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OZET

YUKSEK LiSANS TEZi

HEMODIYALIZE GiREN PEDIATRi HASTALARINDA ANEMIi SIKLIGI VE
BOBREK YETMEZLIiGi NEDENLERI

Zamab AL-KHUZAMEE

Kirsehir Ahi Evran Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Hemsirelik Anabilim Dalh

Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Hemsireligi Yiiksek Lisans Programi

Damsman: Dr. Ogr. Uyesi Erdal UNLU

Hemodiyaliz, bobrekler islevlerini yerine getiremediginde o6zel filtreli bir cihaz kullanarak
kandaki atik iiriinleri temizleyen ve fazla siviy1 uzaklastiran bobrek yetmezligi tedavisidir. Bu
genellikle anemiye yol agar, yorgunluk, depresyon, sinirli egzersiz ve nefes darligr gibi
belirtilerle kendini gosterir. Anemi ayrica morbidite, mortalite ve kalple ilgili hastaneye yatirilma
riskini artirir. Bu ¢alisma, 2020-2023 yillar1 arasinda Bagdat AL-Karama Hastanesi Pediatrik
Nefroloji Merkezi'ndeki diyaliz hastalarinda anemi sikligini ve bobrek yetmezligi nedenlerini
aragtirmak amaciyla boylamsal olarak yiiriitiilmiistiir. Ocak 2020'den Ocak 2023'e kadar olan
kayitlardan toplanan 120 hasta dahil edilmistir. Veri sonuglarina gore, hastalarin ortalama yasi
13,50%2,25 ve hastalarin %65,8 1 =13 yas ve %34,2” si ise <12 yas olarak bulunmustur.
Hastalarin %62,5'1 erkek ve %37,5'1 kizdir. Bobrek yetmezliginin nedenlerine bakildiginda, en
sik neden %45,8 glomeriilopatidir. Konjenital nedenler %29,2, alt {iriner sistem tikanikliklari
%18,3, kalp sorunlart %4,2 ve en az neden ise %2,5'1 ile yaralanmalar olarak bulunmustur.
Hemoglobin diizeyleri ise hastalarin %57,5 inde >11 g/dl ve %42,5'in de ise <11 g/dl olarak
bulunmustur. Hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ortalama agirligi 41,16+9,02, hemodiyaliz sonrasi
agirlig1 40,61+9,02 ve diyaliz siiresi ortalamasit 2,55+0,93 olarak bulunmustur. Bu ¢alisma, yas
ile hedef hemoglobin diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iliski oldugunu

gostermistir.
Agustos 2023, 69 sayfa.

Anahtar Kelimeler: Anemi, hemoglobin, pediyatrik hemodiyaliz
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ABSTRACT

MASTER THESIS

FREQUENCY OF ANEMIA AND CAUSES OF RENAL FAILURE IN PEDIATRIC

PATIENTS UNDERGOING HEMODIALYSIS

Zainab AL-KHUZAMEE

Kirsehir Ahi Evran University Institute of Health Sciences

Department of Nursing Master of Child Health And Disease Nursing

Supervisor: Assist. Prof.Dr. Erdal UNLU

Hemodialysis is a treatment for kidney failure that cleans waste products and removes excess
fluid from the blood using a device with a special filter when the kidneys fail to function. This
often leads to anemia, with symptoms like fatigue, depression, limited exercise, and
breathlessness. Anemia also increases morbidity, mortality, and heart-related hospitalization
risk .The current study was conducted as A Longitudinal Study in order to investigate the
frequency of anemia and the causes of kidney failure in dialysis patients in Baghdad AL-Karama
Hospital Pediatric Nephrology Center between 2020-2023. It included 120 patients, which were
collected from records from January 2020 to January 2023. Data results were the mean age of
patients (13.5042.25), 65.8% (=12 years) and 34.2% (<12 years) of patients, 62.5% male and
37.5% female. Looking at the causes of renal failure, the most common cause is glomerulopathy
in 45.8%. The cause was congenital, with a percentage of 29.2%, 18.3% was obstruction in the
lowerpart of the urinary tract, 4.2% were heart problems, and the least reason was 2.5% of
injuries. Hemoglobin levels were >11g/dl in 57.5% of the patients and <11g/dl in 42.5% of the
patients. The mean weight of the patients before hemodialysis (41.16+£9.02), weight after
hemodialysis (40.61+9.02) and the average of the Duration of dialysis was (2.55+0.93). This
study showed a statistically significant positive correlation between age and target hemoglobin

level.
August 2023, 69 pages.

Keywords: Anemia, hemoglobin, pediatric hemodialysis

xii



1 GIRIS
1.1. Problemin Tanim

Saglikli bobrekler kani temizler ve fazla siviyr idrar yoluyla atar. Ayrica viicut saglhigini
destekleyen kimyasallar tiretirler. Bobrek fonksiyonlar1 yeterince islevsel olmadiginda, bu
gorevlerin bir kismini diyaliz istlenir. Hemodiyaliz (HD) kandaki sivi ve atik birikimini
diizenlemenin yani sira sivi-elektrolit dengesini yeniden saglamak i¢in kullanilan tibbi bir
islemdir. Hem akut (gecici) hem de kronik (kalici) bobrek yetmezligi HD ile tedavi edilir.
Saglikli bobrekler kani temizler ve fazla siviyr idrar yoluyla atar. Ayrica viicut sagligini
destekleyen kimyasallar iiretirler. Bobrekler artik islevsel olmadiginda, HD bu gorevlerin
bir kismim {stlenir, kandaki sivi ve atiklar1 uzaklagtirmanmm yani sira elektrolit
dengesizliklerini diizeltmek i¢in kullanilan tibbi bir islemdir. Hem akut (gegici) hem de

kronik (kalic1) bobrek yetmezligi HD ile tedavi edilir (1).

HD, hastanin kaninin diyaliz6r ad1 verilen bir cihaz kullanilarak viicut disinda filtrelenmesini
iceren bir bobrek yetmezligi tedavisidir. Bu teknikle bazi bobrek fonksiyonlari yerine
getirilebilir. HD, bobrek yetmezligini tedavi edemese de bobrek fonksiyonlarini kismen
diizenleyerek hastanin kendini daha iyi hissetmesini ve daha uzun yagamasini saglayabilir.
Saglikli bobreklerin normalde gerceklestirdigi islevlerin yalnizca ¢ok kiigiik bir kismi (%15)
HD ile yerine getirilebilir. Yeterli diyaliz yapilmazsa hastanin viicudu atik {irlinleri ve ilave
stviy1 tutarak onu hasta ve yorgun hale getirecektir (2). HD, saglikli bobrek fonksiyonunun
gostergesi olan hiicre i¢i ve hiicre dis1 s1vi ortamini yeniden saglayarak mortaliteyi geciktirir.
Bu, iire gibi soliitleri kandan diyalizata tasiyarak ve bikarbonat gibi soliitleri de diyalizattan

kana geri tastyarak yapilir (3).

SDBY olan bebek ve ¢ocuklarda HD yaygin bir renal replasman tedavisi (RRT) tiirtidiir.
Kani ekstra atik maddelerden ve ekstra sividan temizleyen bir prosediir olarak
tanimlanabilir. Diflizyon ve ozmoz, yar1 gecirgen bir membran boyunca ekstra sivi ve
atiklari uzaklastirmak i¢in kullanilir. Kan, cocugun kan damarlarindan alinmali ve temiz kan
damarlara tekrar verilmelidir. Kanin diyalizore alinabilmesi i¢in hekim tarafindan kateter
takilmasi1 gerekir. Bunun i¢in tipik olarak koldan kiigiik bir ameliyat yapilir (5). HD igin
vaskiiler erisim cocuklarda ii¢ farkli sekilde gerceklesir: arteriyovenoz fistiiller (AVF),
arteriyovendz greftler (AVG) ve santral vendz kateterler (SVK) (3). Arteriyovenoz fistiil

birincil erisim yontemidir ve bunu arteriyovendz greft takip eder (6). Santral ven6z katetere

1



sahip diyaliz hastalarinin morbidite ve mortalite oran1 daha yiiksektir ve ayrica bu hastalarda
kateterle iliskili enfeksiyon riski daha fazla olup, kateter maliyetleri de daha yiiksektir. (7,
8).

Kronik bobrek hastaligi (KBH) prevalansi tiim diinyada artmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde bobrek hastaliklarina bagli 6liim oranlar1 dokuzuncu siradadir (9). Ancak

Arap diinyasinda KBH prevalansina iligkin veriler hala tam olarak bilinmemektedir.

Her yi1l bobrek hastaligindan olenlerin sayist meme ya da prostat kanserinden Glenlerin
sayisindan daha fazladir. Irak'taki HD hastalarinin sayist son zamanlarda artmistir. Irak'ta
diyaliz tedavisi goren son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan ¢ocuklarin 6liim oranlari
diger ¢cocuk hastalara gore 30 ila 150 kat daha yiiksektir. KBH sadece tibbi sorunlara degil,
ayni zamanda onemli bir sosyal ve ekonomik problemlere de neden olmaktadir (2). KBH,
bobrek fonksiyonlarinin aylar veya yillar icerisinde kademeli olarak azaldig1 bir durumdur.
Genellikle SDBY olarak bilinen KronikBobrek Yetmezligi (KBY)' inde glomeriiler
filtrasyon hizinin 15 ml/dak/1,73 m2 'den az oldugu bilinmektedir ve SDBY evresi i¢in
diyaliz optimum ¢6ziimdiir (5). Glomertiler filtrasyon hizin1 (GFR) temsil eden serum

kreatinin seviyeleri KBY' ni teshis etmek i¢in kullanilabilir (10, 11).

Cocuklarda morbidite ve mortalite hiz1 SDBY'den 6nemli 6l¢giide etkilenmektedir. SDBY'li
yetiskinlerde c¢ogunlukla diyabet ve hipertansiyon ana nedenler arasinda yer alirken,
cocuklarda ¢cogunlukla durum farklidir ve genellikle, glomeriiler bozukluklar, bobrek ve
idrar yollarmin konjenital malformasyonlar1 sik karsilagilan nedenlerdir. SDBY'li ¢ogu
cocuk, HD de dahil olmak iizere yasamlar1 boyunca RRT ihtiya¢ duyacaktir (12). HD
hastalar1 i¢in terapotik ve kisiler arasi etkilesimin gelistirilmesi de dahil olmak {izere 6zel
hemsirelik bakimi gereklidir. HD hastalari mevcut durumlarina uyum saglamak icin zihinsel
destege ihtiya¢ duyarlar ve hemsireler hastalarin kaygilarini hafifleterek, uyum yeteneklerini
gelistirerek ve duygusal destek saglayarak onlara yardimci olabilirler. Bu sayede yasadiklari
zorluklarla daha iyi basa ¢ikabilecek ve hastalikla ilgili endigelerinin iistesinden
gelebileceklerdir. Hastalar, fizksel ¢cevrelerinde ve hastanelerde en ¢ok hemsireler tarafindan

rahatlatilir (13, 14, 15).

Hastalar diyalize bagli ¢esitli sorunlar ve yan etkilerle karsilagmakta olup, anemi bunlar
arasinda en sik karsilagilan sorunlardan biridir. Diizenli olarak HD’e giren SDBY olan
hastalarda siklikla anemi goriiliir. Hemoglobin diizeyi 11 g/dL'nin altinda olan genclerde

anemi goriilme sikliginin %93'lin tizerinde oldugu bildirilmistir (16). Kore'de yapilan Know-
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Ped KBH c¢alismasina goére, KBH olan ¢ocuklarda anemi yetersiz beslenme ile baglantilidir
ve %72'sinde demir eksikligi anemisi vardir (17). Aneminin diisiik sosyo ekonomik diizey,

yiiksek morbidite ve mortalite ile baglantili oldugu bilinmektedir (18).

Bobrek Hastaliklart: Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi Vakfi (KDIGO) ve Birlesik Krallik
Bobrek Dernegi’ne gore demir replasmani (hasta demir eksikligi yasadiginda verilen
epizodik demir tedavisi) ve idame tedavisi (daha diisiik dozda diizenli demir takviyesi
uygulanir), HD alan SDBY hastalar i¢in siklikla kullanilan iki demir tedavisi seklidir
(19,20). Bu hasta populasyonu i¢in, demir takviyesi tekniginin aksine, kanitlanmis demir
eksikligi nedeni ile idame demir tedavisi siddetle tavsiye edilmektedir (19). Ayrica, anemi
tedavisinde eritropoez uyarici ajanlarin (ESA'lar) demir takviye tedavisi ile birlikte verilip
verilmemesi gerektigi acik degildir (21). Bu konuda nefrologlar ve hematologlar arasinda

intravendz (IV) demir tedavisinin kullanimi1 konusunda anlagsmazlik vardir (19).

Bu ¢aligma, hemodiyaliz uygulanan pediyatrik hastalarda anemi sikligimi ve bdbrek
yetmezligi nedenlerini anlama konusunda kritik bilgiler sunabilir; nihayetinde bu 6zel
popiilasyonda hasta bakiminin, tedavi stratejilerinin ve kaynak tahsisinin gelistirilmesine yol
acabilir. 1ki saglik sorununa dayanmaktadir. Bu calismanin temel amaci, hemodiyaliz
tedavisi goren cocuklarda anemi vakalarinin sikligimi ve bobrek yetmezligi nedenlerini

anlamaktir.

1.2. Arastirmanin Amaci

Bu calisma, diyalize giren ¢ocuklarda anemi nedenlerini saptamak ve bdbrek yetmezligi
nedenlerini ortaya koymak amaciyla yapilmistir. Bu suretle ¢ocuklarin iyilesmesinin
hizlandirilmas1 ve komplikasyonlarin azaltilmasi konularinda hem ailelere yardimci
olunmas1 hem de saglik calisanlarina yol gosterilmesi planlanmigtir. Sorunlarin erken tespiti
ile cocuklarin iyilesmesi hizlanacak, komplikasyonlar azaltilacak, hastane de kalig siiresi

kisalacak ve saglik harcamalar1 azalacaktir.

1.3. Arastirma Sorulari

1. Diyalize giren, KBH olan ¢ocuklarda anemi nedenleri nelerdir?

2. KBH olan ¢ocuklarda bobrek yetmezliginin nedenleri nelerdir?



2. GENEL BILGILER

2.1. Uriner Sistem ve Bobrek Yetmezligi

Bobrekler, tireterler, idrar kesesi ve iiretra iiriner sistemi olusturur. Bobrekler idrart tiretir ve
diger iriner sistem faaliyetlerinden sorumludur (Sekil 2.1) (22). Bobrekler siv1 elektrolit ve
asit baz dengesini saglar, kan basincini diizenler, 1,25-dihidroksi Vitanmin D3, renin ve
eritropoetin salgilar, toksinleri ve metabolik artiklar1 atar. Bobrekler kandaki toksinleri ve
fazla suyu filtreleyerek idrar iiretir. Ureterler, idrar1 bobreklerden mesaneye tasiyan iki

kiiciik tiiptiir (23). Mesana idrar1 gegici olarak depolar, Uretra idrar1 disar atar.

Kan damarlar:

Bobrek

_ Ureter
(Idrar borusu)

idrar kesesi
(Mesane)

Uretra
ddrar kanal)

Sekil 2.1. Uriner sistem bilesenleri.



2.1.1. Bobrekler

Bobrekler T11 ve L3 omurganin her iki yaninda, karin boslugunda periton arka kisminda
bulunan 120-150 gr agirhiginda organlardir. Karacigere yer agmak i¢in sag bobrek genellikle
sola gdre biraz daha kii¢iik ve algaktir. Her bobregi kalin, lifli bir bobrek kapsiilii ¢evreler.
Bobreklerin i¢inde piramit seklinde birkac lob vardir. Her bobregi dista renal korteks ve i¢
kisimda renal medulla olusturur. Bu kisimlar nefronlarla birbirine baglidir, bu bdbrek
yapilar1 idrar yapimindan sorumludur. Renal arterler kani bobreklere tasir ve renal venler

kani1 disar1 atar (24).

Her bobregi bir milyondan fazla nefron ya da islevsel birim olusturur, bobrekte fonksiyonel
en kiiclik birim nefron olarak adlandirilir. Bir renal glomertil ve bir renal tiibiil, nefronu
olusturan temel iki bilesenidir. Glomeriiller, bobrek korteksinde bulunan ve renal tiibiiliin
genislemis ucuyla cift katmanli epitelyal bir kap olan bowman kapsiilii tarafindan

cevrelenmis kilcal damarlardan olusur (24).

Bobrekler nispeten kiigiik organlar olmalarina ragmen, kalp debisinin %20-25'1 bobreklere
dagitilir. Mesaneye baglanan lireter ad1 verilen bir tiip araciligtyla her iki bobrek idrar1 ve

metabolik artik {irtinleri atar (24).
2.1.2. Ureterler

Ureter ad1 verilen 25 cm uzunlugundaki kiigiik bir tiip, idrarin renal pelvisten mesaneye
tasinmasindan sorumludur. Parietal peritonun arkasinda yer alan karin arka duvari, renal
pelvisin bulundugu yerdir, iireterler renal pelvisden baslar, ii¢ katmandan olusur ve idrar
kesesine arka alt yiizeyden girer. En i¢ tabaka olan mukoza, hiicrelerin ylizeyini kaplayan ve
koruyan mukus salgilar. Dis tabaka destekleyici bir tabakadir, orta tabakada kas tabakasi

vardir ve kasilarak oncelikle idrarin itilmesini saglar (24, 25).
2.1.3. Idrar Torbasi

Insanlarda idrar kesesi adi verilen ve idrar1 atilmadan énce b&breklerden alip depolayan
elastik i¢ci bos kastan olusan mesane adi verilen bir organdir. Pelvik tabanda bulunur.

Ureterler idrar1 mesaneye tasir ve iiretra idrar1 disar atar (26).



2.1.4. Uretra

Idrar1 mesanenin tabanindan disariya tastyan ince duvarli bir tiip olan iiretra, idrarin son ¢ikis

noktasidir (24).
2.2. Bébregin islevi

1. Metabolik atik bosaltimi: Cesitli atik maddeler (lire, iirik asit, kreatinin) bobrekler
tarafindan uzaklastirilir ve idrar yoluyla atilir. Proteinler parcalandiginda ortaya
cikan tire ve niikleik asitler par¢alandiginda ortaya cikan trik asit bobreklerden
atilan iki 6nemli maddedir (24).

2. Homeostazin korunmasina yardimei olmak i¢in glikoz, amino asitler, bikarbonat,
sodyum, su, fosfat, kloriir, sodyum, magnezyum ve potasyum iyonlar1 gibi ek
maddeleri geri emer (24).

3. Aktif bilesik hormon salgist:

- Eritropoietin: Kirmizi kan hiicrelerinin olusumunu diizenler.

- Renin: Kan basincini diizenler.

- Kalsitriol (vit D3): Fosfor ve kalsiyum seviyelerini diizenleyerek kemik sagligini
destekler (24).

4. Asit-baz dengesinin diizenlenmesi: pH’1n korunmasi. Onerilen pH aralig1 7,38 ila
7,42'dir (24).

5. Ozmolaritenin diizenlenmesi: Osmolarite, viicuttaki elektrolit-su dengesinin bir
gostergesidir. Elektrolit dengesizligine neden olan ana faktor dehidratasyondur (24).

6. Kan basincinin kontrol edilmesi (24).
2.3. Bobrek Yetmezligi

Bobreklerin metabolik atik tirlinleri kandan diizgiin bir sekilde filtreleyememesi bdbrek
yetmezligi olarak adlandirilir. Bobrek yetmezliginin nedenleri biiylik olgiide farkliliklar
gosterebilir. Bazilar1 bobrek fonksiyonlarinda hizli bir azalmaya neden olan akut bobrek
hasarma (ABY) neden olur. Digerleri ise bobrek fonksiyonlarinda ilerleyici bir azalmaya
neden olan KBH neden olur. Bobreklerin kreatinin ve iire azotu gibi metabolik atiklari
kandan uzaklastiramamasina ek olarak (27), bobrek yetmezligi bir siiredir mevcut oldugunda
kan basinct siklikla artar. Diisilk kirmizi kan hiicresi sayisi, bdbreklerin yeterince

eritropoietin hormonu iiretememesinden kaynaklanir. Ayrica bobrekler, saglikli kemikler



icin gerekli olan ve D vitamininin aktif formu olan kalsitriolil yeterince iiretemez hale gelir

(28).
2.3.1. Akut Bobrek Yetmezlig

Kan ve idrarla belirlendigi iizere, Akut Bobrek Yetmezligi (ABY) 48 saat i¢inde gelisen
bobregin fonksiyonel veya yapisal anormallikleri olarak tanimlanir. ABY'de bdbrek
fonksiyonlarindaki ani azalmaya serum kreatinininde artig, idrar iiretiminde azalma,

elektrolit bozuklugu ve alt1 saatten uzun siiren oligiiri eslik eder (29).
2.3.2. Kronik Bobrek Hastalig:

Bobrekleri etkileyen ¢ok sayida hastalik ve durum vardir. Bobreklerin filtreleme birimi olan
nefronlar, tipik olarak atik ve fazla siviyr uzaklasgtirma kapasitelerini bozan bdbrek
rahatsizliklarinin hedefindedir. Ulusal Bobrek Vakfi'na (2002) gore (KBH), ii¢ ay veya daha
uzun siliredir devam eden ve tek basina veya azalmis glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ile
birlikte bobregin yapisal veya islevsel anormallikleriyle gosterilen bobrek hastaligidir (30).
KBH veya yetersizligi bobrek fonksiyonlarinin ilerleyici ve geri doniisiimsiiz olarak uzun
stireli kayb1 seklinde ortaya ¢ikan klinik tablo olarak tanimlanir. Kronik bobrek yetmezligi

(KBY) ise bu tablonun son iki evresi i¢in kullanilmaktadir.

GFR bobrek sagliginin en dogru gostergesidir. GFR, bir kisinin bobrek hastaligi evresinin
bir 6l¢iimiidiir. Bir kisinin GFR'si yasi, 1rki, cinsiyeti ve serum kreatinin degeri kullanilarak
matematiksel olarak hesaplanir. Kas hareketi atik iirlin olarak kreatinin iiretir. Bobrekler

diizgiin ¢alistiginda kan bu kreatininden arindirilir (10).

KBH'de bobrekler tipik olarak kademeli olarak iflas eder. Bunun yerine, bobrek hastaligi
siklikla yillar icinde kademeli olarak gelisir. Bu iyi bir haberdir, ¢linkii KBH erken teshis
edilirse, ilaclar ve yasam tarzi degisiklikleri hastaligin ilerlemesini azaltmaya ve saglikli
yasam siiresini uzatmaya yardimeci olabilir. Bes KBH evresi, her evrenin GFR'si ile birlikte

Tablo 2.1°de listelenmistir (31).



Tablo 2.1: Kronik bobrek hastaliginin evreleri (31).

KBH'nin Evrelerin aciklamasi Tahmini GFR
Evreleri (ml/dak/1.73m2)
1. Evre GFR normal olsa da yapisal anormallikler bobrek hastaligina | >%90

isaret eder

2.Evre Bobrek fonksiyonu hafif derecede bozulmustur ve bobrek %60-89
hasar1 veya hastaliginin varlig1 zaten bilinmektedir
Evre 3a Hafif ila orta derecede bobrek fonksiyonu kaybi vardir. %59-45
Evre 3b Hafif ila siddetli bobrek fonksiyon kaybi vardir. %44-30
4. Evre Bobrek fonksiyonu agir derecede azalir %15-29
5. Evre Son donem bdobrek yetmezligi vardir <%]15 (veya diyaliz)

[k dért evredeki hastalarin cogunun, genellikle regeteli ilaglara ve ¢ogu durumda belirli bir
diyet gerektiren tibbi bakima ihtiyaci oldugu belirtilmelidir. Evre 3 KBH hastalari evre 1 ve
evre 2 hastalarina benzer bakim alirlar, ancak daha sik takip edilirler. KBH'nin dordiincii
evresinde bir hastanin bobreginin ¢aligma kabiliyetini takip etmek i¢in her ay yaklasik {i¢
test yapilmasi gerekir. Bobregin ¢caligma kapasitesi bu noktada oldukea diisiik olsa da, veriler
hastaligin son asamaya ilerlemeden etkili bir sekilde kontrol edilebilecegini gostermektedir

(32).

KBH'nin en agir asamasi olan SDBY, evre 5 KBH'li hastalara verilen isimdir. SDBY 'deki
bobrek hasarinin derecesi, dogal bobregin islevsel dmriiniin doldugunu gosterir ve hastanin

omriinii uzatmak icin RRT gerekir. HD, periton diyalizi ve bobrek nakli SDBY igin
kullanilan tedavi sekilleridir (33).

2.3.2.1. Kronik Bobrek Hastaliginin Nedenleri

1. Glomeriilonefrit: Bdbregin filtrasyon organlarini iltihaplandiran ve zarar veren bir

durumdur. Bu durum bdbrek hastaliginin en yaygin iigiincii kategorisini temsil eder.

2. Bobreklerde biiyiik kistlerin olugsmasina neden olan ve etraflarindaki dokuya zarar veren

polikistik bobrek hastaligi gibi kalitsal durumlar.

3. Konjenital hastaliklar: Ornegin, konjenital hipoplazi/displazi, idrar yolu obstriiksiyonlari:
idrarin normal ¢ikigini engelleyen ve bobrege geri akmasina neden olan bir daralma meydana

gelebilir. Bu durum enfeksiyonlar’a yol agar ve bobreklere zarar verebilir.

4. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari.



5. Damarlarin sertlesmesi. Nefroskleroz, renal arteriyolleri ve kiigiik arterleri daraltarak ve

kan akisini azaltarak iskemi, glomertiiler hasar ve tiibiiler atrofiye neden olur.

6. Siklikla obstriiktif bir durumun (bobrek tasi veya tiimdr gibi) veya vezikoiireteral refliiniin
eslik ettigi piyelonefrit: Renal pelvisin hasarlanmasina ve deforme olmasina neden olarak

intrarenal reflii ve nefropatiye yol agar (34).

2.3.2.2. Kronik Bobrek Hastahginin Isaret ve Belirtileri

Kusma, bulant1 ve istahsizlik

- Kilo kaybu, halsizlik, biiylime ve gelisme geriligi,
- -Dikkat ve konsantrasyon bozuklugu
- Titreme

- Kurucilt

- Kasmti

- Kirlgan, ince tirnaklar

- Hipertansiyon

- Odem (ayaklar ve eller de)

- Tagipne ve solunum gii¢liigii

- Nefeste amonyak kokusu

- Anemi

- Kasagnsi

- Kemiklerde agr ve kiriklar (35).
2.3.2.3. Son Asama Kronik Bobrek Hastalig1 (GFR <15 mL/dk)

SDBY, HD olmaksizin 6liimciil olan, ilerleyici, geri doniisii olmayan bobrek fonksiyonu
kayb1 ile karakterizedir. SDBY, Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek Hastaligi Sonuglari Kalite
Girisimi tarafindan KBH’nin 5. evresi olarak kategorize edilir ve tahmini glomeriiler
filtrasyon hiz1 1,73 m2 viicut yiizey alani basina dakikada 15 mL'den az olan hastalar i¢in
gecerlidir. Bobrek fonksiyonlarinin yetersizligi sivi retansiyonu, anemi, kemik ve mineral

metabolizmasi ile ilgili sorunlar gibi degisikliklere neden olur (36, 37).
2.4. Hemodiyalize Genel Bakis

Abel, 1914 yilinda bir kopek tlizerinde ilk HD gerceklestirmistir. Deney i¢in kimyasal bir

gosterge olarak, insan viicudunda herhangi bir atik iiriiniin biriktigi bobrek yetmezliginin
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klinik durumunu taklit etmek i¢in denege sodyum salisilat uygulanmistir. Kolodiyondan

olusan bir zara sahip olan diyalizor, indikatdr materyali ortadan kaldirmistir (35).

"Yapay bobrek" ifadesi Abel ve arkadaslarinin bulusudur. Kolodiyon tiip kullanirken
antikoagiilan olarak hirudin kullanmiglardir. Bobrek islevini yerine getirememistir, ancak

deney hayvanlari hirudin asir1 duyarlilifindan telef olmustur (38).

1924-1928 yillar1 arasinda SDBY olan hastalar1 cam kaplara yerlestirilmis daha biiyiik
kolodiyon tiipleri kullanarak tedavi etmek i¢in dort girisimde bulunuldu, ancak hastalarin

higbiri hayatta kalamadi (39).

Heparin, 1934 ve 1935 yillar1 arasinda seliiloz tiip kullanilarak kesfedilmis ve iiretilmistir
(40). Willem Kolff tarafindan 1942 ve 1943 yillar1 arasinda "doner tamburlu yapay bobrek"
kesfedilmistir. Bu bulus Hollanda'da bobrek yetmezligi olan hastalart basarili bir sekilde
tedavi etmek icin kullanilmistir (24). Kolff, 1946 yilinda akut bobrek yetmezligi olan bir
kiza ilk yapay bobrek tedavisini uygulamistir (24).

1959'da Quinton Scribner harici sant1 bulmasinin ardindan ilk iki hastay1 kronik diyalize
baslatmak i¢cin HD kullanmistir (24). HD i¢in bir damar yolu olan arteriyovendz kaniil
sistemi ilk olarak 1960 yilinda tanitilmistir. Cerrahi olarak olusturulan arteriyovendz fistiil
ilk olarak 6 yil sonra Washington'da Seattle sehrinde, Brescia ve Coworkers tarafindan

gelistirilmistir (41).

1969 yilinda, Arteriovendz fistlil i¢cin uygun periferik damarlar1 olmayan hastalar
arteriyovendz greftlerle tedavi edilmistir. Kronik geri doniigiimsiiz bobrek yetmezligi olan
hastalarda, kalic1 damar erisimi saglamaya yonelik bu yeni yontemler sinirsiz sayida diyaliz

tedavisinin uygulanmasina olanak saglamistir (24, 41).

1944-1974 yillan arasinda ii¢ ana yapay bobrek tipi (coila, plate and hollow fiber) bobin,
plaka ve ici bos fiber gelistirilmistir; diyaliz siiresini kisaltmak i¢in diyalizorler de bu

donemde kullanima sunulmustur (24).

2.4.1. Hemodiyalizin Tanim

HD, tipki saglikl1 bobreklerde oldugu gibi kandaki atiklari, su ve mineralleri temizlemek i¢in

yapilan bir islemdir. HD sodyum, potasyum ve kalsiyum gibi hayati kan minerallerinin yani
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sira kan basincinin dengelenmesine de yardimci olur. HD bir hastanin sagligini iyilestirebilir

ve Omriinii uzatabilir, ancak bobrek yetmezligini tedavi etmez (24, 42).

HD, kani harici bir devre araciligiyla viicudun disinda dolastiran, yar1 gegirgen bir zar
iizerinden kan ve diyalizat arasinda madde aligverisi yapan ve ardindan "saflastirilmis" kani
hastaya geri veren bir islemdir. Bazen bir diyalizor "yapay bobrek" olarak adlandirilir. Kan
basinci diyaliz makinesi tarafindan o6l¢iiliir ve bu da kan basincinin ne kadar hizli

yiikseldigini belirler (43).

HD sirasinda hastanin kani bir cihazdan gecirilerek kandaki atiklar ve fazla su uzaklastirilir.
HD genellikle haftada ii¢ giin, {i¢ ila dort saatlik seanslar halinde gerceklestirilir. Bu islem
sirasinda kan, hastanin bobreklerinin artik yerine getiremedigi islevleri iistlenen harici bir
diyaliz makinesinden siiziillir. Bir damar yolu araciligiyla hastanin viicudundan kan alinir,

diyaliz makinesinden gegcirilir ve daha sonra hastanin viicuduna geri verilir (24, 44).

HD bobrek fonksiyonunu tamamen degil kismen yerine getirebilir. Diyaliz, viicudun enerji
seviyesini artirmaya yardimct olur bu nedenle hastalar diyet degisiklikleri yaparlarsa

kendilerini daha iyi hissedebilirler (45).
2.4.2. Hemodiyalizin Avantajlar

1. Hizl1 s1v1 bosaltilmasi.

2. Hizli iire ve kreatinin eliminasyonu.

3. Potasyumun basarili bir sekilde ortadan kaldirilmasi.

4. Daha az protein kaybi.

5. Serum trigliserit seviyelerinde azalma.

6. Ev diyalizi segeneginin olmasi.

7. Yatagin yaninda gegici bir erisim noktas1 kurulabilmesi (46).

2.4.3. Hemodiyalizin Dezavantajlar:

1. Vaskiiler erisim sorunlari.
2. Siv1 ve diyet sinirlamalart.

3. Cok fazla ekipman gereksinimi.
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4. Diyalizle iliskili hipotansiyon.
5. Anemiyi daha da kétiilestiren kan kaybi.
6. Cerrahlar tarafindan gerceklestirilen kisisel erisim yerlestirmesi.

7. Devam eden erisimle ilgili gliven sorunlar1 (24).

2.4.4. Hemodiyalizin Fizyolojik Prensipleri

Diyalizin temelleri, konsantrasyon gradyanlari dogrultusunda soliitlerin ve suyun yari

gecirgen membrandan kandan diyalizata veya diyalizattan kana hareketini icerir (47).

Diyalizér (i¢i bos fiber), HD sirasinda kanin gercekten temizlendigi yer oldugundan,
diyalizoriin sistemin merkezi bileseni olarak hizmet ettigi sdylenebilir. Yart gegirgen bir
membran diyalizorl esas olarak iki karsit bolmeye ayirir. Bu bolmelerden birinde kirli kan,
digerinde ise bir sollisyon olan diyalizat dolasir. Kami saflastirmak ve fazla siviyi

uzaklastirmak i¢in difiizyon, ozmoz ve ultrafiltrasyon teknikleri kullanilir (48).
2.4.4.1. Difiizyon

Diflizyon, temel HD prensibidir. Parcaciklarin yiiksek konsantrasyonlu bir bolgeden diisiik
konsantrasyonlu bir bolgeye esit olana kadar gecis yaptiklarini tanimlamak i¢in kullanilan

bir terimdir (49).

Difiizyonun gerceklesmesi icin bir konsantrasyon gradyani gereklidir ve konsantrasyon
gradyani en biiyiik oldugunda difiizyon hiz1 en yliiksektir. Fizyolojik bir soliisyon olan

diyalizat, RRT sirasinda yar1 gegirgen membrandan kanin tersi yontinde geger (35).

Elektrolitler (potasyum, fosfat), iire, kreatinin ve {irik asit kandan diyalizata aktarilir. Plazma
proteini, beyaz kan hiicreleri ve kirmiz1 kan hiicreleri membranin gézeneklerinden difiize
olamayacak kadar biiyiiktiir. Diyalizat bakterileri ve mevcut olabilecek viriisler, porlardan

kana giremeyecek kadar biiyiiktiir (50).

Bir ¢6zlinen maddenin molekiiler agirligi tasima hizini etkiler. Daha biiyiik molekiiller daha
yavag hareket ettiginden ve diyalizor membrani ile daha az ¢arpistigindan, boyutlari arttikca

tasima hiz1 azalir (51).

Diyalizat ve kan arasindaki ¢oziinen madde konsantrasyonundaki gradyan difiizyonun ne

kadar gerceklesecegini belirler. Konsantrasyon farkliligi arttik¢a hareket hiz1 da artar (49).
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Kan dolagimindan uzaklastirilacak bilesiklerin daha kiiciik partikiilleri ve kana verilecek
maddelerin daha konsantre partikiilleri difiizyon soliisyonunda bulunur. Ancak diyalizat iire

ve kreatinin gibi atik maddelerden yoksundur (52).

Kan

Na+= 140 mmol/L

K*=5 mmol/L

Cl=100 mmol/L

HCO4=21 mmol/L

Ure =22 mmol/L

Keratein = 450 mmol/L

Ca*=12-1.4 mmol/L

Fosfor = 1.6 mmol/L

Glikoz = 5.6 mmol/L

1111 =

Dialysate

Na+= 140 mmol/L

K*=2 mmol/L

Cl=100 mmol/L

HCO5= 35 mmol/L

Ure = 0 mmol/L

Keratein = 0 mmol/L

Ca**=1.25 mmol/L

Fosfor = 0 mmol/L

Glikoz = 5.6 mmol/L

Albiimin = 38 g/L Albiimin =0 g/L

Sekil 2.2. Diyalizat ve kan arasindaki ortak maddelerin diflizyonunun 6zeti (52).

2.4.4.2. Ozmoz

Suyun yar1 gecirgen bir membran {izerinde kendiliginden hareketine ozmoz adi verilir. Sekil
2.3'te c¢oziinmiis kati madde konsantrasyonu diisiik olan bir c¢ozeltiden yliksek
konsantrasyona sahip bir ¢ozeltiye akan su gosterilmektedir. Diyalizata glikoz verildiginde,

zar boyunca kandaki ekstra sivinin ¢ekilmesine neden olan bir ozmotik gradyan olusur (53).
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Ozmoz

Tuzlu
Su .
Temiz
Su
Yari1 Gecirgen Membran
Kirleticiler 2eras o O
o

Su Akisi
Sekil 2.3. Ozmozun agiklamasi (53).

Osmoz, hastanin kanindaki fazla sivinin membran gozeneklerinden diyalizata gegmesini

saglar (35).

Ozmoz, oksijen ve su gibi daha kii¢iik molekiillerin iyonlar gibi daha biiyiik molekiillerden
ayrilmasina yardime1 olur. Jean-Antoine Nollet adl1 bir fizik¢i, 1740'larda yar1 gecirgen bir
zar araciligiyla ozmoz siirecini incelemistir. 1950'lerde gelistirilen ters ozmozda, tuzlu sudan

saf su elde etmek i¢in modifiye edilmis ozmoz prensibi kullanilmistir (54).
2.4.4.3. Ultrafiltrasyon

(Coziinebilir maddelerin yar1 ge¢irgen membranlar iizerinden taginmasi i¢in bir bagka yontem
de ultrafiltrasyondur. Transmembran basincindaki fark ultrafiltrasyonu ydnlendirir.
Transmembran basincindaki kiiglik su molekiillerini diyalizériin diyalizat bdlmesine
gitmeye zorlar (24). Normalde sodyum ve su, diflizyon yerine ultrafiltrasyon yoluyla

uzaklastirilarak elektrolit igeren suyun plazmadan diyalizata gegmesine izin verilir (51).
2.5. Hemodiyalizin Ana Boliimleri
2.5.1. Diyalizorler (i¢i Bos Fiber)

HD sirasinda kan, diyalizér olarak bilinen bir filtreden gecirilir. Kan, diyaliz makinesi

tarafindan filtreden pompalanir ve daha sonra viicudunuza geri génderilir (55).
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Kan, filtrenin bir ucundaki ¢ok sayida, inanilmaz derecede ince, i¢i bos liflere sikistirilir.
Diyaliz soliisyonu i¢i bos liflerin diginda, kanin i¢inden gectigi yoniin tersi yonde hareket
eder. Kan atiklar1 diyaliz soliisyonuna aktarilir. I¢i bos lifler filtrelenmis kani tutar ve bu kan

daha sonra viicuda geri gonderilir (56).

Binlerce kiiciik yar1 gegirgen fiber, kan tarafindan diyalizat tarafina difiizyona izin veren
ancak viicutta kalmasi gereken proteinler ve kan hiicreleri gibi daha biiyiik molekiillere kars1
gecirimsiz olan kapiller diyalizorii (i¢i bos fiber) olusturur. Sabit sicaklik, iletkenlik, UF

kontrolii ve kan s1zint1 dedektdriiniin izlenmesi bu alanin giivenli kalmasina yardimci olur

(51).
2.5.2. Diyaliz Soliisyonu

Diyalizérdeki sivi, diyalizat olarak da bilinir, atiklarin ve fazla sivinin kandan
uzaklastirilmasina yardime1 olur ve kanin pH'mi ve elektrolitlerini dengeler. iginde siinger

benzeri 6zellikler gosteren bilesikler vardir (51, 57).

Ters 0ozmoz (RO) veya benzer bir islem, HD iinitelerinde makineler i¢in temiz su olusturmak
icin gereklidir. Diyaliz makinesine girmeden Once su bir dizi filtreden gecer. Diyalizat,
diyaliz makinesi tarafindan bir asit konsantrasyonu, RO suyu, elektrolitler ve sodyum

bikarbonat birlestirilerek olusturulur (58).

Tablo 2.2: Bilesimli diyaliz soliisyonunun agiklamasi (58).

Coziinen Diyalizattaki Serumdaki

konsantrasyon konsantrasyon

(mmol/L) (mmol/L)

Saghkh Uremik

Sodyum 135-145 136-146
Potasyum 0-4 3,5-5,0 (4,5-6,5)
Kalsiyum 1,0-2,0 2,2-2,6
Magnezyum 0,25-1,0 0,7-1,1
Kloriirler 98-112 98-106
Bikarbonat 27-38 22-28
Glikoz 0-11 3,3-5,6
Asetat 2,5-10 <0,1
Ure 0 3,5-8,2 (20-40)
Kreatinin 0 70-115 (400-800)
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2.5.3. Igneler ve Kan Tiipii

Diyaliz islemlerinin ¢ogunda iki igne kullanilir: biri kan1 diyalizére tasimak i¢in, digeri de

temizlenmis kani viicuda geri vermek i¢indir (Sekil 2.4) (57).

Kan tiipli yapiminda biyouyumlu ve toksik olmayan malzemeler kullanilmaktadir. Kanin
pihtilagmasini azaltmak i¢in pompa kismindaki kan hortumuna kani sulandirici stvi (heparin)

uygulanmistir (59).

Diyalizor girig
basinct monitorii

Venoz basing
W moniftrid
=

—
Heparin
pompast

(pthtilagmay1 t L ‘ Hava kapanm ve

Snlemek igin) Diyalizor t hava dedektorii

Hava
dedektori
t kelepgesi Ea
r = Diyaliz edilen
‘ kan viicuda geri
dondi

Arteriyel basing
@ monitorii

Kan pompasi

e

Diyaliz i¢in
kan alind1

Sekil 2.4. Hemodiyaliz makinesinin parcalari (59).

2.5.4. Sensorler

Cok sayida parametreyi izlemek i¢in diyaliz ekipmaninin ¢ok c¢esitli sensdrlere ihtiyaci
vardir. Diyaliz sirasinda ekstrakorporeal devrenin gesitli yerlerindeki kan basinci, diyalizat
basinci, sicaklik, O2 satiirasyonu, motor hizi ve havanin uygun seviyelerde olup olmadigi

kontrol edilir (60).
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2.5.4.1. Sensor Tiirleri

1. Bir HD makinesinin en dnemli bilesenlerinden biri hava kagagi tespit ve priming
dedektoriidiir. Vendz kan hattina distal olarak yerlestirilerek hava embolilerini tespit
eder ve durdurur.

2. Arteriyel basing monitdrii: Bu parga, kan pompasi ile kan girisi arasinda ne kadar
basing oldugunu takip eder. Alarmlar hasta baglantisinin kesildigini, kan
hortumunun ayrildigini veya kan devresi tikanikligini isaret edebilir.

3. Vendz basing monitdrii: Vendz damlama haznesi ve vendz igne arasindaki vendz

doniis direnci, erisim basinciyla birlikte vendz basincin artmasina neden olabilir (59).
2.5.5. Pompalar

Heparin, hassas zamanlanmis araliklarla bir enjektér pompasi kullanilarak verilir. Peristaltik
hareket kan1 devre boyunca 200 ila 600 mL/dak hizinda pompalar. Pompada tipik olarak,
dondiikge hortumu sikigtirarak kanin tiipe akmasini saglayan iki silindir bulunur. Pompa

cesitli boyutlardaki hortumlara uyum saglayabilir (59).

Kan, diyalizat, su ve sodyum gibi makinedeki ¢cok daha biiyiik hacimli sivilar siklikla
peristaltik pompalar tarafindan uyarilir. Stvilarla dogrudan temas etmemesi nedeniyle bu tiir

pompalar 6zellikle pratiktir (60).
2.5.6. Vanalar

Makine, ¢esitli karistirma oranlari1 saglamak i¢in bir dizi elektronik kumandali valfe ihtiyag

duyar (60).
2.5.7. Diyalizat Dezenfeksiyonu ve Durulama

Dezenfektan, diyalizat devresinin her bileseniyle temas etmelidir. Dezenfeksiyon i¢in yeterli
siire ile bol miktarda bakteri dldiirtilmesi saglanir (59). Hasta seanslar1 arasinda sistemin
temizlenmesi ve yeniden kullanilabilir parcalarin dezenfekte edilmesi gerekir.
Yontemlerden biri, makineyi yiiksek sterilizasyon sicakligina kadar 1sittiktan sonra iginden

su veya sodyum kloriir gecirmektir (60).
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2.5.8. Mikrodenetleyiciler

Eksiksiz bir isletim sistemi ve GUI (Graphical User Interface) ¢alistirma yetenegine sahip
bir ana islemci tiim sistemin yonetiminden sorumlu olacaktir. Kontrolorler arasinda veri,

komut ve alarm gonderilmesi iletisim gerektirir (60).

2.6. Hemodiyaliz Endikasyonlari

1. Klinik iiremi semptomlarinin varlig1 (6rn. gastrit, perikardit, hipotermi, ndbetler veya
ensefalopati).

2. Idrar hacmi 12 saatte 200 ml'den az olan ve diiiretiklerle tedaviye cevap vermeyen,
akciger 6demine neden olan s1v1 retansiyonu.

3. Elektrolit bozukluklari: Hipokalsemi, hiperkalsemi ve hiperfosfatemi dahil olmak
izere kanda tedaviye yanit vermeyen agir hiperkalemi (6,5 mmol/L'yi agsan potasyum
seviyeleri).

4. 155 mmol/L veya daha diisiik serum sodyum konsantrasyonu.

5. Sodyum bikarbonatin tedavisine direngli agir asidoz (pH <7.0).

6. Yiiksek tire seviyeleri (30 mmol/L'den yiiksek), yiiksek kreatinin seviyeleri (500
mmol/L'den yiiksek), yiiksek kan basinci, bulanti ve kusma ile giden akut bobrek
yetmezligi.

7. Diyalize direncli ilag toksisitesi (24).

2.7. Damar Yolu A¢ma Yontemleri ve Hemsirelik Bakim

2.7.1. Farkh Vaskiiler Erisim Tipleri

HD tedavisinin etkinligi biiyiik 6l¢iide kanin diyalizérden ne kadar iyi aktigina baghdir.
Diyalizin en zor yonlerinden biri kan damar1 konumlarma erisim saglamaktir. Diyaliz

sirasinda kan hizli bir sekilde akmalidir, bu nedenle biiyiik kan arterlerine erigim sarttir (61).

Diyalizin kilit agamalarindan biri olan uygun vaskiiler erisimin saglanmasi ve bakimi
olmadan HD miimkiin degildir. Arteriyovendz greft, santral vendz kateter ve arteriyovenz

fistiil HD i¢in ii¢ ana vaskiiler erigim yontemidir (62).
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Damar yolu olusturmak i¢in kii¢iik bir ameliyat ge¢irmek, HD tedavisine baglamadan 6nce
cok 6nemli bir adimdir. Diyaliz makinesine baglantiniz damar yolunuz araciligiyla miimkiin
olacaktir. Erisim, diyaliz sirasinda viicuttan hizli kan akisini ve viicuda kanin geri doniisii

saglamak icin diyaliz igneleri hastanin viicuduna yerlestirilecektir (63).

2.7.1.1. Arteriyovendoz Fistiil

Fonksiyon, uzun 6miirliiliikk ve daha az sorun riski agisindan AV fistiil, kronik HD de en
uygun ve yaygin damar yolu tipi olarak kabul edilmektedir. AV fistiil, bir cerrah tarafindan
genellikle kolda olmak {izere bir arter ve bir ven birlestirilerek yapilir. Cerrah bir atardamari
birlestirdiginde damar daha biiytik ve kalin hale gelir ve diyaliz ignelerinin yerlestirilmesini
kolaylastirir. Ayrica, AV fistiiliin genis ¢ap1 hem viicuttan disar1 hem de viicuda hizli kan

akisina izin verir (64).

Bir arter ve bir ven arasindaki subkiitan anastamoz AVF'yi olusturur. Bu tiir bir erisim,
doktorun, hastanin kolundaki bir damar ve bir arteri birlestirdigi bir ameliyat gerektirir.
Arterin yiiksek dogal kan akis hiz1 nedeniyle, yanindaki damar daha fazla kan akis1 alir, bu
da damarn giiclendirir ve genisletir. HD de igne erigimi i¢in en iyi yer olarak hizmet veren
daha giiclii ve daha biiylik damar olan AVF'nin olgunlasmas1 veya iyilesmesi i¢in ortalama

3 ila 4 ay lik siire gerekir bu siire zarfinda islem gorebilir (65, 66).

Distal radial arter—sefalik ven, brakiyal arter ve bazilik ven veya brakiyal arter ve sefalik ven

anastomozlar1 cocuklarda sik olarak , kol ve iist kolda AVF i¢in kullanilmaktadir (67).
Avantaj

1. Uzun siire dayanabilir.

2. Diger erisim yontemlerine kiyasla enfeksiyona daha az egilimlidir.
3. Daha fazla kan akis1 saglanir.

4. Alternatif tekniklere gore daha az dezavantaja sahiptir (13).

Dezavantaj

1. Gelistirilmesi en uzun siiren erigim yontemidir.

2. Damarlar yeterli olgunluga hi¢bir zaman ulasamayabilir (45).
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2.7.1.2. Arteriyoveniz Greft

Damar sorunlar1 AV fistiil agilmasini engelliyorsa bunun yerine AV grefte ihtiyag
duyulabilir. AV grefti ameliyattan kisa bir siire sonra diyaliz i¢in kullanilabilir. Greftler
yerlestirildikten sonra hizli bir sekilde kullanilabilir ve teknik olarak kaniile edilmesi

kolaydir (ideal olarak 14 giin). Yerlestirmek ve sabitlemek daha kolay olabilir (24).

Greft, bir arter ve ven arasinda yumusak tiip bazli yapay bir baglantidir. Greftlerin ¢ogu
politetrafloroetilen (PTFE) gibi yapay malzemelerden yapilir. Kisa, kalic1 erisim greftleri
icin birincil segenek degildir. Aslinda tedavinin ikinci agamas1 AVF'den sonra gelir ve AVG
olarak bilinir. Ancak kisa bir siire i¢cin HD alan ¢ocuklar veya yiizeysel damarlarin deri alt1
dokusunun derinliklerinde oldugu kisa, sisman uzuvlari olan hastalarda tedavinin ilk agamasi

olarak AVG'den faydalanabilir (24).

AVG'nin fonksiyonel sagkalimi AVF'ye gore ¢ok daha kisadir. Enfeksiyon ve kan
pihtilagmasi sorunlar1 yagama olasiliklar1 daha yiiksektir. Tekrarlayan kan pihtilar1 greftten
kan akisin1 engelleyebilir ve diyalize girmeyi zorlastirabilir veya imkansiz hale getirebilir.

Greftler icin tercih edilen bolgeler 6n kol, iist kol veya uyluktur (45, 68).
Avantaj

1. Iki ila ii¢ hafta icinde kolayca kullanilir.

2. IIk ariza oran1 diisiiktiir (67).

Dezavantaj

1. AVF'lere gore pihtilagma ve enfeksiyona daha yatkindir.

2. Anevrizma gelisme orani yiiksektir (67).

2.7.1.3. Santral Venoz Kateterler

Bobrek hastaligi hizla ilerlemisse veya acilen HD'ye ihtiyag duyuyorlarsa ve heniiz bir damar
yolu implante edilmemisse, boyundaki, gogiisteki veya kasiga yakin bacaktaki bir damara

yerlestirilen kisa, yumusak bir tiip olan venoz kateter gerekebilir (45).

Kateter tipik olarak bir greft veya fistiil bulunana kadar gecici bir yontemdir ve tipik olarak

boyuna (jugular), gégse (subklavyen) veya kasiklara (femoral) yerlestirilir (69).
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Juguler ven ponksiyonu (JVP), biiyiik dis venin belirgin ultrason goriintiillemesi de dahil
olmak iizere bir¢ok nedenden dolayz, i¢ juguler ven kaniilasyonu (JVK) hemodiyaliz i¢in ilk

secenektir (24).

HD i¢in ikinci segenek olan femoral ven kaniilasyonu (FVK) daha az kanama riskine sahiptir
ve yerlestirildikten sonra radyolojik olarak diizenlenmesi daha kolaydir. Hon ve Lambert

femoral ven yontemini 1966 yilinda kesfetmistir (70).

HD agisindan, subklavyen ven kaniilasyonu ii¢lincii segenektir. Gliniimiizde ven darlig1 ve
tromboz prevalansinin yiliksek olmasi nedeniyle, subklavyen kateterlerden genellikle

kagmilmalidir (70).

Akut (tiinelsiz) ve kronik (tlinelli) kateterler HD i¢in kullanilan iki ana SVK tiiriidiir.
Akut/gecici veya kronik/kalici kateter yerlestirmeye karar verirken kateterin kullanim siiresi,

bakteriyemi olusma riski ve hasta kosullar1 g6z 6niinde bulundurulmalidir (24).
2.7.1.4. Tiinelsiz Akut Kateter

Tiinelsiz kateterler acil durumlar i¢in kullanilir. Genellikle akut bobrek yetmezligi olan
kisilerde ve kalic1 erisimi islevsiz olanlarda kisa siire i¢in kullanilirlar. Uzun siireli akut
kateter kullanim1 tavsiye edilmez. Birka¢ giin ile baslayan kullanim siiresi 3 hafta ile

sinirhdir (24).
Avantaj

1. Yerlestirmesi ve ¢ikarilmasi kolaydir.
2. Az masraflidir.

3. Hemen kullanilabilir.

4. Degistirilmesi kolaydir (67).

Dezavantaj

1. Enfeksiyon riski ytiksektir.

2. Vendz tromboz veya stenoz olugma riski vardir.
3. Bircok kez girisim yapilmasini gerektirebilir.
4

Kisa omiirlii (67).
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2.7.1.5. Mangsette Tiinel Acilmis (Kronik) Kateterler

Bunlar {i¢ haftadan daha uzun siire vendz girise ihtiya¢ duyan hastalarda kullanilmalidir
(Uzun siireli aylar ila yillar). Tipik olarak olgunlagsmamis veya basarisiz kalict erigimi olan,
erisim olusumunu bekleyen veya cok sayida basarisiz AVF/grefti olan ve alternatif erigimi

olmayan hastalar i¢in kullanilir (24).
Avantaj

1.  Hemen kullanima hazirdir.
2. Acil durumlarda kullanim i¢in uygundur.

3. Enfeksiyon riski daha diistiktiir (24).

Dezavantaj
1.  Kanama riski oran1 yiiksek hastalara takilamaz.
2 Takilmasi ve ¢gikarilmasi daha giigtiir.
3. Kan akist hiz1 diisiiktir.
4

Tromboz ve santral venoz stenoz riski fazladir (24).

2.8. Hastalara Egitim Verilmesi

Hastalara damar yolu erisimi ve korunmas1 hakkinda egitim verirken sunlara dikkat etmeleri

de ogretilmelidir:

1. Stenoz ve tromboz gelisimini Onlemek icin diyaliz ignelerinin yerlestirildigi
bolgelerin pozisyon degisikliginin saglanmasi.

2. Erisim hattinin islevselligini kontrol etmek i¢in her giin bir¢ok kez palpe edilmesi ve
titresimlerin hissedilmesi.

3. Diyaliz sonrasinda herhangi bir kanama olup olmadiginin kontrol edilmesi.

4.  Enfeksiyon belirtilerinin (kizariklik, sisme, agr1, uyusma, sicaklik, ates ve irin gibi)
kontrol edilmesi.

5.  Erisim kollarina dar kollu giysiler giymekten ve taki ya da saat takmaktan
kacinilmasi.

6.  Erisim kollarinin agir ve biiyiik esyalar1 kaldirmak i¢in kullanmaktan kaginilmasi.

7. Erisim kolunun iizerinde uyumaktan kag¢inilmali.

8.  Erisim kolundan kan alinmasina izin verilmemeli.
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9.
10.

2.9.

Erisim kolundan tansiyon 6l¢iilmesine izin verilmemeli.
Herhangi bir kanama, 6dem ya da ugultu veya titresim eksikligi goriildiigiinde hemen

hastaneye bagvurulmali (71, 72).

Hemodiyalizde Hasta Erisim Hattinin Hemsirelik Bakimi

Erisim hattin1 korumak ve enfeksiyon, stenoz, tromboz ve kanama gibi sorunlar1 6nlemek
icin hemsireler bazi klinik uygulamalar ve prosediirleri izlemelidir (24).

l.
2.
3.

10.

11.

Koldaki tiim takilar1 veya daraltic1 giysileri ¢ikarilmali.

Aciklik en az sekiz saatte bir degerlendirilmeli.

Hastanin parmaklar1 kapiller dolum agisindan incelenir, uyusma, karincalanma,
degisen his, sogukluk ve solukluk olup olmadigi hissedilir ve erisim hattinin
distalindeki nabizlar1 palpe edilerek hastanin dolagimini kontrol edilir.

Erigim hatt1 sisme, agik yaralar, sicaklik, agr1 veya piiriilan drenaj gibi enfeksiyonla
iligkili semptomlar agisindan incelenir.

Diyalizden sonra erisim hatt1 herhangi bir kanama agisindan izlenir.

Hasta siddetli bir sekilde hareket ettirilmemeli veya erisim noktasina ¢ok fazla baski
uygulanmamali.

Erisim hattinda patlayip kanamaya neden olabilecek bir anevrizmaya isaret edebilecek
siskinlik olup olmadig1 kontrol edilir.

Bobrek hastasi olmayan saglik calisanlarina da flebotomi, kaniilasyon veya tansiyon
Ol¢timii i¢in kolun kullanilmasinin girise kalic1 zarar verebilecegi konusunda uyarida
bulunulmalidir.

Hastaya yapmasi icin bazi kolay aktiviteler vermek daha hizli iyilesmeye yardimci
olacaktir. Uygulamali alistirmalar (bir squash topu veya kiiciik bir banda;j tizerindeki
baskiy1 stkmak ve birakmak gibi) 6gretilmelidir.

Damar yollarinin temiz oldugundan emin olunmalidir. Kullanmadan 6nce damar yolu
tamamen temizlenmeli ve kullanan herkes once ellerini yikamali ve steril eldiven
giymelidir.

Hemsgireler damar yollarinda herhangi bir tikamklik belirtisi ararlar. I¢inden akan
kanin sesini ("ugultu ") duymak i¢in bir stetoskop ve titresimi hissetmek i¢in parmak

uclarini kullanabilirler.
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2.10. Hastanin Kanamasinin Kontrolii

Kanama kontrol altina alinarak igne c¢ikarilirken 6nce vendz igne ¢ikarilir ve ardindan
kanayan bolgeye iki parmakla bastirilir. Diger el kullanilarak en az 10 dakika boyunca (yeni
erisim icin 15 dakika) igne deliginin iistiinde ve altinda kanama olup olmadig: siirekli kontrol

edilir (73).

Vendz igne bolgesi pihtilastiktan sonra (10 15 dakika) arteriyel igne ¢ikarilir. Igneleri
cikarirken igne tamamen ¢ikana kadar igne bolgesine basing uygulamaktan kaginilmali; bu

islem girilen agtyla ayn1 agida yapilmalidir (24).

Giris deligi hala kaniyorsa pihtilagsmaya yardimci olmak i¢in pihtilagma cihazlarinin (turnike
veya kayis gibi) kullanilmasi da tavsiye edilir. Bu, muhtemelen erigimle ilgili ¢oziilmesi
gereken bir sorun oldugunu gosterir. Sadece olgun fistiillerde (taze fistiillerde veya greftlerde

degil) yalnizca bir cihaz kullanilir ve klemp kullanmaktan ka¢inilmalidir (74).

2.11. Santral Venoz Kateter Bakimi

Hastalara ve aile liyelerine veya bakicilarina siklikla giinliik olarak uzun siireli santral kateter
bakimi gorevi verilir. Ayrintilara dikkat edilmesi, kateterle iliskili komplikasyon olasiligini
azaltacaktir. Steril sargi haftada bir kez veya kirli ya da hasarli ise daha erken degistirilir.
Kateter enfeksiyonu riskini azaltmak i¢in hastalarin pansumani degistirmeden 6nce dus
almalari, yerlestirme bolgesini alkolle temizlemeleri ve tiim liimenleri haftada bir kez hatti
suya daldirmadan yikamalar1 onerilir. Kateter hattinin kaymasia neden olabilecegi i¢in

yorucu lst viicut egzersizleri yapmaktan kaginilmalidir (75).

2.12. Erisim Zorlugu

2.12.1. Arteriyovenoz (Fistiil & Greft) ile Tlgili Sorun

En sik goriilen komplikasyon trombozdur. Tromboza yol agabilecek stenoz,

hiperkoagiilabilite ve girigin sikismasi gibi ¢cok sayida faktor vardir (76).

Damar yolu ile ilgili tiim sorunlarin %?20'si enfeksiyondan kaynaklanmaktadir. Bunun
siddeti lokalize seliilitten, apse ve bakteriyemi gelisimine kadar degisebilir. igneleme

enfeksiyonlarin 6nemli bir nedenidir. Enfeksiyonlar ciddi yan etkilerdir ve erisim hatti
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basarisizligimin kaynagidir. AVG'de AVF'ye gore bakteriyemi goriilme olasiligi daha

yiiksektir. Genel olarak oral veya intravendz antibiyotik tedavisi etkilidir (24).

Anevrizmal degisiklik ve stenoz siklikla birlikte goriiliir. Vaskiiler liimenin %50'den fazla
kiigiilmesi stenoz olarak adlandirilir. Neointimal hiperplazi, neointima i¢inde diiz kas

hiicrelerinin gelisimini ve damarlanmay: artirarak stenozla sonuclanir (24).

Parestezi, disestezi, dayanilmaz agri, kas giigsiizligii ve sicak, agrili, sigmis eller iskemik
polindropatinin tim belirtileridir. Periferik vaskiiler hastaligi olan hastalarin, 6zellikle
brakiyal arter s6z konusu oldugunda, bunu yagsama olasilig1 daha yiiksektir. Semptomlari

hafifletmek i¢in tedavide tipik olarak analjezi kullanilir (24).

2.12.2. Santral Venéz Kateterizasyon ile Ilgili Sorunlar

e Yerlestirme sirasinda agri: Ignenin batirilmasi ve kateterin yerlestirilmesi sirasinda
agr1 olusabilir. Saglik uzmani agriy1 azaltmak i¢in lokal anestezi kullanacaktir.

e Kanama: Kateter yerlestirilirken kanama olabilir. Genellikle kanama azdir ve
kendiliginden sona erer.

e Enfeksiyon: Derideki mikroorganizmalarin dolagima girmesine izin veren herhangi
bir tlip (kateter) enfeksiyon riskini artirir. Kateter bolgesindeki cildi yikarken ve
bandajlarken ekstra 6zen gostererek enfeksiyon riski azaltilabilir.

e Kateterde kan pihtilar1 olusabilir, ancak rutin kateter yikama islemi genellikle
pihtilarin tiipii ttkamasini engeller. Doktorunuzun kateteri ayarlamasi veya biikiiliirse
cikarmasi gerekir

e Akciger sonmesi (pndmotoraks): Boyun ve gogiisteki damarlar akcigere son derece
yakindir. Gogse bir santral vendz kateter yerlestirildiginde, igne damari 1skalar veya

icinden gecerse akciger delinebilir ve sonebilir (24).

2.13. Genel Hemodiyaliz icin Araclarin Hazirh@

e HD cihaz1 gerekli diyalizor ve diyalizat ile monte edilir.
e Iki tane fistiil ignesi hazirlanir.

e Ila¢ uygulamak icin steril siringalar hazirlanir.

e Temiz bir intravendz hat hazirlanir.

e Heparin yapilir.
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e Povidon iyot ile antiseptik bir soliisyon olusturulur.

e Hastanin yatagiin yanina 4x4 cm steril gazli bezler ve astar koruyucular hazirlanir.

e Kan transfiizyonu ve serum fizyolojik inflizyonu i¢in her zaman hazirlikli olunmali
ve acil verilecek gibi ekipmani hazir olmali.

e Bir yiiz siperi, bir 6nliik ve steril, temiz eldivenler hazirlanir.

e Stetoskop hazirlanir.

e Damarlar1 goriiniir hale getirmek i¢in bir turnike ve yapiskan bant hazirlanir (77).

2.14. Hemodiyaliz Teknikleri

2.14.1. Hemodiyalizin Oncesi

Hastalara tedavi planlarina katilmalari i¢in her tiirlii firsat verilmeli ve bakimin tim y6nleri
kendileriyle tartigilmalidir. Hastanin hazirlanmasi ve egitiminin bir pargasi olarak cerrahi
prosediir ve sonrast bakim hakkinda hastaya tam bir aciklama yapilmalidir. Hastaya
uygulanacak girisimler dncesi bilgi verilerek, hemodiyaliz tedavisi alan bagka bir hasta ile
goriistiiriiliip tedavi alan hastanin neler hissettigini 6grenmesi ve bilgi almasi saglanabilir.
Kullanilacak ignelerin hastanin gérmesi i¢in hazir bulundurulmasi yararl olacaktir (49). Bu

siirecte:

e Aletler hazirlanir ve iyi bir el hijyeni uygulanir.

e Doktorun talimati kontrol edilir ve hastanin kimligi dogrulanir.

e Hasta tartilir. Mevcut kilosu son diyalizden sonraki kilosuyla ve ultrafiltrasyon
ihtiyacin1 hesaplamak icin hedef kilosuyla karsilastirilir. Otururak ve ayakta vital
bulgular1 ve kan basinci dl¢iiliir.

e Ritim ve hizda diizensizlik olup olmadigim1 kontrol etmek i¢in hastanin kalbi
dinlenir. Solunumunun ritmine, diizenine ve kalitesine dikkat edilir. Odemi olup
olmadig1 kontrol edilir ve akcigerleri citirt1 veya olas1 sivi fazlalifina dair baska
bulgular agisindan dinlenir. Onceki laboratuvar ¢alismalarinin sonuglari analiz edilir.

e Hastaya rahat bir pozisyon bulmasinda yardimci olunur (sirtiistii veya ayaklari
yukarida bir sandalyede otururken). Giris yerinin giivenli bir sekilde sabitlendiginden
ve temiz bir carsaf izerinde oturdugundan emin olunmali.

e Eller yikanip, eldiven ve onliik giyilip yliz siperi de takilarak gerekli tiim giivenlik

adimlar1 atilmali (78).

26



2.14.2. AV Erisim ile Baslayan Hemodiyaliz

e El hijyenine dikkat edilir ve steril bir ¢ift eldiven giyinir

e AV erisimi degerlendirilir. Titresim ve anormal ses var mi1 bakilir.

e Hastanin damar yolu erisim bdlgesi antibakteriyel sabun ve su veya antiseptik bir
soliisyonla temizlenir.

e AV girisinin etrafindaki cildi temizlemek i¢in povidon-iyot soliisyonu veya
antiseptik alkol kullanilir. Fistiile erismeden hemen 6nce cilde 1 dakika boyunca
alkol uygulanir. Povidon iyot soliisyonu kullanilmali ve 2 ila 3 dakika sonra
kurutulmalidir.

e Arteriyovendz kaniiller herhangi bir sorun olup olmadigina bakmak ig¢in
yikanmalidir. Tercih edilen yikama ¢ozeltisi serum fizyolojik ¢ozeltisidir, ancak bazi
doktorlar antikoagiilan bir ¢6zelti recete edebilir.

e Fistiiliin bulundugu {ist kolun etrafina bir turnike yerlestirilir.

e Igne koruyucusunu cikardiktan sonra ilk fistiil ignesinin (arteriyel) kanatlar1 birlikte
sikilir.

e 25 derecelik bir agiyla arter ignesi fistiiliin i¢ine sokulur (greft icin 45 derecelik ag1).
Igne giris yeri ile arteriyel-vendz anastomoz bélgesi arasinda en az 2,5 cm mesafe
bulunmalidir. Erisimin arka duvarinin delinmemesi i¢in dikkat edilir. Turnike
cikarilir.

e Istenmeden ignenin yerinden ¢ikmasii oOnlemek icin arteriyel igne hortumu
klemplenir ve ignenin kanat uglar1 yapigkan bantla cilde tutturulur.

e Arteriyel ignenin birka¢ santim 6tesinde, ikinci erisim (vendz) girisi gergeklestirmek
icin diger fistiil ignesi yerlestirilir (arteriyel-vendz anastomozdan daha uzakta). Bu
sirada girisin arka duvarini delmemeye dikkat edilmelidir. Vendz igne hortumu
klemplenir ve vendz ignenin kanat uglarimi hastanin cildine tutturmak icin bant
kullanilir.

e Arteriyel diyalizér hortumunun kapagi agilir, arteriyel igne hortumunun ucundaki
kapak c¢ikarilir ve iki hat birlestirilir. Tiipiin yanlislikla ayrilmasini 6nlemek igin
konektor sikica bantlanir.

e Vendz diyalizér hortumunun kapagi acilir, vendz igne hortumunun ucundaki kapak
cikarilir ve ardindan iki hat birlestirilir. Tiiplin yanliglikla ayrilmasini 6nlemek igin
konektor sikica bantlanir.

e Hortum agilir ve HD prosediirii baslatilir.
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e Her 15 ila 60 dakikada bir hastanin saglig1 ve yagamsal belirtileri takip edilir.
e Receteli ilaglar ve heparin belirtildigi sekilde verilir (79).

2.14.3. AV Erisim ile Hemodiyalizin Durdurulmasi

e El hijyenine dikkat edilir ve steril bir ¢ift eldiven giyinir

e Arteriyel hatlarin baglanti noktasindaki bant ¢ikarilir. Hatlar klemplenir ve igne
hortumu ¢ikarilir. Arteriyel hattin kani diyalizor yoniinde akmaya devam edecek ve
ardindan serum fizyolojik (SF) soliisyonu gelecektir.

e Serum fizyolojik soliisyonu iizerindeki klempi serbest birakarak bir damla SF’in
hatta akmas1 saglanir. Tiim kanin diyalizore girmesine izin verin, burada filtre
tarafindan islendikten sonra vendz hat yoluyla hastaya geri gonderilir.

e Kan yeniden transfiize edildikten sonra ven6z igne hortumu ve diyalizoriin vendz
hatt1 klemplenir, ardindan kan pompas1 kapatilir.

e Bandi baglant1 noktasindan ¢ikarilarak vendz hatlarin baglantisi kesilir.

e Damar delme ignesi tamamen ¢ikarildiktan sonra, iki parmakla ve katlanmis 4 x 4
steril gazli bezle delme bolgesine bastirilir. Basinct tutarken, sikistirma noktasinin
iistiinde ve altinda bir basing olusturmaya devam edilmelidir. Uygun olmayan basing
hematom olusmasina neden olabilir. Genellikle kanama 10 dakika sonra durur.

e Bolgeye kuru, steril bir pansuman uygulanir.

o lslem arteriyel igne ile tekrarlanmalidir. Diyaliz bittikten sonra hasta tartilr,
yasamsal bulgular1 almir ve diyaliz Oncesi muayeneden elde edilen bilgilerle
karsilastirlir.

e Eldivenler ¢ikarilir, eller yikanir, durulanir, yeni eldivenler takilir ve makine

temizlenir (77, 80).

2.14.4. Kateter Tabanh Hemodiyaliz Siireci

e lyi bir el hijyeni uygulanir ve steril eldivenler giyilir

e Steril bir ortam olusturulur ve steril ortiiler ve 4x4 cm gazli bezler yerlestirilir.

e Mavi (vendz) ve kirmizi (arteriyel) giris yerleri belirlenir.

e Agctiktan sonra steril siringalar steril alana yerlestirilir.

e Antikoagiilan flush soliisyonu hastanenin yonetmeliklerine uygun olarak 5 mL'lik

siringalarda hazirlanir.

28



e Kateter hareket ettirilmeden kateter Ortiisii kateter ¢ikis yerinden dikkatlice ¢ikarilir.

e Steril gazli bez tamamen antibakteriyel s1v1 ile kaplanmalidir.

e Bir dakika boyunca kirmizi port 1slak bir gazli bezle temizlenir. Ardindan, kirmizi
port doymus bir gazli bezle ortiiliir ve ii¢ ila bes dakika boyunca orada tutulur. Gazl
bez c¢ikarilir ve uygun ¢0p kutusuna konulur. Mavi portu kullanmak i¢in bu
talimatlar1 tekrarlanir.

e 1,5ila 3 mL kan aspire edilir, antikoagiilan flush i¢eren 5 mL'lik siringalardan biri
kirmiz1 porta takilir, portun kilidi agilir ve ardindan kontrol i¢in flush yavasca enjekte
edilir. Kirmiz1 portun klempi kaldirilir.

e 1,5ila 3 mL kan aspire edilir, diger 5 mL siringa (antikoagiilan flush ile) mavi porta
baglanir, portun kilidi agilir ve ardindan kontrol icin flush yavasca enjekte edilir.
Mavi baglant1 noktasi tekrar kilitlenir.

e Kirmizi port diyalizoriin arteriyel portuna giden hatta baglanir.

e Mavi port diyalizoriin vendz portuna giden hatta baglanir.

e Baglantilar {izerindeki gerilimi azaltmak ve kateterin takildigi bolgenin
yaralanmasini 6nlemek i¢in hortum hastaya sabitlenir. HD prosediirii baglatilir.

e Ekstrakorporeal devrede pihtilagsmay1 durdurmak i¢in antikoagiilan tedavi belirtildigi
sekilde saglanir.

e Islem boyunca her 15 ila 60 dakikada bir hastanmn sagh@ ve yasamsal belirtileri
kontrol edilir.

e HD tedavisi sirasinda ilaglar belirtildigi sekilde verilir (77, 81).

2.14.5. Hemodiyaliz Kateterinin Kesilmesi

e Eller iyice yikanir. Bir onliik, eldiven ve yiiz siperi giyilerek gerekli tiim giivenlik
onlemleri alinir.

o Kilit kapaklar1 acilir, gazli bezler ¢ikarilir ve hepsi temiz bir ylizeye konulur.

e Iki adet 5 mL'lik siringa gerekli miktarda antikoagiilan ile doldurulmalidur.

e Hastane protokoliine gore, iki adet 10 mL'lik siringa enjeksiyon igin SF ile
doldurulur.

e Kateter portlar: steril bir ortii ile ortiiliir ve iki adet 4x4 cm steril gazli bez eklenir.

e Kan setlerini ve kateter baglant1 yerlerini temizlemek i¢in antiseptik bir soliisyon

kullanilir.
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e Steril bir gazli bez kullanilarak kirmiz1 port baglantis1 kavranir ve arter diyalizor
hortumu kesilir.

e 10 mL'lik siringa (SF ile dolu) kateterin kirmizi portuna baglanir, ardindan hortum
yavasca yikanir.

e Kirmizi porttaki 10 mL'lik siringanin yerine 5 mL'lik siringaya gerekli antikoagiilan
doldurulur. igneyi ¢ikardiktan sonra port steril bir kapakla kapatilir.

e Steril bir gazli bez kullanilarak mavi port baglantis1 kavranir ve vendz diyalizor
hortumu kesilir.

e 10 mL'lik siringa mavi kateter portuna baglanir, ardindan hortum yavasca yikanr.

e Mavi baglanti noktasindaki 10 mL siringanin yerine 5 mL siringaya gerekli
antikoagiilan yikama uygulanir. igne ¢ikarildiktan sonra port steril bir kapakla
kapatilir.

e Hastanin diyaliz dncesi kilosu ve yagsamsal belirtileri iglem sonrasi ile karsilagtirilir.

¢ Eldivenler ve tiim kisisel koruyucu ekipmanlar ¢ikarilir, ardindan eller yikanir.

e iletim sistemi temizlenip dezenfekte edilir (77, 82).

2.14.6. Ek Faktorler

e Ekipmani hazirlarken kontaminasyona bagli sepsisi dnlemek i¢in siki steril teknikler
kullanmaya dikkat edilmeli.

e Hava ile temas eden her tiirlii ekipman atilmali. Siiphelenilen her ekipman arizasi
veya makine arizasi derhal rapor edilmelidir.

e Antikoagiilan flushn her iki porta enjekte ederken direngle karsilasilirsa derhal
durulmali. Port kilitlenip doktora haber verilmeli.

e HD siirecinin her adimmin dogru sekilde tamamlandigindan emin olunmali. Bir
asama atlanir veya yanlis yapilirsa hasta ¢ok fazla kan kaybedebilir veya yeterli sivi
alamayabilir, bu da 6liimle sonuglanabilir.

e Diyaliz sirasinda veriliyorsa hastanin 6gtinlerinin hafif oldugundan emin olunmali.

e llag diyalizattan atilana kadar, HD sirasinda gerekli ilaglar1 verilmeye devam

edilmeli (78).
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2.14.7. Belgelendirme

Ordiire prediyaliz degerlendirmesi, yasamsal bulgular ve tedavinin baslama saati eklenir.
Her tiirlii zorlugu ve hemsire miidahaleleri takip edilmelidir. Gonderilen kan 6rnekleri ve
sonuglanan laboratuvar sonuglari not edilmelidir. Islemin bittigi an ve hastanin tepkisi not
edilir. Pansuman degisiminin tarihi ve saati ile birlikte kateter takma bolgesinin veya AV

erisim bolgesinin durumu not edilir (83).

2.15. Hemodiyaliz Sirasinda Sik Goriilen Komplikasyonlar ve Hemsirelik
Miidahalesi

Hipotansiyon, 6zellikle yiiksek oranda ultrafiltrasyon oldugunda ve plazma hacmine kiyasla
onemli miktarda sivi tahliye edildiginde olusan komplikasyondur. Hastanin plazmasi,
diyalizor tarafindan ¢ikarilandan daha hizli bir sekilde doldurulur ve bu da kan basincinm
diisiiriir. Hipotansiyonun yaygin semptomlari arasinda bulanti, kusma, terleme, tasikardi ve

bas donmesi yer alir.

Hemgireler hastanin kan basincini, nabzin1 ve sivi alimina karsi intolerans belirtilerini
izlemelidir. Ayrica SF gibi IV soliisyonlar vermeli, makinenin sicakligin1 diisirmeli ve

diyaliz sirasinda ultrafiltrasyon hizini azaltmalidirlar (84).

Bir diger komplikasyon kaslarda spazmlar ve hizli nefes alma sorunlaridir. Kramp girmis bir
kasin gevsemesine yardimei olmak i¢in hemsire kasi germeli ve nazik¢e ovmalidir. Ayrica
sik1 veya gergin kaslara 1sitilmig bir bez veya 1sitma yastig1 kullanarak sicak veya soguk

uygulamali ve oksijenasyon kullanmalidir (85).

HD sirasinda kan kayb1 anemiye neden olur. Anemisi olan hastalar, ignenin damar yolundan
ayrilmasi sonucu gogiis agris1 yasayabilir. Hemsirenin kanamayi hemen durdurmasi ve

doktorun talimatlar1 dogrultusunda hastaya kan vermesi gerekir (86).

2.16. Anemi

Hem yetiskinlerde hem de cocuklarda KBH olan hastalarda siklikla tehlikeli bir
komplikasyon olan anemi goriiliir. Belirgin anemi, daha yiiksek morbidite ve O6lim
oranlarinin yani sira daha diisiik bir yasam kalitesi ile baglantilidir. KBH olanlarda anemi,
kardiyovaskiiler hastaligin ortaya cikmasi i¢in iyi bilinen bir baska risk faktoriidiir.

Eritropoez uyarict ajanlarin (ESA) gelistirilmesinden 6nce, KBH hastalari, 6zellikle de
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diyalize girenler, aneminin getirdigi yorgunluk, halsizlik ve nefes darligini tedavi etmek i¢in
diizenli kan transflizyonuna ihtiya¢ duymaktadirlar. Sonug olarak, birgcok KBH hastas1 kan
nakli nedeniyle viral enfeksiyonlar, asir1 demir yiiklenmesi ve allosensitizasyon gibi sorunlar
yasamaktadir (87). Tablo 2.3'te gosterildigi gibi, ESA idame tedavisi alan KBH'li yetigkin

ve ¢ocuk hastalarda onerilen veya tavsiye edilen hemoglobin hedefleri neredeyse aynidir.

Tablo 2.3: ESA idame tedavisi alan yetiskin ve pediatrik KBH hastalarinda Hb hedefleri (87).

Yonergeler Hel?(fflﬁaieiilem Aciklamalar
S Yetiskin 11,0 g/dl veya daha | Hb diizeylerinin 13,0 g/dl veya {izerinde
S 3 yiiksek tutulmasini 6nermek i¢in yeterli kanit yoktur
=
£
= E
N S
ERES
> =
S =
2 2
- Pediatri 11,0 g/dl veya daha | Hb diizeylerinin 13,0 g/dl veya {izerinde
8 yiiksek tutulmasini 6nermek igin yeterli kanit yoktur
S
& Yetiskin 11,0-12,0 g/dl 13,0 g/dl'den yiiksek olmamalidir
=
£
=
N S
RS
> =
S o
2z =
5 Pediatri 11,0-12,0 g/dl 13,0 g/dl'den yiiksek olmamalidir
:
o Yetiskin 10,0-11,5 g/dl 13,0 g/dl'den yiiksek olmamalidir
Q=
— N
gz

s
~ 2 »
§ Pediatri 11,0-12,0 g/dl Belirtilmemis
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2.16.1. Anemi Prevalansi

Anemi hem sanayilesmis hem de gelismekte olan iilkelerde ¢ocuklarin fiziksel ve zihinsel
gelisimi ilizerinde zararl bir etkiye sahip oldugundan, kiiresel halk saglig1 i¢cin 6nemli bir
sorundur. Aneminin en sik goriilen nedenlerinden biri demir eksikligi anemisidir (88).
Anemi prevalansi ¢gocugun yasina, cinsiyetine, cografyasina, beslenme aligkanliklara ve
sosyoekonomik konumuna bagli olarak degismektedir (89). 1993 ve 2005 yillar1 arasinda
DSO (Diinya Saglik Orgiitii) 192 iilkeden gelen verileri igeren bir arastirma yiiriitmiistiir. Bu
caligmada anemi prevalansi okul dncesi ¢ocuklarda (0-5 yas) %47,4, okul ¢agi cocuklarda
(5-15 yas) ise %25,4 olarak bulunmustur. Bir arastirmaya gore, Tiirkiye'de okul dncesi
cocuklar arasinda anemi sikli§1 %32,6 olarak belirlenmistir. Ayrica, bu makalede diinya
genelinde goriilen aneminin biiyiikk ¢ogunlugunun demir eksikligi anemisi oldugu
belirtilmistir (88, 90). DSO anemiyi Irak'ta ciddi bir halk saglig1 sorunu olarak gérse de (okul
oncesi niifusun %55,9'unda Hb 11 g/L), bu alandaki veri ve arastirma eksikligi nedeniyle o
donemde bu bulgular1 destekleyecek klinik bir kamt bulunamamistir (91). DSO
istatistiklerine gore, 2019 yilinda 6-59 aylik cocuklarda anemi goriilme siklig1 diinya
genelinde %39,8'dir. Bu rakam 269 milyon ¢cocugun anemik oldugu anlamina gelmektedir.
Afrika bolgesi, %60,2'lik siklik oraniyla bes yas alt1 ¢ocuklar arasinda en yiiksek anemi

oranina sahiptir (92).

2.16.2. Aneminin Siniflandirilmasi

Aneminin en etkili sekilde tedavi edilebilmesi i¢in Oncelikle altta yatan nedenin tespit
edilmesi gerekir. Anemik bir hastada etiyoloji’yi dogru bir sekilde tanimlamak icin gebelik
haftasi, diisiik dogum agirligi, diyet, etnik koken, kronik hastalik Oykiisii ve laboratuvar
testleri dahil olmak tiizere kapsamli bir oykii birlikte analiz edilmelidir. Eritrositlerin
fizyopatolojik veya morfolojik 6zelliklerine gore anemiler kategorize edilir. Ortalama
kirmiz1 kan hiicresi hacmi (MCV) ve eritrosit boyutu anemiyi belirlemek i¢in kullanilir ve
tic kategoriye ayrilir: mikrositik, normositik ve makrositik. MCV degeri yetiskinlerde 80-96
pm/hiicre veya femtolitre/hiicre arasinda degisiyorsada, bebeklerde 96-108 pum/hiicre veya
femtolitre/hiicre MCV degeri normaldir. MCV, aneminin demir eksikliginden veya diger
anemi tiirlerinden kaynaklandigin1 gosterir ve MCV degerinin normalden yliksek olmasi,

B12 vitamini eksikligi veya hipotiroidizm oldugunu gosterebilir (93).
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2.16.3. Demir Eksikligi Anemisi

Demir, yeni doganlarin ve ¢ocuklarin nérogelisimi i¢in hayati bir elementtir. Demir, DNA
ve RNA olusumuna, oksijen taginmasina ve enerji liretimine yardimci olan elektroaktif bir
elementtir. Protein yapisina miidahale ederek, ¢ok sayida enzimin norogenez ve
miyelinasyon iizerinde 6nemli etkisi vardir. Hemoglobin %60-70 demir igerir, bunun %10'a
miyoglobin, sitokrom ve demir iceren enzimlerde bulunur. Karaciger ve retikiiloendotelyal

sistem makrofajlar1 demirin geri kalan %10-20'sini depolar (94).

Hemoglobin demiri (Fe+2) kirmiz1 et ve karaciger gibi besinlerde; hemoglobin olmayan
demir (Fe+3) ise baklagiller, yumurta, yesil sebzeler ve meyveler gibi besinlerde bulunur.
Zamaninda dogan saglikli yenidoganlarin Hb seviyeleri diger ¢ocuklardan daha yiiksektir.
Hb seviyeleri yagamin ilk haftasindan itibaren diismeye baslar ve 8 ila 12. haftalar arasinda
en diisiik seviyelere inerek 9-11 gr/dl'ye kadar diiser. Fizyolojik anemi olarak bilinen bu
durumun tedavi edilmesine gerek yoktur (95). Term yenidoganlarda ve preterm bebeklerde
fizyolojik anemi sirasiyla 9 gr/dl ve 7 gr/dl'nin altina diismez. Diyet yoluyla yeterli miktarda
demir tiiketilmezse, demir rezervleri ilk 5 ila 6 ay boyunca veya bebegin kilosu iki katina
cikana kadar yeterlidir (96). Demir eksikliginden kaynaklanan anemi, hemoglobin
iretiminde azalmaya neden olur. Miyelinlesme, beyin enerji metabolizmasindaki
degisikliklerden etkilenir ve bu da bilis ve biligsel yetenekleri bozar. Demir ihtiyacinin arttig1
bu doénemde ihtiyacin karsilanmasi ¢ok Onemlidir ¢iinkii ilk iki yil beynin gelistigi ve
miyelinlesmenin en hizli ger¢eklestigi donemdir. Hizli biiylime donemlerinde ve 6zellikle
ek gidaya gecildiginde, besinlerle alinan demirin anne siitiinde bulunan demirden daha diisiik
biyoyararlanima sahip olmasi nedeniyle demir eksikligi riski artmaktadir (97). Demir
eksikligi enfeksiyonlar, parazitler, aclik, adet kanamasi, asir1 inek siitii, cay ve kahve
tilketimi ve gastrointestinal kayiplar (Meckel divertikiilii) gibi nedenlerle ortaya cikar.
Ergenlik donemindeki hizli biiyiime nedeniyle hem erkek hem de kiz ¢ocuklari demir

eksikligine daha duyarlidir (98).
2.16.4. Aneminin Klinik Belirtileri

Anemi demir eksikliginin ana gostergesidir ve semptomlar aneminin bir komplikasyonudur.
Anemi kronik siirecte gelisirse, Hb 7 g/dI'nin altina diismedik¢e adaptif mekanizmalar
nedeniyle herhangi bir belirti géstermeyebilir. Dolayisiyla baska bir nedenle tam kan sayimi

yapilirsa orada anemi goriilebilir. Solukluk, yorgunluk, huzursuzluk ve istahsizlik gibi
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belirtileri vardir. Avug i¢i, konjonktiva ve tirnak diplerindeki solukluk anemiyi belirlemede

son derece hassas olmakla birlikte (%50-60), anemi i¢in de oldukga spesifiktir (%87) (99).

Uzun vadeli etkiler arasinda mavi sklera, kasik tirnaklar, sa¢ dokiilmesi ve kolayca kirilan
sa¢ ve tirnaklar yer alir. Siddetli anemi ile ¢arpinti, nefes darligi, kalp yetmezligi ortaya
cikabilir. Anemi olmaksizin demir eksikliginin erken evrelerinde enerji metabolizmasindaki
sorunlar ve merkezi sinir sistemindeki miyelinlesmenin gecikmesi nedeniyle, beyin
etkilenen ilk organdir. Demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarin normal ¢ocuklara gére daha
yavas, daha kolay yorulan, daha az aktif ve daha sinirli olduklar tespit edilmistir (96) .Bir
caligmada, demir tedavisine basladiktan 10 yil sonra bile, siddetli ve kronik demir eksikligi
anemisi olan cocuklarin zihinsel, biligsel ve motor gorevlerde daha kotii performans

gosterdigi bulunmustur (100).

Aneminin gastrointestinal yan etkileri arasinda anoreksi, glossit, acgisal stomatit, pika,
jeofaji, disfaji, mikrovillus yikimi ve enteropati yer alir. Demir hem hiicresel hem de
humoral savunmada rol oynadigindan, DEA'l1 ¢ocuklar tekrarlayan enfeksiyon riskine
sahiptir. Lokosit ve lenfosit aktivitelerindeki hafif bozulmaya ek olarak niikleer faktor

kappa-B aktive olur. Sonug olarak, proinflamatuar sitokinler daha sik salinir (101).
2.16.5. Laboratuvar Bulgular

Demir eksikligi anemisi tanisini belirlemek i¢in en iyi yontem tam kan sayimi istemek ve
periferik yayma yapmaktir. Periferik yaymada hipokromik mikrositik eritrositler, anizositoz,
anizokromi, kalem hiicreleri ve nadiren bazofilik noktalar bulunur. Nadiren diisiik olsa da
retikiilosit sayisi ¢ogunlukla normaldir. Yasa gore diisik MCV goriliir. Eritrositler
hipokromiktir, ¢linkii ortalama eritrosit hemoglobini normalin 27 pg altindadir. Eritrosit
dagilim genisligi (RDW), eritrosit boyutundaki degisiklikleri, yani anizositozu gdsterir.
Cocuklar i¢in %12-14 araligindadir ve DEA'da %14' {in iistiine ¢ikar. DEA' da eritrosit sayis1
tipik olarak diisiiktiir. Yiiksek eritropoietin ve trombopoietin arasindaki benzerlik nedeniyle,
DEA'll ¢ocuklarda trombosit sayis1 yliksek veya normal olabilir (102).Siddetli demir
eksikligi anemisi trombositopeniye neden olabilir, ancak kemik iligi hastaliklar1 ekarte

edilmeli ve kemik iligi incelemesi yapilmalidir (103).

Amerikan Pediatri Akademisi'ne (AAP) gore, tam kan sayimina ek olarak, serum ferritin ve
C-Reaktif Protein (CRP) degerlendirmesi DEA tanisi igin gereklidir. Demir eksikligi

anemisi demir eksikliginin son belirtisi oldugu i¢in sadece tam kan sayimi1 demir eksikligini
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tanimlayabilir. Bedensel demir depolarinin en iyi belirteci ferritindir. Cocuklarda ferritin
seviyesi 35 ng/ml'dir. Ferritin pozitif akut faz reaktan1 olarak akut veya kronik inflamasyon,
enfeksiyon, karaciger hastaligi, obezite ve malignitelerde artabilir. Sonu¢ olarak demir
eksikligi, normal veya yiiksek olmasina bakilmaksizin genellikle diisiik ferritin seviyeleriyle
iliskilidir. Serum ferritini, varsa CRP ve/veya sedimantasyon ile birlikte degerlendirilmelidir

(104).

Demir rezervleri cogunlukla demir kitlhiginin ilk agamasi olan prelatent donemde kaybedilir.
Hematokrit, serum demiri ve serum hemoglobini normaldir (15ng/ml). Daha diisiik serum
ferritini goriiliir. Evre-2 harig, latent faz sirasinda depo demiri, serum demiri (30 g/dL) ve
transferrin satlirasyonu (%16) azalmistir. Hematokrit ve hemoglobin seviyeleri latent faz
sirasinda normaldir. Yas ve cinsiyet, evre-3 demir eksikligi anemisinde, serum
hemoglobininde ve hematokritte azalma ile iligskilendirilmistir. Serum demir seviyeleri
diistiik¢e total demir baglama kapasitesi (TIBC) yiikselir (TIBC > 480 g/dL). TIBC ve serum
demir seviyeleri diyetten etkilenebileceginden, bu testler sabahlar1 a¢ olarak yapilmalidir.
Kronik hastaliga bagli anemi, plazma demirinde bir azalmaya neden olur, ancak demir
eksikligi anemisinden ferritin yiikselmis olmasi farklilik gdsterir. Ferritin 100 g/dL'den
yiiksekse, kronik hastalikla iliskili anemi 6ncelik diisiiniiliir. DEA, 10 ng/ml'lik bir hepsidin
sonucu ile desteklenirken, yiiksek bir say1 inflamasyon anemisini gosterir. Serum ¢oziiniir
transferrin reseptorii (sTfR) miktar1 kronik hastaliklarin neden oldugu anemide ylikselmez,
ancak demir eksikligi anemisinde daha yiiksek demir ihtiyac1 nedeniyle ylikselir. Ancak
talaseminin lilkemizde sik goriilmesi ve pahali bir yontem olmasi nedeniyle talasemide

eritrosit artisina bagl olarak sTfR artmakta ve nadiren kullanilmaktadir(96).
2.16.6. Demir Eksikligi icin Profilaksi ve Tedavi

Tiirkiye'de, ¢ocuklarda demir eksikligi oranlar1 bolge ve yasa bagli olarak %6.5 ila %42
arasinda degistigi bildirilmistir. Demir eksikligini dnlemek ve temel nedenleri belirlemek
onemlidir. 4-12 ay arasi tiim bebeklere 1mg/kg/g (glinlik 10mg) demir damlast olarak
verilir. Prematiirite veya diisiik dogum agirlig1 (<2500gr) olan bebeklere 2. aydan itibaren
2mg/kg/g profilaktik demir hazirligr verilir ve dogum agirligt 1500gr'in altinda olan

bebeklere 4mg/kg/g demir hazirlig1 verilir (105).

Bebeklere ilk alt1 ay sadece anne siitii ile beslenmesi Onerilmeli ve daha sonra iki y1l boyunca
anne siitii ile beslenmeye devam etmesi tesvik edilmelidir. Altinct ayda diyetin demir

acisindan zengin gidalarla takviye edilmesi tavsiye edilmektedir. Yagamin ilk y1lindan sonra
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giinde 500 ml'den fazla inek siitli verilmemelidir. Cay, kahve, inek siitii ve kegi siitli gibi
sindirim sisteminden demir emilimini engelleyen gidalarin daha az ve C vitamini gibi

emilimi destekleyen gidalarin daha fazla tiikketilmesi tavsiye edilir (105).

Fe+2 demir iceren ve biyoyararlanimi daha iyi olan ferr6z siilfat ve ferréz fumarat gibi
preparatlar 2-3 dozda 3-6 mg/kg/g olarak kullanilmalidir. Ancak ciddi gastrointestinal yan
etkiler siklikla tedaviye uyumsuzluga yol a¢maktadir. Hem tedavi hem de taninin
dogrulanmasi hastanin oral demir tedavisine ne kadar iyi yanit verdigine baghdir. Demir
eksikligi anemisinin ilk 12 ila 24 saatinde sinirlilikte azalma ve aglikta artig goriliir.
Tedaviden sonra 36-48 saat icinde kemik iliginde eritroid hiperplazi, 48-72 saat i¢inde
retikiilositoz ve 4-30 giin icinde hemoglobin artig1 goriiliir. Tedavi {i¢ ay siirmelidir ¢ilinkii

demir depolar1 1-3 ay icinde yenilenecektir (105).

2.16.7. B12 Vitamini ve Folik Asit Eksikligine Baghh Anemi

B12 vitamininin (kobalamin) ii¢ temel formu hidroksikobalamin, metilkobalamin ve
adenozil kobalamindir. Kobalamin insan viicudu i¢in gereklidir ve neredeyse yalnizca
hayvanlardan (et, siit, yumurta, balik gibi) elde edilen besinlerde bulunur. Mide asiti
kobalamini gidadan ayirir; daha sonra intrinsik faktorle birlesir ve emildigi terminal ileuma
girer. Kobalamin plazmada transkobalamine bagli metil kobalamin olarak bulunur.
Kobalamin bilinen iki reaksiyonda rol alir. Bunlardan ilki metilmalonil koenzim A'nin
stiksinil koenzim A'ya doniistimiidiir. Homosisteinden metiyonin olusturma yontemi ise
diger reaksiyondur. Bu siiregte hem folat hem de B12 vitamini koenzim olarak gereklidir.
B12 ve folat eksikliginde; Evre-1: Demir Eksikligi Anemisi Oncesi: DNA ve RNA
sentezinde yetersizlik, demir rezervlerinde azalma, artmis demir emilimi, 15 ng/ml ferritin
degeri goriliir. Evre-2: Subklinik Demir Eksikligi: Depodaki demir azalir, serum demir
seviyeleri diiser, transferrin doygunlugu azalir, Hb ve HCT normal degerdedir, transferrin
satlirasyonu %15°dir. Evre 3: Anemi: Eritrositlerde mikrositoz ve hipokromi, hematokrit ve
hemoglobinde azalma goriiliir ve DNA metilasyonu olusur. Ayrica B12 vitamini ve folik asit

miyelin {iretimi i¢in homosisteinin metiyonine doniisiimiinde kritik 6neme sahiptir (106).

Folik asit ve B12 vitamini eksikliginde eritrositler normalden daha biiytik olur ve gorevlerini
yerine getiremezler, bu durum megaloblastik anemi olarak adlandirilir. B12 vitamini
eksikligi cocuklarda megaloblastik aneminin en tipik nedenidir. Ozellikle az gelismis

iilkelerde 6nemli bir sorundur ve gida tiiketiminin yetersizligi buna neden olan énemli bir
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faktordiir (107). B12 eksikligi, bebeklerinin yagamlarinin ilk iki y1linda vegan olan annelerin

cocuklarinda yaygindir (108).

B12 eksikligi olan bebeklerde anemi ile birlikte istahsizlik, hipotoni, sarilik,
hepatosplenomegali ve biiyiime geriligi gibi baska semptomlar da goriilebilir. Ileri
durumlarda beyin atrofisi bile goriilebilir. Hindistan'da 4 ile 11 aylik vegan anne
yenidoganlarin gelisimsel gecikmeler ve "bebek titreme sendromu" sergiledigi tespit

edilmigtir (109).

Norolojik tutulum tedaviye ragmen diizelmeyebilir. Erken tani ve tedavi ¢ok onemlidir.
Normal bir serum B12 seviyesi 300 pg/ml'den yiiksektir. Diisiik B12 vitamini seviyeleri 200
pg/mL'den azdir. B12 vitamini seviyesi 200-300 pg/ml ise ileri testler gereklidir ¢iinkii bu
sonug sinirda veya hafif bir eksiklik olarak kabul edilir (110).

Folik asit viicuda disaridan gida yoluyla alinabilir. Ozellikle yesil gidalar, meyveler ve
sakatatlar folik asit icerir. Istya duyarli olmalar1 nedeniyle, yiyecekler pisirildiginde folat
azalir. Gidalar vasitastyla viicuda alinan folik asitin emilimi ince bagirsaklardan gerceklesir.
Ozellikle jejunum, folik asidin tiim ince bagirsak boyunca emilmesine yardimci olur.
Karacigere ulasan folik asit enterohepatik sistemde dolasir ve alblimine baglanarak folat
olarak tagmir. Kan dolasiminda bulunan folat; deoksiiiridilati metilleyen ve DNA sentezi
icin timidilat iireten siirece katilir. Beslenme faktorleri folat eksikliginin en sik nedenidir.
Alkol bagirsaklarin hareketlerini baskilar ve folik asitin emilimini azaltir. Kegi siitii gibi
diistik folatli gidalarla beslenme, bazi antikonviilzanlar, gegirilmis bagirsak ameliyatlar1 ve
konjenital folat metabolizmasi sorunlar1 folat eksikligine yol agar. Tipik folat seviyesi 5-20

ng/ml olmasina ragmen 3 ng/ml'den az olmasi eksiklik olarak adlandirilir (111).

Folat tiikketilmezse ti¢lincii haftada serum folat diizeyi diiser. Eksiklik devam ederse, kemik
iliginde megaloblastik degisiklik, nétrofil hipersegmentasyonu, histidin alimin1 takiben idrar
formiminoglutamik asit atiliminda artig, eritrosit boyutunda artis ve ndtrofillerin
hipersegmentasyonu sonrasinda 4-5 ay i¢inde anemi ortaya ¢ikar. Folat eksikligi anemiye ek
olarak gelisme geriligi, huzursuzluk ve inat¢1 ishale neden olabilir. Ciddi yetersizliklerde
trombositopeniye bagli kanamalar goriilebilir. Hematolojik sonuglar B12 ve folat
eksiklikleri hakkinda bilgi vermeyebilir klinik belirtileri gizlidir. Ilk tercih edilen
incelemeler periferik yayma ve tam kan sayimidir. Periferik yaymada makrositik eritrositler,
Cabot halkasi, gdzyast hiicreleri, anizositoz, poikilositoz, par¢alanmis eritrositler ve Howell-

Jolly cisimcikleri goriilebilir. Notrofillerin ¢ekirdekleri biiyiik ve oldukga parcalidir. Sadece
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megaloblastik anemisi olanlarda bu bozukluklar goriiliir. Hemoglobin ve MCV tam kan
sayiminin erken donemlerinde normal araliklardadir. MCV yiikselmesi, eksiklik devam
ederse bozulan ilk parametredir. [Ergenlerde MCV iist sinirt: 80+(0,6xYas), 96 fL.] Agir
eksiklik durumlarinda bazen 16kopeni ve trombositopeni anemi ile birlikte goriilebilir. B12
ve folat yetersizliginde eritropoez yetersiz oldugu i¢in LDH ytikselir. Retikiilosit sayisi

etkilenmemesine ragmen indirekt hiperbilirubinemi goriiliir (112).

Idrarda metilmalonik asit atiliminda artisin izlenmesi B12 eksikligi i¢in giivenilir ve dogru
bir tan1 testidir. Megaloblastik anemiler de hemolitik anemilerden bu sekilde ayirt edilebilir.
(113) . B12 vitamini eksikligi olan tiim ¢ocuklarin tedavi almaya baslamasi gerekir. Giinliik
veya haftalik olarak 100-1000 mcg oral, intramiiskiiler veya intranazal olarak uygulanabilir
(114). Tedaviyi birakmadan 6nce en az iki ay gegmelidir. 72 saat i¢inde kemik iligindeki
megaloblastik degisiklikler ortadan kalkar. Ancak norolojik etkiler uzun siireli olabilir (115).

1-3 ay boyunca 0,5-1 mg/giin folik asit replasmani uygulanmalidir. Folik asit eksikligi olan
cocuklar1 tedavi ederken oncelikle B12 vitamini eksikliginin ekarte edilmesi onemlidir.
Ciinkii norolojik bulgular B12 eksikligi ile birlikte ilerlemeye devam eder ve folat

tedavisinden 72 saat sonra hematolojik yanit gézlenir (115).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Sekli

Bu calisma, HD giren ¢ocuk hastalarda anemi sikligin1 ve bobrek yetmezligi nedenlerini

incelemek i¢in retrospektif olarak yapilmis boylamsal ve tanimlayici bir ¢aligmadir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Aragtirma, Ocak 2020 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda Bagdat'taki Al-Karama Egitim
Hastanesi Pediatrik Nefroloji Klinigi'nde hasta bilgi sisteminin geriye doniik incelenmesiyle
yapilmustir. Bagdat'taki Al Karama Egitim Hastanesi Pediatrik Nefroloji Merkezi, 0-16 yas
araligindaki tiim Pediatrik Nefroloji hastalarin1 kabul eden bir klinige sahiptir. Klinikte 20
hasta yatagi ve alti diyaliz makinesi bulunmaktadir, burada bobrek nakilleri ve diyaliz
islemleri gerceklestirilir. Merkeze ¢ogunlukla Idrar yolu enfeksiyonu, bobrek yetmezligi ve
renal glomeriiler hastalik vakalar1 kabul edilmektedir. Merkezde 3 nefroloji doktoru, 6

stajyer doktor ve 42 hemsire 24 saatlik vardiyalarla ¢alismaktadir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Orneklem popiilasyonu, Bagdat'taki Al-Karama Egitim Hastanesi Pediyatrik Nefroloji
Merkezi'nde diyaliz tedavisi alan 0-16 yas arasi1 140 hastay1 icermektedir. 20 hastanin

verilerine ulasilamamasi nedeni ile 120 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

3.4. Dahil Olma ve Dislanma Kriterleri

e Dabhil olma kriterleri

1. 16 yasindan kii¢lik cocuklar

2. HD girenler

e Dislanma kriterleri

1. 16 yasindan biiyilik ¢ocuklar

2. Kayit bilgileri eksik olan hastalar
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3.5. Arastirmanin Bagimh ve Bagimsiz Degiskenleri

Katilimeilarin yasi ve cinsiyeti gibi 6n 6zellikler ile HGB, demir, demir baglama kapasitesi
ve ferritin gibi kan parametreleri bagimsiz degiskenler, bobrek yetmezligi nedeni ve anemi

tanis1 ise bagimli degiskenlerdir.

3.6. Veri Toplama Araclari ve Ozellikleri

Veriler retrospektif olarak, Ocak 2020 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda Bagdat'taki Al-
Karama Egitim Hastanesi Pediatrik Nefroloji Klinigine bagvuran ve diyalize giren hastalarin
dosya kayitlarindan elde edilmistir. Hasta dosya kayitlarindan hastalarin sosyodemografik
ozelliklerinin ve HD hastalar1 i¢in bakimin klinik gdstergelerini 6lgen bir modelin
retrospektif olarak dosyalardan ve arsiv bilgilerinden toplanmasi planlanmigtir. Arastirmaci
tarafindan hastanin sosyodemografik 6zelliklerini iceren yas, cinsiyet, bobrek yetmezligi
nedenleri, hemoglobin diizeyi, diyaliz siiresi, diyaliz oncesi ve sonrasi viicut agirlig
bilgilerinin kaydedildigi 7 maddelik bir form olusturulmustur. Ayrica diyalizde pediatrik
bakimin klinik gostergelerini 6l¢mek i¢in 3 maddelik bir model kullanilmistir (Ek1).

Bu form, 7 soruluk bir set icermektedir: cinsiyet, yas, bobrek yetmezligi nedeni, hemoglobin
seviyesi, hemodiyaliz siiresi, dializ dncesi ve sonrast agirlik.Pediatrik klinik gostergeler, bir
hasta diyalize baglamadan Once elde edilen kayitlardaki bilgilerden Ol¢lilmiistiir; bu
kayitlarda saglik uzmanlar tarafindan tiim yasamsal belirtileri ve diyaliz i¢in gerekli tiim

kan testleri 6l¢iilmekte ve hastalarin kayitlarindan toplanmaktadar.

3.7. Veri Analiz Yontemi

Arastirmada veri analizinde SPSS-28 (Statistical Packages for the Social Sciences-Version
28) istatistik paketi kullanilmistir. Veriler basit frekans, ylizde, ortalama, standart sapma ve
aralik  Ol¢limleri (minimum-maksimum degerler) kullanilarak degerlendirilmistir.
Demografik o6zellikler ve bilgi diizeylerindeki farkin anlamliligini belirlemek amaciyla
pearson ki-kare testi ([12-test) kullanilmistir. Tiim istatistik analizlerde P<0.05 istatistiki
olarak anlamli kabul edilecek p<0.001 diizeyi sonuglar1 da ileri diizeyde istatistiksel

anlamliligin sinir1 olarak belirlenecektir.
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3.8. Arastirmanin Etik Boyutu

Arastirma yapilmadan once Irak Saglik Bakanligi/Al-Diwaniyah Saglik Departmani’na
yazili talepte bulunulmus ve izin almmistir (Ek 2). Ahi Evran Universitesi Girisimsel
Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan aragtirmanin uygulanabilmesi i¢in etik kurul izni

(Tarih: 20/12/2022- Karar No: 2022-23/201) alinmistir (Ek 3).

3.9. Cahsmanin kisithhklar:

Herhangi bir nedenle ¢ocuk poliklinigine bagvuran tiim hastalarin laboratuvar testleri geriye
doniik olarak degerlendirildigi i¢in hastanin tibbi ge¢misi sorgulanamamaistir. Sonug olarak,
anemiyi etkileyen faktorler (dogum haftasi ve kilo gibi) sorgulanamadigi igin bir
degerlendirme yapilamamaktadir. Calisma retrospektif oldugu i¢in veri tabani eksiklikleri
nedeniyle tiim parametreler degerlendirilememistir. Bobrek yetmezliginin nedenleri veri
tabaninda listelenmediginden, temel nedeni belirlemek i¢in hastalarin doktorlarina danigmak
zorunda kalmmistir. Demir ve folik asit normlar1 gibi parametreler tiim g¢ocuklarda

calisilmadigi i¢in anemi etiyolojisi ayrintili bir sekilde degerlendirilememistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin %62,5'1 erkek, %37,5'1 kizdir (Sekil 4.1). Hemoglobin
degeri 11'in altinda olan hasta sayis1 toplam ¢ocuk sayisinin %42,5'ini olusturmaktadir (Sekil

42).

Erkek
62.5%

® Male mFemale

Sekil 4.1. Hemodiyaliz hastalarinin cinsiyete gore dagilimu.

Hb <11 g/dl
42.5%

Hb>11 g/dl1
57.5%

M Hemoglobin<1l i Hemoglobin>=11

Sekil 4.2. Hemodiyaliz hastalarinin hemoglobin diizeyine gore dagilimi.
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Tablo 4.1: Diyaliz hastalarinin yas ve cinsiyete gore dagilimi (say1 = 120).

Yas Erkek Kiz Toplam
Gruplari n o, n o, n o,
<12 yas 23 56,1 18 43,9 41 34,2
>13 yas 52 65,8 27 34,2 79 65,8
Toplam 75 62,5 45 37,5 120 100,0

*Alinan Satir Yiizdesi

Yas gruplarina gore olgular <12 yas ve >13 yas olmak iizere 2 gruba ayrilmistir. Calismaya

katilan 12 yas iistii hastalarin %65,8'1 erkek, %34,2's1 kiz, yast 12 ve altinda olan hastalarin
%56,1'1 erkek, %43,9'u kizdir (Tablo 4.1).

50
45
40
35
30
25
20
15
10

Percent

o wun

Dogustan

Kalp sorunu

Yaralanmalar

Glomerdilopati

Alt idrar
yollarinda
tikaniklik

Sekil 4.3. Bobrek yetmezligi nedenlerinin dagilima.

Bobrek yetmezliginin nedenleri incelenmis ve hastalarin %45,8'inde glomeriilopati,

%?29,2'sinde konjenital nedenler, %18,3'liinde alt {iriner sistemde tikaniklik, %4,2'sinde kalp

sorunlar1 ve %2,5'inde yaralanmalar neden olarak bulunmustur (Sekil 4.3).
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Tablo 4.2. Hastalarin hemoglobin diizeyi ve hasta 6zelliklerine gore dagilimi (n = 120).

Hasta ozellikleri Hemoglobin <11 g/dl | Hemoglobin >11 g/dl | Toplam

n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 31 41,3 44 58,7 75 62,5
Kiz 20 44,4 25 55,6 45 37,5
Yas
<12 yillar 22 53,7 19 46,3 41 34,2
>13 yillar 29 36,7 50 63,3 79 65,8
SDBY 'nin Nedenleri
Glomeriilopati 24 43,6 31 56,4 55 45,8
Dogustan 16 45,7 19 54,3 35 29,2
Alt idrar yollarinda tikaniklik 7 31,8 15 68,2 22 18,3
Kardiyak hastaliklar 4 80,0 1 20,0 5 4,2
Yaralanmalar 0 0,0 3 100,0 3 2,5
Toplam 51 42,5 69 57,5 120 100,0

*Alinan Satir Yiizdesi

Hastalar hemoglobin diizeylerinin 11 g/dl'den biiyiik veya esit ya da 11 g/dl'den kiiciik
olmasina gore siniflandirilmistir. Caligmamizda 51 (%42,5) hastada hemoglobin diizeyi 11
g/dl'den diisiik, 69 (%57,5) hastada ise 11 g/dl'ye esit veya daha yiiksek bulunmustur.
Hemoglobin degeri 11 g/dl ve lizerinde olan hastalarin %58,7'si erkek, %55,6's1 kiz ve
%63,3"0 13 yasinda veya daha biiyiiktii. Hedef hemoglobin diizeyi 11 g/dL veya lizerinde
olan hastalarda SDBY’nin en sik nedeni glomeriilopati olup 69 hastanin 31 inde neden
glomeriilopatiler olarak tespit edildi ve glomeriilopati tespit edilen hastalarin %56,4 {inde
Hb diizeyi 11 g/dL veya iizerinde idi. Hedef hemoglobin diizeyi 11 g/dL veya iizerinde olan
hastalarda SDBY’nin 2. en sik nedeni konjenital nedenler olup 69 hastanin 19 unda
konjenital nedenler tespit edildi ve bu hastalarin %56,4 {inde Hb diizeyi 11 g/dL veya
tizerinde idi. Bu hastalarda SDBY 'nin diger sik nedenleri sirasi ile alt idrar yollarinda
tikaniklik (69 hastanin 15 inde) ve bu hastalarin %68,2 sinde, yaralanmalar (69 hastanin 3
inde) ve bu hastalarin %100 {inde ve son olarak kardiyak nedenler ( 69 hastanin 1 inde) ve

bu hastalarin %20 sinde Hb diizeyi 11 g/dL veya iizerinde tespit edildi. (Tablo 4.2).
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Tablo 4.3: Bobrek yetmezligi nedenlerinin cinsiyete gore dagilimi (n = 120).

Erkek Kiz Toplam
SDBY 'nin Nedenleri

n % n % n %
Glomeriilopati 33 60,0 22 40,0 55 45,8
Dogustan 22 62,9 13 37,1 35 29,2

Alt idrar yollarinda tikamkhik 14 63,6 8 36,4 22 18,3

Kardiyak hastaliklar 3 60,0 2 40,0 5 4,2

Yaralanmalar 3 100,0 0 0,0 3 2,5
Toplam 75 62,5 45 37,5 120 100,0

*Alinan Satir Yiizdesi

SDBY ’'nin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde, en yiiksek oran %60 erkek, %40 kiz
olmak iizere %45,8 ile glomeriilopatiler en sik neden olarak tespit edildi. 2. sirada %29,2
ile konjenital nedenler gelmekte olup bunlarin %62,9'u erkek, %37,1'1 kiz idi. 3. sik neden
olarak %18,3 ile alt iiriner sistem obstriiksiyonlar1 yeralmakta olup bunlarin %63,6's1 erkek,
%36,4'li kiz idi. Kardiyak nedenler %4,2 ile 4.s1k neden olarak tespit edildi, bunlarin %60,0"
erkek, %401 kiz idi. SDBY nin en az goriilen nedeni ise %2,5 ile yaralanma vakalar1 olup

bunlarin tamamu erkektir (Tablo 4.3).

Tablo 4.4: Bobrek yetmezligi nedenlerinin yasa gore dagilimi (n = 120).

SDBY'nin Nedenleri <12 yillar b 13 yillar Toplam
n % n % n %
Glomeriilopati 24 43,6 31 56,4 55 458
Dogustan 10 28,6 25 71,4 35 29,2
Alt idrar yollarinda tikamkhk 5 22,7 17 77,3 22 18,3
Kardiyak hastahklar 2 40,0 3 60,0 5 4,2
Yaralanmalar 0 0,0 3 100,0 3 2,5
Toplam 41 34,2 79 65,8 120 | 100,0

*Alinan Satir Yiizdesi

Bobrek yetmezligi gelisen hastalarin bobrek yetmezligi nedenlerinin yasa gore dagilimina
bakildiginda; bobrek yetmezligi nedeni alt {iriner sistemde tikaniklik olanlarin %77,3'i 12
yas iizerinde, konjenital nedenli olanlarin %71,4'i 12 yas {izerinde ve bobrek yetmezligi
nedeni kalp sorunlar1 olanlarin %601 12 yas iizerinde ve glomeriilopati olanlarin %56,4't

yine 12 yas tizerinde olup, yaralanma vakalarinin ise tamami 12 yas tizerindedir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.5: Anemiyi etkileyen faktorlerin analizi (n = 120).

Hemoglobin <11 g/dl

Hemoglobin >11 g/dl

Ki-Kare Testleri

X2 p degeri
n (%) n (%)
Yas (13,50t 2,25)
<12 yillar 22 (43,1) 19 (27.5)
3,1 0,075
>13 yillar 29 (56,8) 50 (72,4)
Diyaliz siiresi (2,551 0,93)
< 2,5 yillar 27 (52,9) 38 (55)
0,05 0,817
>2,6 yillar 24 (47) 31(44,9)
Viicut agirhgi (41,161 9,02)
<335k 16 (31.3) 12 (17,4)
s 3,2 0,073
>33,6 kg 35 (68,6) 57 (82,6)
Diyaliz sonrasi viicut agirhgi (40,61+ 9,02)
<33kg 16 (31.3) 12 (17,4)
3,2 0,073
> 33,1 kg 35 (68,6) 57 (82,6)
Toplam 51 (100) 69 (100) 120 (100)

Hemodiyaliz hastalarinda anemi durumunda, hedef hemoglobin degerleri yas, diyaliz siiresi

ve viicut agirligina gore referans alindi (Tablo 4.5). Ortalama yas 13.50 idi ve P degeri

(0.075) olarak bulundu, ortalama diyaliz siiresi 2.55 idi ve P degeri (0.817) olarak bulundu,

ortalama viicut agirlig1 41.16 idi ve P degeri 0.073 olarak bulundu, ortalama diyaliz sonrasi

viicut agirhigi ise 40.61 idi ve P degeri (0.073) olarak bulundu (Tablo 4.5).
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5. TARTISMA

Anemi, pediatrik HD in 6nemli bir komplikasyonudur. Diyaliz kilavuzlari aneminin yogun
bir sekilde yonetilmesini Onermektedir. Bununla birlikte, KBH olan ¢ocuklarda anemi
prevalansi belirlenmemistir. Ayrica, KBH olan c¢ocuklarda anemi ile iligkili morbidite
bilinmemektedir (116). Bobrek yetmezliginin goriilme siklig1 diinya ¢apinda biiyilik
farkliliklar gostermektedir ve bu farkliliklar Oncelikle saglik sistemleri tarafindan
belirlenmektedir. Avustralya'da yaygin KBH’li hastalar %5 ile %95 arasinda degisirken,
Japonya’da yaygimlik %5 ve Yeni Zelanda'da %58,7’dir. Cogu iilkede kronik bdbrek
hastalarin oran1 %10 ila %25 arasinda degismektedir (117). Yedi Avrupa iilkesinde ve Kuzey
Amerika'da yayginlik oranlar1 30 milyon kisiyi agsmaktadir (118). Irak'ta KBH nin siklig1
kesin olarak bilinmemektedir. Cocuklarda KBH'ye iliskin epidemiyolojik veriler, 6zellikle
hastaligin seyrini degistirmeyi ve SDBY'den kaginmay1 amaglayan terapdtik miidahalelere
daha uygun olabilecek bobrek yetmezliginin daha az ileri evrelerinde sinirlidir. Sonug

olarak, ulusal kayitlar mevcut olmadigi i¢in goriilme siklig1 diisiik olarak kabul edilmistir.

Calismamizda, hedef hemoglobin 11 g/dL'min altinda oldugunda anemi insidans1 1-16 yas
aras1 ¢ocuklarda %42,5 olarak bulunmustur. Merkezi Medicare ve Medicaid Hizmetleri
tarafindan 2003 yilinda yiiriitiilen retrospektif bir calisma, anemi prevalansini (%37) ve
hastalarin hemoglobin seviyesinin 11 g/dL'nin altinda oldugunu (anemi) buldu (119).
2018’de Fischbach ve arkadaslari tarafindan 12-17 yas arasi 64 hasta iizerinde yapilan bir
caligmada, hastalarin toplam %70'inin hemoglobini 10,0-12,0 g/dL araliginda ve %62'sinin
hemoglobini baslangi¢ degerinin (+1,0 g/dL) i¢inde bulunmustur (120). Chavers ve
arkadaslar1 (2004) ABD'deki pediatrik ve yetiskin HD hastalarinda anemi prevalansinin
karsilastirdig1 bir ¢alismada, pediatrik hastalarda yillik hemoglobin degerleri 11 g/dL'den
diisikk olanlar1 %54,1 olarak, buna karsilik yetiskinler de ise bu oran %39,8 olarak
bulunmustur (121). Anemi oranlar1 bolgeler arasinda farklilik gdsterse de, degerler bizim
calisgmamiza benzer sekilde genel olarak yiiksektir. Cesitli calismalar, 6zellikle pediatrik
popiilasyonlarda, farkli derecelerde hemoglobin seviyelerinin 11 g/dL esiginin altinda
oldugu aneminin yaygmligmi tutarli bir sekilde vurgulamistir. Bu, ¢ocuklar ve ergenler
arasinda bu endise verici saglik sorununu ele almak i¢in devam eden arastirma ve koruyucu

saglik hizmetlerinin 6nemini vurgular.

HD hastalarinin cinsiyetine bakildiginda ise %62,5'inin erkek, %37,5'inin kiz oldugu
goriilmektedir. Ali ve Ahmed ’nin (2013) Bagdat'taki hastanelerde 40 pediatrik diyaliz
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hastasi iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada, hastalarin %72,5'inin erkek oldugu goriilmiistiir
(122). Bagdat Egitim Hastanesi'nde 2017 yilinda pediatrik bobrek yetmezligi hastalar i¢in
risk faktorlerinin degerlendirilmesine yonelik yapilan bir calismada katilimcilarin %50'sinin
erkek oldugu tespit edilmistir (123). Medicare ve Medicaid Hizmetleri Merkezleri tarafindan
2003 yilinda yapilan retrospektif bir ¢caligmada, ¢calismaya katilan hastalarin ortalama yasi
15,9-15,5 yil olarak bulunmustur (119). Bu sonug, hastalarin %65,8'inin 12 yasin iizerinde
oldugu bulgumuzla uyumludur. Farkli calismalardan elde edilen veriler, hemodiyaliz
hastalarinin cinsiyet dagiliminda tutarl bir egilimi vurgulamakta, daha yiiksek bir erkek
oraninin oldugunu gostermekte ve ayni zamanda yas dagilimi konusundaki bulgularin
benzer oldugunu ortaya koymaktadir. Bu sonuclar, bu hasta gruplarinin 6zel saghk

ihtiyaclarii ele almak i¢in hedefe yonelik yaklasimlarin gerekliligini vurgulamaktadir.

Bu calismada katilimcilarin bobrek yetmezliginin nedenlerinin inceleme sonucuna gore;
%45,8'inde glomeriilopatiler, %?29,2'sinde konjenital bir neden, %18,3'linde alt idrar
yollarinda bir tikaniklik, %4,2'sinde kalp sorunlart ve %2,5'inde yaralanmalara bagli bir
neden tespit edilmistir. Irakli ¢ocuklarda KBH {izerine 2007 yilinda yapilan bir ¢alismada
(124), Irak’li ¢ocuklarin %34,5'inde goriilen obstriiktif iiropati, KBH icin onde gelen
etiyolojik neden olarak bulunmustur. Yine bu calismada reflii nefropatisi gibi diger
konjenital anormallikler ¢ocuklarin %11,8'inde, glomeriilopati ¢ocuklarin %21,8'inde ve
kalitsal nefropati cocuklarin %9'unda KBH nedeni olarak tespit edilmistir. Tiirk
cocuklarinda ise vezikoiireteral reflii %32,4'liik bir oranla KBH'nin 6nemli bir nedeni olarak
bulunmugtur (125). Bu calisma ile tezatlik gdsteren ve Tunuslu ¢ocuklar ile yapilan bir
calisma, KBH i¢in baslica etiyolojinin kalitsal nefropati (%29) ve glomeriilopati (%19)
oldugunu gostermektedir (126). Nijerya'da 2003 yilinda ¢cocuklarda KBH nedenleri {izerine
yapilan bir ¢aligmada, %53,3"inilin glomeriilopatiler ve %28,9'unun konjenital nedenler
oldugu goriilmiistiir (127). Kalitsal bozukluk Isvecli ¢ocuklarda KBH'nin yaygin bir nedeni
(%17) olarak bulunmustur ve Avrupa'dakinden ii¢ kat daha sik bildirilmektedir. Obstriiktif
nefropati ve VUR gibi onlenebilir nedenler, gelismis iilkelerde (Italya basta olmak iizere)
KBH vakalarimin daha diisiik bir yiizdelik dilimine yansirken, bunun baslica nedeni idrar
yolu enfeksiyonlarinin hizli bir sekilde tespit edilip yonetilmesi ve ardindan altta yatan
anomaliler i¢in dikkatli bir tarama yapilmasidir. Idrar yolu anomalileri icin antenatal
ultrasonografi taramasi, dogum sonrasi tedavi edilebilecek onemli yapisal bozukluklar
tespit edebilir; bu bozukluklarin erken ve uygun yonetimi, KBH ve SDBY'ye ilerlemelerini

onleyebilir (128, 129). Pediyatrik bobrek yetmezligine katki saglayan gesitli nedenlerin
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genis yelpazesi, bu durumun karmagsikligini vurgulamaktadir. Farkli bolgelerdeki
varyasyonlar, bolgeye 6zgii saglik stratejilerinin ve miidahalelerinin altta yatan etiyolojileri
etkili bir sekilde ele almak ve kronik bobrek hastaligina ve son evre bobrek hastaligina

potansiyel ilerlemelerini hafifletmek i¢in ne kadar 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda hastalar bulgulara bagl olarak hemoglobin hedeflerine gore (11 g/dl'den
bliylik veya esit veya 11 g/dl'den kiiglik seviyeler) smiflandirilmistir (Tablo-3).
Calismamizda 51 (%42,5) hastada hemoglobin 11 g/dl'den diisiik, 69 (%57,5) hastada ise 11
g/dl'ye esit ya da 11 g/dl'den yiiksek bulunmustur. Hemoglobin degeri 11 g/dl ve iizerinde
olan hastalarin %58,7'si erkek, %55,6's1 kiz ve %63,3'0 12 yasindan biiyiik bulunmustur.
Hastalarin 68,2'sinin yetmezlik nedeni alt {iriner sistemde obstriiksiyon ve hedef hemoglobin
diizeyi 11 g/dL veya daha yiiksek, %56,4'iniin yetmezlik nedeni glomeriilopati ve hedef
hemoglobin diizeyi 11 g/dL veya daha yiiksek, %54,3"inilin yetmezlik nedeni konjenital ve
hedef hemoglobin diizeyi 11 g/dL veya daha yiiksek %20 ‘sinin yetmezlik nedeni kalp
sorunlar1 ve hedef hemoglobin diizeyi 11 g/dL'ye esit ya da daha yiiksek olarak tespit
edilmigtir. 2003 yilinda ABD'de Medicare ve Medicaid Hizmetleri Merkezleri tarafindan
435 hasta tlizerinde yapilan retrospektif bir ¢alisma ile uyumludur. Bu ¢aligmada hastalarin
275'"inde (%63) hedef hemoglobin konsantrasyonu 11 g/dLve iistiinde, hastalarin 160'inda
(%37) hemoglobin konsantrasyonu 11 g/dL'nin altinda (anemi) bulunmustur. Bunlarin
yaklasik %62'sinde konjenital/iirolojik nedenler gériilmiistiir (119). Iran'da 2022 yilinda
cinko diizeyi ve anemiyi karsilastirmak i¢in diyalize giren 24 hasta {lizerinde yapilan bir
baska calismada, ortalama hemoglobin degeri 10,8 bulunmustur (130). Irak'ta 2007 yilinda
110 hastada KBH nedenleri {lizerine yapilan bir ¢calismada, ortalama hemoglobin degeri 8,3

g/dl olarak bulunmustur (124).

Calismamizda hastalarin ortalama yast 13,50 yil idi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi. Bu sonuglar Tiirkiye'de malniitrisyonlu 450 hastada anemi siklig1 i¢in yapilan
retrospektif ¢alisma ile uyumludur (131). Bu calismada ortalama HD siiresi 2,55 yil olarak
bulunmus ve p-degerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamstir (p = 0,817).
2017 yilinda Kore’de pediatrik diyaliz hastalar1 ile yapilan biyoimpedans yontemleri
kullanilarak sivi durumu 6l¢iim ¢alismasinda 23 hastanin, ortalama diyaliz siiresi 12,5 ay

olarak bulunmustur (132).

Calismamizda, ortalama viicut agirhigi 41,16 kg olarak bulundu ve hemoglobinle

iligkilendirilen istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmadi. Diyaliz sonrasit viicut
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agirhginin ortalama 40,61 kg oldugu ve istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadig:
goriildii (p degeri = 0.073). Pediatrik popiilasyonda arteriyovendz fistiiliin (AVF) sonuglarini
rapor eden ve AVFnin kalic1 vaskiiler erigim olarak uygunlugunu degerlendiren 47 hastay1
iceren bir ¢alismada ortalama viicut agirliginin 46,7 kg oldugu ve p degeri (p = 0.284) olarak
bulundu (133).
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6. SONUC VE ONERILER

HD hastalarinda anemi sikligini ve bobrek yetmezligi nedenlerini arastirmak amaciyla

yapilan bu ¢alismada asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1.
2.

4.

Pediatrik HD hastalarinin iigte birinden fazlas1 anemiktir.

Glomertilopati ¢ocuklarda, ozellikle de 12 yasindan biiyiikklerde SDBY'nin en
onemli nedenidir.

Cocuklarin tigte birinde 6zellikle de 12 yasindan biiyiik olanlarda SDBY'nin nedeni
konjenitaldir.

Cocuklarda yas ile hedef hemoglobin diizeyi arasinda bir korelasyon vardir.

Bu sonuglar dogrultusunda asagidaki dnerilerde bulunulmustur:

1.

KBH hastalarmin nefrologlara erken sevk edilmesinin dneminin vurgulanmasi,
boylece saglik ekibinin bobrek fonksiyonlarindaki diisiisii ve hastaligin ilerlemesini
geciktirmek i¢in miidahale edebilmesi saglanmalidir.

Egitim programlar1 ve seminerler araciligiyla bobrek yetmezligi ile iligkili saglik
riskleri konusunda halkin farkindaliginin artirilmasi saglanmalidir.

Diyaliz hastalarinda aneminin teshis ve tedavisine yardimci olacak son teknoloji
cihaz ve ilaglarin saglanmasi 6nerilmektedir.

Cocuklar icin daha fazla diyaliz segenegi saglamak iizere HD programinin
iyilestirilmesi dnerilmektedir.

Diyaliz hastalarinin kayitlarinin iyilestirilmesi ve hastalara en uygun bakimin
saglanmasimi kolaylagtirmak icin tiim verilerin bu kayitlara dahil edilmesi

gereklidir.
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EKLER

Ek 1. Anket Formu

Anket seri numarasi

1- Erkek[ ] Kiz[ ]
2- Yas
3- SDBY'nin Nedenleri

e Dogustan [ |

e Kardiyak hastaliklar [ ]

Yaralanmalar [_]
Glomeriilopati [ ]
Alt idrar yollarinda tikamkhk [_]

4- Hemoglobin seviyesi

5- Diyaliz siiresi

6- Viicut agirhg:

7- Diyaliz sonrasi viicut agirhg:
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Ek 2. Kurum izni

o SAGLIK BAKANLIGI
BAGHDAD/ALKARH SAGLIK IDARESI
INSAN VE EGITIM GELISIM DAIRESI MERKEZI
ARASTIRMA KURUL
DOSYA N0:03/2021
KARAR NO:217

KARAR TARIHI:18.07.2022
| : ARASTIRMA KURUL KARARI

BAGHDAD/ALKARH SAGLIK IDARESI DEPARTMANI ARASTIRMA KOMITESINCE
,ARASTIRMACI TARAFINDAN SUNULAN ARASTIRMA PROJESI INCELENDI
NUMARASI(2022204_ BAGHDAD/ALKARH )

BAGHDAD/ALKARAMA HASTANESI PEDIATRIK NEFROLOJI MERKEZINDE HEMODIYALIZ
HASTALARINDA ANEMI SIKLIGI VE BOBREK YETMEZLIGI NEDENLERI.

i : AFRASTIRMACI TARAFINDAN SUNULAN (ZAINAB MOHAMMED ABED)MERKEZ EGITIM VE
INSAN GELISIMI DEPARTMANI,BILGI YONETIMi VE ARASTIRMA DEPARTMANINA
SUNULMUSTUR. BAGHDAD/ALKARH ~ SAGLIK iDARESI TARiH:19.06.2022.

KURULUN KARARI:

BU ARASTIRMA TEZ PROJESI KURULUMUZ TARAFINDAN KABUL GOREREK SAGLIK
EAKANLIGI TARAFINDAN ONAYLANDI.BU TEZIN ARASTIRMASINDA VE UYGULAMASINDA
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