobrek Hasar Molekiilii-1 (KIM-1)
= Nétrofil Jelatinaz iliskili Lipokalin (NGAL)
o Bu belirteclerin kullanimi halen arastirma asamasinda olup, ileride
KBH'nin tan1 ve evrelemesinde katki saglayabilecegi diistiniilmektedir[4].
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Goriintiileme

Ultrasonografi, kolay erisilebilirligi, hizli uygulanabilirligi, islem 6ncesinde ya da
sirasinda ila¢ kullanimina gerek duyulmamasi ve noninvaziv bir yontem olmasi nedeniyle
bobrek hastaliklarinin  degerlendirilmesinde yaygin olarak tercih edilmektedir. Kronik
bobrek hastaligi (KBH) ile akut bobrek hasart (ABH) ayriminda 6nemli katkilar saglayan
USG, hem tanisal hem de izlem amagli olarak kullanilabilir.

Ultrasonografik incelemede, bobrek boyutlarinda ve kortikal kalinlikta azalma,
parankimal ekojenitede artis ya da bobrekte ¢ok sayida kistik yap1 saptanmasi gibi bulgular
kronik bobrek hastaligi lehine degerlendirilir. Ancak bazi istisnai durumlarda—ozellikle
diyabet, amiloidoz, multiple myelom, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi ve
kronik hidronefroz gibi tablolar s6z konusu oldugunda—KBH mevcut olmasina ragmen
bobrek boyutlarinda kiiglilme gozlenmeyebilir[2,4,6].

Sekil 2’de, kronik bobrek hastaligi tanist almis bir hastaya ait ultrasonografik
goriintiiler 6rnek olarak sunulmustur.

s
Right Kidney S

3
< - -
—
-

+~ Dist 4.65cm
Dist 9.65cm
Dist 6.12cm

- Dist 5.27 cm
Dist 10.3cm
Dist 5.01 cm

Sekil 2. Kronik Bobrek Hastaligi USG Goriintiileri [10]
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Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kronik
bobrek hastalarinda yapisal degerlendirme amaciyla kullanilan ileri goriintiileme
yontemleridir. Bu teknikler 6zellikle atipik anatomik varyasyonlarin, kitlesel lezyonlarin ya
da renal vaskiiler patolojilerin saptanmasinda yararlhdir.

Kontrast madde kullanimi, bobrek fonksiyonlarinin diizeyine bagli olarak potansiyel
nefrotoksisite riski tasiyabileceginden, bu karar hasta 6zelinde ve dikkatli degerlendirme
sonrast verilmelidir.

Buna ek olarak, MR elastografi gibi yeni nesil goriintiileme teknolojileri, renal
parankimde gelisen fibrozisin non-invaziv degerlendirilmesinde umut vadeden bir yontem
olarak one ¢ikmaktadir[2,4].

Bobrek Biyopsisi

Renal biyopsi , 6zellikle geng yasta saptanan ve etiyolojisi belirlenemeyen bobrek
hastaliklarinda, kitlesel renal lezyonlarin degerlendirilmesinde ya da tedavi stratejisini
dogrudan etkileyebilecek klinik durumlarda tanisal amagla bagvurulan 6nemli bir yontemdir.
Uygulama karar1 verilmeden 6nce, potansiyel komplikasyonlar arasinda yer alan kanama,
kistik lezyonlarin riiptiirii gibi riskler g6z 6niinde bulundurulmali ve hasta 6zelinde ayrintili
bir sekilde degerlendirme yapilmalidir.

Biyopsi islemi, klinigin olanaklarina ve hastanin durumuna gore farkli tekniklerle
gerceklestirilebilir. Kor yontemle yapilabilecegi gibi ultrasonografi veya bilgisayarli
tomografi esliginde goriintiileme destekli olarak da uygulanabilir. Ayrica, transjuguler yol
ya da agik cerrahi teknikler de tanisal amacli biyopsi i¢in kullanilabilir. Uygun endikasyonla
yapilan bobrek biyopsisi, patolojik taniya ulasmada en degerli araglardan biridir ve hasta
yonetimine dogrudan katki saglar[2,4,11].

Sekil 3. Son Donem Bobrek Yetmezligi Histolojisi - Renal Parankim Histopatolojik

Gorintiisii
Metenamin giimiis/masson trikom boyama.Olgii gubugu:50 um.
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HEMODIYALIZ

Hemodiyaliz (HD), hastane veya diyaliz merkezlerinde uygulanan ve hastadan alinan
kanin, yar1 gecirgen membran igeren bir filtre sistemi aracilifiyla diyalizat soliisyonu ile
karsilastirilarak iiremik toksinlerden arindirildigi bir renal replasman tedavi yontemidir. Bu
stirecte, aynt zamanda elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesi ve siv1 yiikiiniin
ultrafiltrasyon yoluyla azaltilmasi da saglanir. Arindirilan kan, islem sonunda hastaya geri
verilir. Hemodiyaliz cihazi; arteriyovendz fistiil, greft, kalic1 ya da gegici kateter araciligryla
vaskiiler sisteme baglanir. Genellikle haftada 2—-3 kez ve her biri 3-4 saat siiren seanslar
halinde, saglik profesyonellerinin gézetiminde uygulanir[1,2,13,14]. Bu tedavi sirasinda
isleyen temel mekanizma Sekil 4’te gosterilmistir.

Hemodiyaliz uygulamasindan once hastaya 6zel baz1 degerlendirmeler yapilmalidir.
Ozellikle aktif enfeksiyon, malignite, emboli, tromboz, vaskiiler okliizyon, koroner aritmi
ve serebrovaskiiler olay gibi komorbid durumlar dikkate alinmali; hastanin kullandigi
antikoagiilan ilaglar sorgulanmalidir. Damar yolu se¢imi, hastanin damar yapisina ve genel
durumuna goére belirlenmelidir. Hemodinamik olarak instabil hastalarda ise geleneksel
intermittan hemodiyaliz yerine, daha yavas ve tolere edilebilir olan devamli venovenoz
hemodiyaliz (CVVHD) yontemi tercih edilebilir[1,2].

Hemodiyaliz siireci, baz1 akut ve kronik komplikasyonlarla iliskili olabilir. En sik
karsilasilan akut komplikasyonlardan biri hipotansiyondur. Ozellikle ilk diyaliz
seanslarinda, diyaliz ~disequilibrium sendromu gelisebilir. Bu durum, serum
osmolalitesindeki ani diigiise bagli olarak beyin édemiyle sonuglanabilen ciddi bir klinik
tablodur. Arteriyovenoz fistiil ya da kateter giris bolgelerinde enfeksiyon ve tromboz
gelisebilir. Enfeksiyonlar, hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler olaylardan sonra ikinci
en sik 0lim nedenidir. Katetere bagh enfeksiyonlarda en yaygin etken Staphylococcus
aureus’tur. Nadiren de olsa, hastalarda hava embolisi gelisebilir ve bu durum; oksiiriik, nefes
darligit ve gogiis agrist gibi bulgularla kendini gdsterebilir.Uzun donem hemodiyaliz
uygulamalarina bagl gelisebilecek komplikasyonlar arasinda viral enfeksiyon gegisleri, 32-
mikroglobulin amiloidozu ve kazanilmis renal kistik hastalik yer alir. Bu kistik lezyonlar,
premalign potansiyele sahip olup, renal hiicreli karsinom gelisme riski tasirlar[1,2].

Hemodiyaliz Endikasyonlari

Diyaliz tedavisine baglama karari, her hastanin klinik 6zellikleri ve yasam kosullar
dikkate alinarak bireysel olarak verilmelidir. Giincel literatiirde yer alan c¢aligmalar,
semptomu olmayan hastalarda erken donemde baslanan diyaliz tedavisinin, genel sagkalim
acisindan anlaml bir avantaj saglamadigini ortaya koymustur. Bu nedenle, diyaliz baglama
zamanlamasi i¢in evrensel bir GFR esik degeri belirlemek yerine, hastanin klinik durumu,
yasam kalitesi ve semptom varligi temel belirleyici unsurlar olarak g6z Oniinde
bulundurulmalidir.
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Genel olarak glomeriiler filtrasyon hizt (GFR) 10 mL/dk/1.73 m? seviyesine
distiigiinde, birgok hastada iliremik semptomlar ortaya ¢ikmakta ya da ortaya g¢ikmasi
beklenmektedir. Bu esik degerde diyaliz tedavisinin baslanmasi genellikle gereklidir.
Diyabetik bireylerde ise bobrek hastaligi progresyonu daha hizli seyredebildigi i¢cin, GFR
<15 mL/dk/1.73 m? diizeyine ulasildiginda diyalize bagslanmasi uygun kabul
edilmektedir[1,2,4,13].

Diyaliz tedavisine baslama kararinda yalnizca glomeriiler filtrasyon hizi degil;
hastanin semptomlari, klinik bulgulari, laboratuvar parametreleri ve goriintiileme bulgular
birlikte degerlendirilmelidir. Baz1 durumlar, hemodiyaliz uygulamasin1 mutlak bir gereklilik
haline getirmektedir. Uremik ensefalopati, {iremik plorit ve iiremik perikardit, bu baglamda
mutlak hemodiyaliz endikasyonlar1 arasinda yer almaktadir.

Bununla birlikte, baz1 klinik tablolar dncelikli olarak medikal tedavi ile yonetilmeye
calisilir. Bu durumlar arasinda voliim yiiklenmesi (masif pulmoner 6dem), kontrolsiiz
arteriyel hipertansiyon, siddetli hiperkalemi (serum potasyum >6.0 mmol/L), hiperfosfatemi,
siddetli metabolik asidoz (serum bikarbonat <16 mmol/L), bulanti, kusma, kasinti, ciddi
malniitrisyon Ve biling bulaniklig1 yer almaktadir. Bu tiir durumlarda, dncelikle konservatif
medikal yaklagimlar uygulanmakta; ancak bu tedavilere ragmen klinik semptomlarin devam
etmesi halinde hemodiyaliz tedavisine ge¢ilmesi uygun kabul edilmektedir[13].

diyalizor giris akimi basing
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Sekil 4. Hemodiyaliz Tedavisi Temel Mekanizmasi
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KRONIK BOBREK HASTALIGI VE KARDIiYOVASKULER SiSTEM

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) olan bireylerde en stk morbidite ve mortalite nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklardir (KVH). Bu hasta grubunda kardiyovaskiiler kaynakli 6liim
orani, genel popiilasyona kiyasla yaklasik 30 kat daha fazladir. Mevcut veriler, KBH’li
hastalarin biiyiik bir kismmin son donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelismeden once
kardiyovaskiiler olaylar nedeniyle yasamini yitirdigini gostermektedir(1,8,18,19). En sik
gobzlenen kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda perikardit, iskemik kalp hastaligi, kalp kapak
hastaliklari, periferik damar hastaliklari, aritmiler (6zellikle atriyal fibrilasyon) ve konjestif
kalp yetmezligi yer alirken, en sik rastlanan kardiyovaskiiler olay non-ST elevasyonlu
miyokard enfarktiisiidiir. Ayrica ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak oliimler de sik olarak
rapor edilmektedir[1,18-21].

Bu hastalarda tan1 koymak siklikla zordur. Diyabet ve iiremiye bagli gelisen
noropatik siirecler, kardiyovaskiiler semptomlarin maskelenmesine neden olurken,
hastalarin  fiziksel performansindaki disiikliik de semptomlarin belirginlesmesini
engelleyebilir(1,2). KBH yalnizca KVH i¢in bir risk faktorii degil, ayn1 zamanda risk
esdegeri olarak kabul edilmektedir. Kardiyovaskiiler hastalik riski, hem klasik risk
faktorlerine hem de iiremiye 6zgii faktorlere dayali olarak artmaktadir[1,21].

Klasik Risk Faktorleri
Hipertansiyon

Hipertansiyon, KBH’li hastalarda %60-100 oraninda gozlenir. Bu durumun
gelisiminde renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu, sodyum retansiyonu,
artmis intravaskiiler voliim (overvolemi) ve sempatik hiperaktivite gibi mekanizmalar rol
oynar. Arteriyel sistemde mediyal skleroz gelisimi ile birlikte vaskiiler sertlik artar ve bu da
ozellikle izole sistolik hipertansiyona yol agar. Eritropoetin tedavisi alan hastalarda kan
basincinda artig gozlemlenebilir. Ayrica sekonder hiperparatiroidizm de hipertansiyon
patogenezinde etkili faktorlerdendir[1,20-22].

Diyabetes Mellitus

Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik agisindan bagimsiz bir risk faktorii degil, ayni
zamanda risk esdegeri olarak kabul edilir. Diyabetik hastalarda inflamasyon, dislipidemi,
obezite, protein-enerji malniitrisyonu ve oksidatif stres gibi faktorler kardiyovaskiiler riski
belirgin sekilde artirir[1,20-22].
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Dislipidemi

Serum lipit diizeylerindeki artis, ateroskleroz i¢in klasik bir risk faktoriidiir. KBH’de
lipit metabolizmasinda ¢esitli degisiklikler gdzlemlenir. Uremiye bagli olarak LDL
partikiilleri daha proaterojenik hale gelirken, HDL'nin anti-inflamatuvar ve anti-aterojenik
ozellikleri azalir. Bununla birlikte, son donem bobrek yetmezligi bulunan hastalarda sik
goriilen malniitrisyon nedeniyle diisiik lipit diizeylerinin dahi mortaliteyle iliskili oldugu
bildirilmistir. Dolayisiyla dislipideminin KBH’deki kardiyovaskiiler risk tizerindeki etkisi
klasik popiilasyona gére daha farklidir[1,20-22].

Uremik Risk Faktorleri

Inflamasyon

Uremik toksinler makrofaj aktivasyonunu artirarak inflamatuvar medyatorlerin
tiretimini tetiklerken, bu medyatorlerin atiliminda azalma meydana gelir. Gelisen sistemik
inflamasyon, ateroskleroz gelisiminin temel mekanizmalarindan birini olusturur[1,20-22].

Oksidatif Stres

KBH'de ozellikle eslik eden diyabet varliginda antioksidan sistemlerde bozulma

goriiliir. Bu durum, oksidatif stresin artmasina ve dokularda hasarin kolaylagmasina neden
olur[1,20-22].

Endotel Disfonksiyonu

KBH hastalarinda anjiyotensin II diizeylerinde artis, nitrik oksit seviyelerinde azalma
ve renalaz iretiminde diisiis gozlemlenir. Bunun sonucunda kardiyak debi azalirken,
sistemik vaskiiler direng artar ve sempatik sistemin etkisiyle sol ventrikiil hipertrofisi gelisir.
Ayrica albiiminiiri, hem endotel disfonksiyonunun bir sonucu hem de bir nedeni olarak
degerlendirilir[1,20-22].

Kemik Mineral Metabolizmasi1 Bozukluklari

Kalsiyum ve fosfor metabolizmasindaki bozulmalar, damar duvarlarinda
kalsifikasyon gelisimine yol acar. Bu kalsifikasyonlar koroner arterlerde, kalp kapaklarinda
ve diger vaskiiler yapilarda goriilerek nabiz basincini artirir ve sol ventrikiil hipertrofisine
neden olur. Ayrica 1-alfa hidroksilaz aktivitesindeki azalma ve D vitamini eksikligi ile
birlikte hiperfosfatemi gelisir. Bu durum sekonder hiperparatiroidizme neden olurken,
dolasgimda artmis iyonize kalsiyum ve fosfat diizeyleri vaskiiler kalsifikasyonu siddetlendirir
ve kardiyovaskiiler riskin artmasina katki saglar[1,20-22].
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Homosisteinemi

Artmis homosistein diizeyleri, aterosklerotik siirecte rol oynayan Onemli bir
parametredir. Bu durum 06zellikle hemodiyaliz hastalarinda daha sik ve belirgin diizeyde
gozlenmektedir[1].

Diger Faktorler

Bobrek  transplantasyonu  sonrasinda  kullanilan  immiinsiipresif  ajanlar
(kortikosteroidler, kalsinorin inhibitorleri vb.), hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon
gelisimine neden olarak kardiyovaskiiler riski artirabilir[1,20-22].

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARIN YONETIMIi

Kronik bobrek hastaligit (KBH) olan bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riski
oldukga yiiksek olup, yonetim stratejileri multidisipliner ve hasta merkezli bir yaklasimla
planlanmalidir. Kardiyovaskiiler riskin azaltilmasina yonelik miidahaleler, KBH
progresyonunun yavaslatilmasina da katki saglamaktadir. Bu kapsamda asagidaki
basliklarda biitlinciil bir tedavi yaklagimi dnerilmektedir.

Antihipertansif Tedavi

KBH'nin her evresinde etkin kan basinci kontrolii, yalnizca bobrek hastaliginin
ilerlemesini yavaslatmakla kalmaz, ayni zamanda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
riskini de 6nemli dlcilide azaltir. Bu amagla tiim antihipertansif ilaclar kullanilabilir olmakla
birlikte, ACE inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) 6zellikle albiiminiiriyi
azaltici etkileri nedeniyle ilk basamak tedavide oncelikli olarak tercih edilmektedir.

Farmakolojik tedaviye ek olarak intravaskiiler voliim kontrolii saglanmali ve diyetle
tuz alimi kisitlanmalidir. Eger hastada medikal tedaviye direngli overvolemi mevcutsa,
hemodiyaliz tedavisi diislinlilmeli; zaten hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda ise diyaliz
sliresi veya seans sayisi artirtlarak voliim yiikii optimize edilmelidir[1,13,20-22].

Kan Sekeri Regiilasyonu

Diyabetli hastalarda kan sekeri kontrolii, noropati, nefropati ve retinopati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesinde kritik oneme sahiptir. Ayrica glisemik
kontrol, kardiyovaskiiler riskin azaltilmas1 ve KBH'nin ilerlemesini yavaslatma acisindan da
fayda saglamaktadir[20-22].
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Dislipidemi Tedavisi

KBH'da dislipidemi tedavisi hilen bazi yonleriyle tartismali olsa da, KDIGO
kilavuzlar tiim evrelerdeki KBH hastalarinda 50 yas iistii bireylerde ve 18—49 yas araliginda
olup yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan bireylerde statin tedavisini 6nermektedir. Yiiksek
riskli hastalarda, maksimum tolere edilebilen statin tedavisine eklenen PCSK9
inhibitorlerinin de kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmada etkili ve giivenli oldugu
gosterilmistir[1,20-22].

Kemik Mineral Metabolizmasi1 Bozukluklar: Tedavisi

Fosfor diizeyinin diisiiriilmesi, KBH’li hastalarda kardiyovaskiiler mortaliteyi
azaltan 6nemli bir hedeftir. Bu amacla kullanilan kalsiyum icermeyen fosfat baglayicilar
(6rnegin sevelamer), kalsiyum karbonata kiyasla koroner arter kalsifikasyonunu daha etkin
sekilde azalttig1 gosterilmistir. Ayrica hemodiyaliz hastalarinda diisiik dozda replase edilen
D vitamini ve kalsimimetik ajan sinakalset, vaskiiler kalsifikasyonun geriletilmesinde etkili
bulunmustur[1,4].

Revaskiilarizasyon

KBH hastalarinda invaziv kardiyovaskiiler girisimlere bagli komplikasyon riski
belirgin olarak artmistir. Bazi calismalarda, orta ila siddetli iskemi varliginda perkiitan
koroner girisim (PCI) ya da koroner arter bypass greftleme (CABG) islemlerinin, yogun
medikal tedaviye ustlinliigliniin olmadigini ortaya koyan bulgular mevcuttur. Bu nedenle

revaskiilarizasyon karari, hasta 0Ozelinde, bireysel risk profili dikkate alinarak
verilmelidir[1,22].
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MODIFIiYE CHA:DS:-VASC HSF SKORU

CHA:DS,-VASc skoru, koroner arter hastaligi (KAH) ile iliskili risk faktorleri ile
benzer parametreleri igermesi nedeniyle yalnizca atriyal fibrilasyon hastalarinda inme riskini
ongormekle smirhi kalmayip, kardiyovaskiiler riskin genel degerlendirilmesinde de
kullanilabilir bir ara¢ haline gelmistir. Bu yaklasimla birlikte, mevcut skora ek bazi
parametreler eklenerek modifiye CHA2DS>-VASc HSF skoru gelistirilmistir.

Bu modifikasyon kapsaminda, mevcut skora hiperlipidemi (LDL Kkolesterol
yiiksekligi ve/veya lipid diisiiriicli tedavi kullanimi), sigara kullanimi (en az bir yil boyunca
gilinde >10 sigara i¢cimi Oykiisii) ve ailede koroner arter hastalig1 6ykiisii gibi ek risk faktorleri
dahil edilmistir. Ayrica, orijinal skorda kadin cinsiyet i¢in verilen 1 puan, modifiye
versiyonda erkek cinsiyet olarak degistirilmistir.

Puanlama sistemine gore, 75 yas ve iizeri olmak ile inme veya gegici iskemik atak
(TIA) 6ykiisiine sahip olmak iki puan, diger her bir risk faktoriiniin varligi ise bir puan olarak
degerlendirilir. Bu sistemle hesaplanabilecek maksimum toplam skor 12 puan olarak
tanimlanmistir[23-25].

Tablo 6. CHA2DS2-VASc HSF Skor Sistemi Parametreleri ve Puanlamasi

KISALTMA TANIM PUAN

C Konjestif kalp yetmezligi 1

H Hipertansiyon 1

A2 Yas > 75 2

D Tip 2 diyabetes mellitus 1

S2 Inme / gegici iskemik atak 2

\Y Vaskiiler hastalik 1

A Yas 65-74 1

Sc Erkek cinsiyet 1

H Hiperlipidemi 1

S Sigara 1

F Ailede koroner arter hastalig1 dykiisii 1
Maksimum skor 12
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GEREC VE YONTEM

Hasta Grubu

Bu ¢ok merkezli retrospektif ¢alismada; 2023 yilinda Alanya Alaaddin Keykubat
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Baskent Universitesi Alanya Oba Diyaliz
Merkezi ve Ozel Alanya Can Diyaliz Merkezi’nde hemodiyaliz tedavisi goren 248 hasta
incelenmistir.

Dahil Edilme Kriterleri :
Calismaya dahil edilmesi i¢in asagidaki kriterleri karsilayan bireyler secilmistir:

e 18 yas ve lizerinde olmak,

e Enaziic¢ (3) aydir kesintisiz sekilde hemodiyaliz tedavisi aliyor olmak,

o Incelenmek istenen tiim klinik ve laboratuvar verilerine elektronik saglik
kayitlarindan eksiksiz olarak ulasilabilir durumda olmak.

CHA2DS2-VASc-HSF Skorlamasi ve Prognoz Degerlendirilmesi

(Calismaya dahil edilen hastalarin elektronik saglik kayitlar1 ve yazili epikriz raporlari
retrospektif olarak taranarak her bir hasta i¢in modifiye CHA:DS.-VASc HSF skoru
hesaplanmistir. Skorlama, hasta bagvurusunun yapildigi 2023 yili Ocak ay1 itibartyla mevcut
olan klinik ve laboratuvar verilerine dayali olarak gerceklestirilmistir.

Takip siirecinde, 2023 yili sonuna kadar gecen bir yillik izlem dénemi boyunca
hastalarda meydana gelen miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner anjiyoplasti, koroner arter
bypass cerrahisi (CABG), serebrovaskiiler olay (inme) ve tiim nedenlere bagli mortalite gibi
onemli kardiyovaskiiler sonlanim olaylar1 sistematik olarak kaydedilmistir.
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istatistiksel Analiz

Calismaya ait verilerin analizi IBM SPSS Statistics for Windows, Version 27.0.1
(Armonk, NY: IBM Corp.) yazilimi kullanilarak gerceklestirilmistir. Tanimlayict
istatistikler kapsaminda; kategorik degiskenler say1 (n) ve yiizde (%) olarak, siirekli
degiskenler ise ortalama =+ standart sapma, ortanca (medyan) ve dagilim araliklar1 seklinde
Ozetlenmistir.

Normal dagilima uymayan iki bagimsiz grup arasindaki siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda Mann—Whitney U testi kullanilmigtir. Hastalarin klinik prognozlarimi
tahmin etmede CHA:DS.-VASc HSF skorunun tanisal degerini degerlendirmek amaciyla
Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi analizi uygulanmistir. Elde edilen anlaml
siir (cut-off) degerler iizerinden duyarlilik (sensitivite), 6zgiilliik (spesifisite), pozitif
prediktif deger (PPV) ve negatif prediktif deger (NPV) hesaplanmustir.

Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0,05 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya, yaslar1 22 ile 88 arasinda degisen, en az ii¢ (3) aydir Kesintisiz
hemodiyaliz tedavisi alan ve gerekli tiim saglik kayitlarina eksiksiz sekilde ulasilabilen
toplam 248 hasta dahil edilmistir. Katilimc1 grubunun yas ortalamasi 62,82 + 13,07; ortanca
(medyan) yas1 ise 64 olarak saptanmuistir.

Hastalarin modifiye CHA2DS2-VASc HSF skorlari, minimum 0 ve maksimum 9
arasinda degismekte olup; skor ortalamasi 3,64 +1,85 , ortanca skor ise 3,5 olarak
hesaplanmustir.

Calismaya dahil edilen bireylerde modifiye CHA2DS:-VASc HSF skorlarinin genel

dagilimi ve skoru olusturan parametrelerin dagilimlari sirasiyla Tablo 7 ve Tablo 8’de
sunulmustur.

Tablo 7. CHA2DS2-VASc HSF Skorlarinin Dagilimi

CHA2DS2-VASc Say1 Yiizde (%)
HSF skoru
0 5 2,0
1 25 10,1
2 43 17,3
3 51 20,6
4 44 17,7
5 43 17,3
6 21 8,5
7 8 32
8 6 2,4
9 2 0,8
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Tablo 8. CHA2DS2-VASc HSF Skor Bilesenlerinin Dagilimi

CHA2DS2-VASc HSF skoru Say1 Yiizde (%)
bileseni
Konjestif kalp yetmezligi 31 12,5
Hipertansiyon 192 7,4
Yas 65-74 71 28,6
Yas > 75 47 19,0
Tip 2 diyabetes mellitus 87 35,1
Inme / gecici iskemik atak 23 9,3
Vaskiiler hastalik 74 29,8
Erkek cinsiyet 149 60,1
Hiperlipidemi 50 20,2
Sigara 66 26,6
Ailede koroner arter hastalig1 6ykiisii 49 19,8

Caligmaya dahil edilen 248 hastanin bir yillik izlem siirecinde, toplam 8 hastada
(%3,2) miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner girisim (anjiyoplasti) veya kardiyak by-pass
operasyonu gerceklesmistir. Ayn1 donemde 7 hastada (%2,8) serebrovaskiiler olay (inme)
meydana gelmis; ayrica 28 hastada (%11,3) tiim nedenlere bagh 6liim saptanmistir. Bu
sonlanim olaylarina iliskin detayli dagilim Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Prognostik Faktorlerin Dagilim

Prognostik faktorler Say1 Yiizde (%)

Miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner 8 3,2
anjiyoplasti, kardiyak by-pass ihtiyaci

Serebrovaskiiler olay 7 2,8

Oliim 28 11,3
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Modifiye CHA:DS.-VASc HSF skorlarmin, hastalarin prognozlarina gére dagilimi

Tablo 10°da sunulmustur.

Serebrovaskiiler olay (SVO) gelisen hastalarin CHA2DS.-VASc HSF skorlar ile
SVO gelismeyen hastalarin skorlari karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmstir (p = 0,002).

Benzer sekilde, tiim nedenlere bagli 6liim meydana gelen hastalarin skorlari ile sag
kalan hastalarin skorlar1 arasindaki fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p < 0,001).

Buna karsilik, miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner anjiyoplasti ya da koroner arter
bypass cerrahisi ihtiyaci geligsen hastalar ile bu olaylar1 ge¢irmeyen hastalarin CHA2DS.-
VASc HSF skorlari karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p = 0,079).

Tablo 10. Hastalarin Prognozlarina Gore CHA2DS2-VASc HSF Skorlarinin

Karsilastirilmasi
Prognostik faktorler Ortalama+SS Ortanca p degeri
Miyokard enfarktiisii, perkiitan
koroner anjiyoplasti, kardiyak by-pass
ithtiyaci
YOK 3,61+1,865 3,0 0,079
VAR 4,5+0,756 5,0
Serebrovaskiiler olay
YOK 3,57+1,809 3,0 0,002
VAR 6+1,633 50
Oliim
YOK 3,32+1,633 3,0 <0,001
VAR 6,18+1,416 55

*Mann-Whitney U testi
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Oliim Meydana Gelen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun Tamisal Degeri ve
ROC Analizi

Tim nedenlere bagli 6lim meydana gelen hastalarda, CHA:DS.-VASc HSF
skorunun tanisal giiciinii belirlemek amaciyla Receiver Operating Characteristic (ROC)
egrisi analizi uygulanmstir.

Analiz sonucunda elde edilen ROC egrisi ve egri altinda kalan alan (AUC) degerleri,
Sekil 6 ve Tablo 11’de sunulmustur. Bu bulgular, skorun mortaliteyi 6ngérmedeki tanisal
performansi hakkinda bilgi vermektedir.

ROC Curve

Sensitivity

"0,0 02 0.4 0,6 0,8 10
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5. Oliim Meydana Gelen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun ROC
Analizi

Tablo 11. Oliim Meydana Gelen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun ROC
Analizinde Egri Altinda Kalan Alanin Degerlendirmesi

Egri altinda kalan alan %95 giiven aralig1 p degeri
(standart hata)
CHA2DS2-VASCc 0,903 (0,021) 0,863-0,944 0,000
HSF Skoru
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ROC egrisi analizine gore, hastalarda tiim nedenlere bagli 6liim riskini dngérmede
CHA:DS>-VASc HSF skoru i¢in en uygun kesme degeri (cut-off) 4,5 olarak belirlenmistir.

Bu esik deger igin:

Duyarlilik (sensitivite): %100
Ozgiilliik (spesifisite): %76,4

Pozitif prediktif deger (PPV): %35
Negatif prediktif deger (NPV): %100

olarak hesaplanmustir.

Bu bulgular, skoru 4,5’un altinda olan hastalarda mortalite gelisme olasiliginin son
derece diisiik oldugunu gostermekte, bu nedenle skorun 6liim riskini diglamada yiiksek
giivenilirlik tasidigini diisiindiirmektedir. Detayli sonuglar Tablo 12°de sunulmustur.

Tablo 12. Oliim Meydana Gelen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun
Kesme Degerlerine Gore Sensitivite, Spesifisite, Pozitif Prediktif Deger ve
Negatif Prediktif Degerleri

CHA2DS2-VASC | Sensitivite | Spesifisite | Pozitif prediktif Negatif
HSF skoru (%) (%) deger (%) prediktif
deger (%)
>3,5
100 56,4 22,6 100
>4,5
100 76,4 35 100
>5,5
50 89,5 38,9 93,3
>6,5
35,7 97,3 62,5 92,2
>7,5
25 99,5 87,5 91,2
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Miyokard Enfarktiisii, Perkiitan Koroner Anjiyoplasti, Kardiyak By-pass Ihtiyaci
Gelisen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF SkorununTamsal Degeri ve ROC Analizi

ROC Curve

Sensitivity

0,0 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 6. Miyokard Enfarktiisii, Perkiitan Koroner Anjiyoplasti, Kardiyak By-pass
Ihtiyac1 Gelisen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun ROC Analizi

Modifiye CHA:DS.-VASc HSF skorunun; miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner
girisim (anjiyoplasti) veya koroner arter bypass cerrahisi (CABG) ihtiyacin1 6ngérme
giiclinii degerlendirmek amaciyla yapilan ROC analizinde, istatistiksel olarak anlamli ve
klinik olarak gecerli bir kesme degeri belirlenememistir.

Bu durum, s6z konusu skorun bu spesifik kardiyovaskiiler olaylar1 6ngérmede yeterli
tanisal dogruluga sahip olmadigini ve hem tani1 koydurucu hem de dislayici bir sinir degerin
saptanamadigini gostermektedir. Bu bulguya iliskin ayrintili veriler Sekil 7 ve Tablo 13’te
sunulmustur.

Tablo 13. Miyokard Enfarktiisii, Perkiitan Koroner Anjiyoplasti, Kardiyak By-pass
Ihtiyac1 Gelisen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun ROC Analizinde Egri
Altinda Kalan Alanin Degerlendirmesi

Egri altinda kalan alan %95 giiven aralig1 p degeri
(standart hata)
CHA2DS2-VASCc 0,680 (0,054) 0,575-0,785 0,083
HSF Skoru
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Serebrovaskiiler Olay Gelisen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun Tanisal
Degeri ve ROC Analizi

Serebrovaskiiler olay (SVO) gelisen hastalarda modifiye CHA:DS,-VASc HSF
skorunun tanisal giiciinii degerlendirmek amaciyla ROC egrisi analizi yapilmustir.

Elde edilen ROC egrisi ve bu egri altinda kalan alan (AUC) degerleri, skorlama

sisteminin SVO gelisimini 6ngdrmedeki performansini ortaya koymaktadir. Bu analize ait
bulgular Sekil 8 ve Tablo 14’te sunulmustur.

ROC Curve

Source of the
Curve

Reference Line

08 | —— Skor

0o |4
0,0 02 04 0,6 08 10

1 - Specificity

Sekil 7. Serebrovaskiiler Olay Gelisen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun
ROC Analizi

Tablo 14. Serebrovaskiiler Olay Gelisen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun
ROC Analizinde Egri Altinda Kalan Alanin Degerlendirmesi

Egri altinda kalan alan %95 giiven aralig p degeri
(standart hata)
CHA2DS2-VASc 0,837 (0,055) 0,730-0,944 0,002
HSF Skoru
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skorunun en uygun kesme degeri (cut-0ff) yine 4,5 olarak belirlenmistir.

Serebrovaskiiler olay (SVO) gelisme riskini dngdérmede, CHA.DS.-VASc HSF

Bu esik deger icin hesaplanan tanisal performans dlgiitleri su sekildedir:

Duyarlilik (sensitivite): %85,7
Ozgiilliik (spesifisite): %69,3

Pozitif prediktif deger (PPV): %7,5
Negatif prediktif deger (NPV): %99,4

olarak bulunmustur.

Bu sonuglar, modifiye CHA2DS»-VASc HSF skorunun 4,5 altinda olmasi durumunda
serebrovaskiiler olay gelisme riskinin son derece diisiik oldugunu, dolayisiyla skoru diisiik
hastalarda SVO’yu diglamada giivenilir bir tarama araci olarak kullanilabilecegini
gostermektedir. Detayli bulgular Tablo 15’te sunulmustur.

Tablo 15. Serebrovaskiiler Olay Gelisen Hastalarda CHA2DS2-VASc HSF Skorunun
Kesme Degerlerine Gore Sensitivite, Spesifisite, Pozitif Prediktif Deger ve Negatif

Prediktif Degerleri
CHA2DS2-VASc HSF | Sensitivite | Spesifisite | Pozitif prediktif | Negatif prediktif
skoru (%) (%) deger (%) deger (%)
>3,5
100 51,5 5,6 100
>4,5
85,7 69,3 7,5 99,4
>5,5
42,9 85,9 8,1 98,1
>6,5
42,9 94,6 20 98,3
>7,5
28,6 97,5 25 97,9
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TARTISMA

Bu ¢alismada, hemodiyaliz tedavisi géren hastalarda modifiye CHA2DS.-VASc HSF
skorunun miyokard enfarktiisti, kardiyak revaskiilarizasyon gereksinimi, serebrovaskiiler
olaylar ve tiim nedenlere bagl mortalite ile iliskisi degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasmin 62,8 olarak saptanmasi,
poplilasyonun ileri yas grubunda yogunlastigin1 géstermektedir. Yas ilerledik¢e eslik eden
komorbid hastaliklarin artmasi, bu hasta grubunda kardiyovaskiiler riskin de arttiginmi
diistindiirmektedir[1,2,4,5].

Calismada 28 hastada (%11,3) 6lim meydana gelmis olup, sag kalan hastalara
kiyasla CHA:DS:-VASc HSF skorunun anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmigtir
(p<0,001). Skorun >4,5 olmasi, %100 sensitivite ve %100 negatif prediktif deger ile yiiksek
riskli bireylerin diglanmasinda giiclii bir tarama araci oldugunu ortaya koymustur. Ancak,
pozitif prediktif degerin %35 gibi diisiik bulunmasi, skorlama sisteminin mortaliteyi
yalnizca bu parametre ile 6ngdérmede smirli kalabilecegini, dolayisiyla diger klinik
degiskenlerle birlikte degerlendirilmesi gerektigini diigiindiirmektedir.

Hsu ve arkadaglarmin [27] ; evre 3-5 KBH hastalarinda gergeklestirdigi , 437
hastanin dahil edildigi ve 91 aylik takip siiresine sahip ¢aligmada, hem CHA:DS: hem de
CHA:DS>-VASc skorlarinin tiim nedenlere bagl ve kardiyovaskiiler mortalite ile anlaml
iligkisinin oldugu gosterilmistir. Calismamiz bir yil gibi kisa bir takip silirecine ragmen
mortalite agisindan anlamli sonuglar vermistir. Hsu ve ark. [27]’nin ¢alismasinda kesme
degeri belirtilmemigken, bizim calismamizda 4,5 puanlik esik degerin tanimlanmasi,
modelin klinik uygulanabilirligini artirmasi agisindan 6nemli bir katkidir.

Serebrovaskiiler olaylar, caligma popiilasyonunun %2,8’inde gelismis olup, bu hasta
grubunda CHA:DS.-VASc HSF skorunun anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir
(p=0,002). Skorun 4,5 ve tizeri olmasi, %85,7 sensitivite, %69,3 spesifite ve %99,4 negatif
prediktif deger ile serebrovaskiiler olay riskini 6ngérmede anlamli bulunmustur. Bu da skoru
diisiik hastalarda SVO gelisme olasiliginin oldukga diisiik oldugunu gdstermektedir.

CHA:DS>-VASc skoru, atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinda yaygin olarak inme
riskini 6ngérmek igin kullanilmaktadir[25,32]. AF’nin hemodiyaliz hastalarinda sik

goriilmesi, bu bulgunun biyolojik ve klinik olarak anlamli oldugunu desteklemektedir[1,18—
21].

Miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner girisim ve kardiyak by-pass gibi olaylar
acisindan skorun anlamli bir 6ngérii giicti bulunamamustir (p=0,079). Bu durum, skorlama
sisteminin akut kardiyak olaylar i¢in yeterli duyarlilifa sahip olmadigin1 ve daha ¢ok
tromboembolik veya kronik kardiyovaskiiler olaylari yansitma potansiyeli tasidigini
diistindiirmektedir.
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Kalyoncuoglu ve arkadaslarinin [29] ; non-ST elevasyonlu MI hastalarinda yiiriittigii
calismada, CHA>DS:-VASc HSF skoru >4 olan hastalarda bir yillik mortalite ile major
kardiyak ve serebrovaskiiler olay insidansi anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Bu bulgu,
bizim ¢aligmamizla uyumludur.

Abdelmegid ve arkadaslarmin [30] ; 200 hastay1 iceren ¢alismasinda, CHA:DS.-
VASc HSF skoru ile koroner arter hastaliginin anatomik siddetini yansitan SYNTAX skoru
arasinda anlamli iliski saptanmis, skorun >5 olmasi ciddi koroner lezyonlart dngérmede
giiclii bulunmustur. Benzer sekilde Uysal ve arkadaslarinin [6] ; 454 hastanin dahil edildigi
caligmasinda ise ST elevasyonlu MI ile basvurusu olan ve koroner anjiyografi yapilan
hastalarin CHA2DS2-V ASc HSF skorlarin yiiksek SYNTAX skoru ile iliskili oldugu , bu
skorun ST elevasyonlu MI hastalarinda ateroskleroz siddetini 6ngérmede kullanilabilecegi
sonucuna varilmistir. Ancak her iki ¢alismada da hastalarin bilinen kardiyak patolojilerle
degerlendirilmis olmast ve gorlintileme destekli degerlendirme yapilmasi, bizim
calismamizdan farklilik géstermektedir.

Bu baglamda, hemodiyaliz hastalarinda meydana gelen akut kardiyak olaylarin
degerlendirilmesinde SYNTAX, GRACE ve GENSINI gibi daha 06zgiil skorlama
sistemlerinin kullanimi veya bu skorlarin CHA:DS:-VASc HSF ile kombine edildigi
calismalar literatiire onemli katkilar saglayabilir.

Calismamizda dikkat ¢eken en 6nemli bulgulardan biri; 4,5 skorunun altinda kalan
hastalarda hem mortalite hem de SVO riskinin anlamli sekilde diisiik olmasidir. Bu durum,
modifiye CHA:DS>-VASc HSF skorunun diisiik oldugu hasta grubunda gereksiz
girisimlerin Onlenmesi ve klinisyenlerin yiiksek riskli hastalar1 Onceden belirlemesi
acisindan onemli bir tarama araci olabilecegini gostermektedir. Ancak, skorun pozitif
prediktif degerlerinin diisiik olmasi (mortalite i¢cin %35, SVO i¢in %7,5) bu skorun tani
koydurucu bir ara¢ degil, dncelikle diglama amacl kullanilabilecegini ortaya koymaktadir.
Bu nedenle, yiiksek skorlu hastalarda mutlaka ek klinik degerlendirme ve destekleyici tani
yontemlerine bagvurulmalidir.
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CALISMANIN KISITLILIKLARI VE GUCLU YONLERI

Bu ¢alismanin bazi sinirhliklart mevcuttur. Oncelikle, ¢alismaya dahil edilen hasta
sayisinin nispeten az olmasi, 6zellikle alt gruplarda yapilan analizlerde istatistiksel giicii
siirlamis olabilir. Caligmanin retrospektif tasarimi, gézlenen iligkilerin nedensellik tasiyip
tasimadigini degerlendirmede yetersizdir. Ayrica yalnizca eksiksiz saglik kayitlarina sahip
hastalarin dahil edilmesi, 6rneklemde se¢im yanliligina yol agmais olabilir.

Degerlendirilen sonlanim noktalarindaki olay sayisinin (6zellikle miyokard
enfarktiisii, kardiyak revaskiilarizasyon ihtiyaci ve serebrovaskiiler olaylar) diisiik olmasi,
bazi analizlerde anlamli sonuglara ulasilmasini zorlastirmistir. Bununla birlikte, hasta takip
stiresinin yalnizca bir yil ile sinirli olmasi, ¢alismanin akut donem sonuglart hakkinda bilgi
saglamasina ragmen uzun donemli prognoz ag¢isindan yetersiz kalmasina neden olmustur.

Ote yandan, galismanin baz1 giiglii yonleri de bulunmaktadir. Hastalara ait verilerin
dogrudan elektronik saglik kayit sistemlerinden elde edilmesi, veri giivenilirligini artirmig
ve raporlama hatalarin1 minimalize etmistir. Ayrica, ¢alismaya yalnizca en az ii¢ aydir
diizenli hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin dahil edilmesi sayesinde klinik olarak stabil
bir popiilasyon degerlendirilmis, bu da sonuclarin daha homojen bir hasta grubunu
yansitmasini saglamistir. Bu durum, elde edilen bulgularin yorumlanmasinda igsel tutarlilig
artiran 6nemli bir etmendir.

Bu baglamda, sinirliliklarina ragmen ¢alismamiz modifiye CHA2DS.-VASc HSF
skorunun hemodiyaliz hastalarinda klinik uygulanabilirligine dair 6nemli onciil veriler
sunmaktadir. Genis 6rneklemli, prospektif ve uzun takip siireli ¢alismalara duyulan ihtiyag
devam etmektedir.
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SONUC VE ONERILER

Bu c¢alisma, hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda modifiye CHA:DS.-VASc HSF
skorunun, ozellikle serebrovaskiiler olay ve tiim nedenlere bagli mortaliteyi ongdrmede
glivenilir bir tarama araci olarak kullanilabilecegini gostermistir. Skorun 4,5 ve iizerinde
olmasi, bu komplikasyonlar agisindan artmis riski isaret etmekte olup, bu hasta grubunun
daha yakin klinik izlem altina alinmasi ve gerektiginde ileri tam1 yontemleri ile
degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Buna karsilik, miyokard enfarktiisii, perkiitan koroner anjiyoplasti ve koroner arter
bypass cerrahisi ihtiyacini 6ngérme agisindan modifiye CHA2DS,-VASc HSF skoru,
istatistiksel olarak anlamli bir ayirt edici giice sahip bulunmamistir. Bu nedenle, kardiyak
olaylarin 6ngoriilmesinde skorun tek basina yeterli olmadigi, bu alanda daha spesifik tanisal
araglara ihtiya¢ duyuldugu diisiniilmektedir.

Sonug olarak, CHA:DS.-VASc HSF skoru, hemodiyaliz hastalarinda yasami tehdit
eden bazi olaylar1 6ngérmede degerli bir yardimei olabilir. Ancak, bu skorun klinik pratikte
giivenle kullanilabilmesi, daha genis Orneklem biiyiikliigline sahip, ¢ok merkezli ve
prospektif tasarimli ¢alismalarda tekrar test edilmesine baglidir. Gelecekte bu tiir galismalar
ile elde edilecek veriler, hemodiyaliz hastalari igin bireysellestirilmis izlem protokolleri ve
risk temelli yonetim stratejileri gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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