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OZET

GuUnumuzde basarih bir bobrek nakli sonrasi bir arteriyovenoz (A-V)
fistilin acgik kalmasinin gerekliligi konusunda tartisma devam etmektedir. Bu
retrospektif calismada bdbrek nakli alicilarinda nakil sonrasi A-V fistullerin
durumunun, klinik sonuglarinin  ve graft fonksiyonu Uzerine etkisinin
incelenmesi amaglanmistir.

Calismaya merkezimizde bdbrek nakli yapllan 247 hasta danhil edildi.
Hastalar nonAVF ve AVF olarak 2 gruba ayridi. Sonra A-V fistul olan hastalar
3 alt gruba ayridi: Nakil sonrasi fistuli kendiliginden kapananlar (AVFs), acik
kalanlar (AVFp) ve cerrahi olarak kapatilanlar (AVFc). Gruplarda hastalarin
ozellikleri kargilastirildi.

AVF grubundaki hastalarin yaslari nonAVF grubundakilerden daha
yuksekti. A-V fistil olan 40 hastada fistil nakil sonrasi cerrahi olarak
kapatimistl. Fistll 14 hastada kardiyak yakinmalar, 8 hastada kolda 6dem ve
6 hastada enfeksiyon nedeniyle kapatidi.. AVFs ve AVFc gruplarinin ortanca
nakil sudreleri, AVFp grubuna gore daha yuksekti. AVFs grubunda
hipertansiyon gorulme sikligi AVFp grubuna gore daha yuksekti. Nakil sonrasi
A-V fistll ile iligkili en sk gorilen semptomlar efor dispnesi, tasikardi ve
hipertansiyondu. En sk gorilen bulgular ise tril, A-V kol periferik nabiz
palpasyonu ve pulzasyon idi. AVFp ve AVFc gruplarindaki ortanca akim
hizlari, AVFs grubuna gore daha yuksekti. AVFc grubunda sol ventrikul
hipertrofisi orani, AVFs grubuna goére daha yuksekti. AVFs grubunda
hipertansiyon gorulme sikligi AVFp grubuna gore daha yuksekti. Hemoglobin
dizeyi AVF grubunda daha yuksek bulundu. AVFs grubunda proteinuri varligi,
AVFp grubuna gore daha yuksekti. Hem AVF ve nonAVF gruplari arasinda
hem de nakil sonrasi A-V fistlli agk olan 3 grupta son izZlemdeki serum
kreatinin ve GFH olcUmleri arasinda fark bulunamadi. AVF ve nonAVF
gruplarinda diyalize donen ve 6len alici oranlari benzerdi.

Sonug olarak, A-V fistul varliginin graft fonksiyonu Uzerine olumsuz bir

etkisi olmadigini gézlemledik.



Anahtar kelimeler: bdbrek nakli, arteriyovenoz fistll, graft fonksiyonu,

graft sagkalimi, kardiyovaskuiler komplikasyon.



SUMMARY

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF THE EFFECT OF ARTERIOVENOUS
FISTULA ON GRAFT FUNCTIONS IN KIDNEY TRANSPLANT
RECIPIENTS

Nowadays, there is still a debate about the necessity of an
arteriovenous (A-V) fistula to remain open after a successful kidney transplant.
The aim of this retrospective study was to evaluate the effects of A-V fistulas
on the clinical outcome and graft function in transplant recipients.

A total of 247 patients underwent kidney transplantation in our center
were included in the study. The patients were divided into two groups as
nonAVF and AVF. The patients with A-V fistula were then subdivided into three
subgroups: Subjects with fistula closed spontaneously (AVFSs), remained open
(AVFp) and closed surgically (AVFc) after transplantation. The characteristics
of the patients were compared.

The age of the patients in the AVF group was higher than in the
nonAVF group. In 40 patients with A-V fistula, the fistula was surgically closed
after transplantation. Fistula was closed due to cardiac complaints in 14
patients, edema in 8 patients and infection in 6 patients. The median transplant
durations of the AVFs and AVFc groups were higher than those of the AVFp
group. The frequency of hypertension in the AVFs group was higher than in
the AVF group. The most common symptoms associated with A-V fistula were
exercise dyspnea, tachycardia and hypertension after transplantation. The
most common findings were thrill, peripheral pulse palpation in A-V fistula arm
and pulsation. The median flow rates in the AVFp and AVFc groups were
higher than inthe AVFs group. The rate of left ventricular hypertrophy in the
AVFc group was higher than inthe AVFs group. The incidence of hypertension
in the AVFs group was higher than in the AVF group. The hemoglobin level

was higher in the AVF group. The presence of proteinuria in the AVFs group



was higher than in the AVF group. There were no significant differences in
serum creatinine and GFR measurements between the AVF and non-AVF
groups and between the three groups with open A-V fistula. Dialysis and
mortality rates were similar in nonAVF and AVF groups.

In conclusion, we did not observe a negative effect of A-V fistula presence on
graft function.

Key words: kidney transplantation, arteriovenous fistula, graft function,

graft survival, cardiovascular complication.



GIRIS

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glomerdler filtrasyon hizinda (GFH)
azalma olsun veya olmasin bdbreklerde 3 aydan uzun suUren yapisal veya
islevsel bozukluklarla seyreden idrar, kan ya da goruntileme yontemleri ile
saptanan bir hasar olmasi olarak tanimlanmaktadir. KBHde bébrek hasari
bulgulari; proteinuri varligini, idrar sedimenti anormalliklerini, tubuler fonksiyon
bozukluguna sekonder gelisen elektrolit dengesizliklerini, boébrekte gorilen
anormal histolojileri, goruntileme yontemleri ile saptanan yapisal anomalileri
ve bdbrek nakli dykusu olmasini kapsamaktadir (1) (Tablo-1). KBH evrelemesi

ile komplikasyonlar 6ngormek ve tedavi planini duzenlemek mumkun olabilir.

Tablo-1: Kronik bobrek hastaliginin evreleri (1)

Evre Tanimlama GFH (ml/dk/1,73 m?)

1 Normal ya da artmig GFH, bdbrek hasari 290
bulgulari mevcut

2 Hafif GFH azalmasi ile birlikte bobrek hasari 60-89
bulgulari

3a Hafif-orta derecede azalmis GFH 45-59

3b Orta-ciddi derecede azalmis GFH 30-44

4 lleri derecede azalmis GFH 15-29
Son dénem bobrek yetmezligi veya diyaliz (D) <15

Amerika Birlegik Devletleri (ABD) Bobrek Veri Kayit Sistemi (USRDS)
ve Tirk Nefroloji Dernegi (TND) Ulusal Kaytt ve istatistik (Registry) Sistemi
verilerine gore KBH’nin basglica etiyolojik nedenleri diabetes mellitus,
hipertansiyon ve glomerulonefritlerdir, 2017 yilina ait veriler Turkiye’de renal
replasman tedavisi (RRT) gerektiren son donem bdbrek hastaligi (SDBH)
insidansinin ve nokta prevalansinin milyon nifus basina srasiyla 146,5 ve
956,7 oldugunu gostermektedir (2).

KBH'nin patofizyolojisine bakidiginda allta yatan etiyolojik nedene

bagl olarak artan renal kitle kaybi sonucu saglam nefronlarda gelisen



hiperfiltrasyon ve devam eden hipertansiyon, hiperglisemi, proteinuri gibi
nedenlerle meydana gelen hicresel hasar sonucu glomerlllerde olusan
skleroz, mezangial matriks artisi ve protein kagaginda artis bdbrek
fonksiyonlarinda ilerleyici bozukluklarin meydana gelmesine ve bdbrek
hasarinin  kalici bir hal almasina neden olmaktadir ve hastalar RRT
(hemodiyaliz, periton diyalizi ve bdbrek nakli) gereken SDHB evresine
ilerlemektedir. TND 2017 yilina ait verilerine bakidiginda, Turkiye'de 77,311
hastaya RRT uygulanmaktadir. Bunlar;, hemodiyaliz (%75,8), bobrek nakli
(%19,8) ve periton diyalizidir (%4,3) (2).

GUnumuzde bobrek nakli daha iyi yasam kalitesi, daha dugtk mortalite
ve tedavi maliyeti nedeniyle tUm dunyada en secgkin RRT olarak kabul
edilmektedir. KBH tanisi alan ve organ bekleyen hasta sayisi giderek
artmaktadir. Ancak organ kithgr nedeniyle nakil sayisi ayni oranda artig
gOstermemektedir. TND kayitlari 2017 ylinda 3,330 hastaya toplam 3,342
bdbrek nakli (12 hastaya 2017 yili iginde 2. kez bdbrek nakli) yapimistir.
Toplam bobrek nakli sayisi gegenyila (3,416) gore hafifce azalmigtr. Kadavra
vericiden nakil orani %20,7°dir. 2016 ylinda %34,6 olan pre-emptif nakil orani
2017’de daha da artarak %38,4’e ¢ckmigtir. Birinci yilda 6zellikle canl vericili
nakillerde fonksiyonel graft ile izZilenen hasta oraninin yiksek olmasi olumlu bir
bulgudur. Kardiyovaskller hastalklar ve enfeksiyonlar en &énemli 6lUm
nedenleridir. 2017 ylinda yapilan bobrek nakli sayisi, son yilardaki artisa
ragmen ihtiyacin altindadir. Etkinlik-maliyet agisindan en uygun tedavi olan
bobrek nakli sayisinin artirimasi hastalarmizin sagligi ve ulke ekonomisi
agisindan ¢ok 6énemlidir (2).

Hemodiyaliz halen Ulkemizde en sk uygulanan RRT yontemidir.
Hemodiyalize baslayan hasta sayisinda bir dnceki yila oranla artig vardir.
Prevalan hasta sayisi da artmaya devam etmektedir. 2017 verilerine gore evde
hemodiyaliz uygulanan hasta sayisi 414’e ¢clkkmistir ve sayinin bir onceki yila
goére arttigi dikkat cekmistir. Hastalarin yaklask %90’ina haftada 3 seans
hemodiyaliz tedavisi uygulanmaktadir. 2017 yilnda kronik hemodiyaliz
tedavisine yeni baglayan hastalarda damara erisim yolu olarak %23,8 hastada

tlnelsiz (gegici), %37,5 hastada tunelli (kalicl) kateterizasyon, %38,4 hastada



ise arteriyovendz (A-V) fistul kullanimigtir (Tablo-2). Hastalarn 6nemli
kisminda hemodiyaliz baslangicindan itibaren fistll kullanimasi olumlu bir
durumdur. 2017 yisonu itibariyle iziemde olan hemodiyaliz hastalarinda en sik
kullanlan damara erisim yolu A-V fistildur (%78,7). Prevalan hastalarda
katater (tUnelli ve tlnelsiz) kullanim orani %23,1°dir (Tablo-3). Prevalan
hastalarda yuksek oranda A-V fistll kullanimi Ulkemizdeki hemodiyaliz tedavisi
agisindan olumlu ve istenilen bir bulgudur. Ancak son yilarda A-V fistll
kullanminin bir trend seklinde giderek azaldi1 dikkat cekmektedir. Bu durum
damar erisim yolu problemli olan diyabetik ve yasli hastalarin artigina bagli
olabilir. Femoral kateter kullanm oranindaki artis da damar erisim yolu

sorununun bir sonucu olarak degerlendirilebilir (Tablo-4) (2).

Tablo-2: TND Bobrek Kayit Sistemi verilerine goére 2017 yili iginde ilk RRT
olarak hemodiyalize baslayan insidan hastalarin hemodiyaliz baglangicindaki

damar erisim yoluna gére dagihmi (2)

Diyaliz giris yolu n(%)

A-V fistll 3,713(%38,37)
A-V graft 29(%0,30)
Kalici (tinelli) kateter 3,633(% 37,55)
Gegici (tlnelsiz) kateter 2,301(%23,78)

Tablo-3: TND Bobrek Kayit Sistemi verilerine goére 2017 yili sonu itibariyla
prevalan hemodiyaliz hastalarinin halen kullanimakta olan damar erisim

yoluna gore dagiimi (2)

Diyaliz giris yolu n(%)

A-V fistll 46,13(%78,68)
A-V graft 744(%1,27)
Kalici (tinelli) kateter 10,556(%18,00)
Gegici (tunelsiz) kateter 1,204(%2,05)




Tablo-4: TND Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore 2017 yili iginde gegici
(tinelsiz) kateter vyerlestirilen tim hemodiyaliz hastalarnin (insidan ve

prevalan) kateter yerlestirme yerine goére dagiimi (2)

Kateter yerlesim yeri n(%)

internal juguler ven 1,106(%49,71)
Femoral ven 829(%37,26)
Eksternal juguler ven 168(%7,55)
Subklavian ven 120(%5,39)
Inferior vena kava 2(%0,09)

Hemodiyaliz hastalarinda hipertansiyon orani %42,6 bulunmustur. Bu
hastalarin 1/3’den fazlasinda kan basinci kontrol altinda degildir. Hemodiyaliz
hastalarindaki en sk rastlanan Olum nedeni kardiyovaskuler hastalklardir
(%53,5). Bu durum renal ve kardiyovaskuller patolojiler arasindaki yakin
iliskinin bir sonucu olarak kabul edilebilir. Bunu maligniteler, enfeksiyonlar ve
serebrovaskuler hastaliklar izZlemektedir (2,3).

Sol ventrikdl hipertrofisi (SVH), SDBH'li hastalar arasinda oldukga
yaygindir ve kronik hemodiyaliz hastalarinda bagmsiz bir morbidite ve
mortalite gdstergesidir (4,5). SVH; kalp debisi ve basing artisi, kontrols Gz
hipertansiyon, kronik anemi, surekli yuksek fibroblast blyume faktoriu-23
(FGF-23), hipoalbuminemi ve Uuremik toksinler de dahil olmak Uzere
hemodinamik olmayan biyokimyasal ve nérohumoral faktorlerin dahil oldugu
kronik hemodinamik asir yiklenmenin etkilerinden kaynaklanmaktadir (5,6).
Yas ve diyabet de SVHye neden olur. Sik gorulen sol ventrikll dilatasyonu da
hipoalbuminemi, hipertansiyon, anemi, plazma volum geniglemesi ve iskemik
kalp hastaligi ile iligkilidir. Ayrica A-V fistllin tetikledigi kronik volim yuku sol
ventrikll adaptasyonuna neden olur, atim (stroke) volim ve kalp debisi artigi
ile birlikte sol ventrikulin egzantrik genislemesi (sol ventrikil duvar kalinlig inin
normal ancak kas kitlesinin artmis olmasi) ile karakterizedir. Retrospektif bir
calismada A-V fistll acllan 137 kronik hemodiyaliz hastasinin kalp yapisi ve
islevindeki degisiklikler ortanca 2,6 yill sure ile degerlendirilmistir (7). Kan

basincinda, wvicut agirliginda ve tahmini plazma hacminde RRT'den



kaynaklanan dusuk sol ventrikil basing ylkini yansitabilecek olumlu yonde
sol ventrikil remodelinginin eklendigi azalmalar belirlenmigtir. Buna karsilk A-
V fistll olusturma, sag ventrikil fonksiyonunda belirgin bozulma ve sag
ventrikdl dilatasyonu ile iligkiliydi. Az sayda SDBH hastasini (n=24) iceren bir
baska calismada da benzer goézlemler bildirilmistir (8). Ardisk kardiyak
manyetik rezonans (MR) goérUntileme incelemesi, A-V fistil olusumunu
takiben sol ventrikll ve sag ventrikul sistol sonu hacimlerinde, sol ve sag atriyal
alanda ve sol ventrikdl kutlesinde 6nemli artiglar gosterdi. Aort dispensitesinde
onemli bir degisiklik izlenmedi. A-V fistlile bagh sad ventrikll dilatasyonu,
bagimsiz bir mortalite risk faktoridir (7). Intradiyaliik kardiyak MR ile
hemodiyaliz seanslarinin kardiyovaskuler etkisi (kalp indeksi, inme hacmi
indeksi, global ve bdlgesel kasiima fonksiyonu-miyokard susu, koroner arter
akimi ve miyokard perflizyonu), 12 stabil hastada incelendi (9). Tum sistolik
kasilma fonksiyonu Olcumleri diyaliz sonrasi kismi iyilesme ile hemodiyaliz
srrasinda dustl. Tim hastalar, ultrafiltrasyon hizi ve kan basinci azalmasi ile
orantlh olarak bir dereceye kadar segmental sol ventrikil iglev bozuklugu
yasadilar. Miyokard perflzyonu hemodiyaliz seansi sirasinda anlamli olarak
azaldi (9). Baska bir galismada, iyi isleyen A-V fistllli 36 kontrol hastasi (bazal
ve 6 ay sonra) ile A-V fistllin kapatilarak (ligasyon) tinelli bir santral vendz
katetere degistirildigi ardisik 25 hemodiyaliz hastasinin (fistil kapanmasindan
once ve 6 ay sonra) ekokardiyografik parametrelerindeki degisiklikler
karsllastiriidi  (10). A-V fistllin kapatimasi; sol ventrikdl i¢ diyastolik c¢api,
interventrikiler septum kaling1 ve diyastolik arka duvar kaliniginda 6nemli bir
dusUse neden oldu. Bu, sol ventrikul kltlesinde belirgin birazalma ve kardiyak
geometrinin normallik yonine daha uygun bir kaymasi ile iliskilendirildi.

KBH hastalarinin énemli bir kismina SDBH gelistiginde hemodiyaliz
tedavisi baglanrr. Hemodiyaliz uygulamasi iginkalici bir vaskiler girisim yoluna
gerek vardrr. Uzun sureli kronik hemodiyaliz uygulamasi igin subkutan A-V)
fistll veya A-V graft olusturulabilir ya da internal juguler vene cift Ilimenli silikon
katater kalici olarak yerlestirilebilir. Kronik hemodiyaliz tedavisi uygulanacak
hastalarda en ¢ok tercih edilen vaskuler girisim yolu A-V fistlldur. A-V fistile

bagli bazi komplikasyonlar gorulebilir. Bunlar elde 6dem, yetersiz akim,



tromboz, elde iskemi, yalanci anevrizma, enfeksiyonlar, konjestif kalp
yetmezligi ve noéropatidir. A-V graftlarin enfeksiyon riski tagimasi baslica
dezavantajlaridir.

Pre-emptif nakil yaplan hastalar hi¢ diyalize girmedikleri igin bu
hastalarda diyaliz giris yolu yoktur. Basarili bir bdbrek nakli sonrasi hastada bir
diyaliz kateteri mevcutsa bu kateter ¢ekilir. Ancak hastada diyaliz girig yolu bir
A-V graft ise enfeksiyon riski nedeniyle graft ¢cikarimalidir. Nakil sonrasi A-V
fistullerin kapatimasi veya ack kalmasi konusunda henuz gorug birligi
saglanamamistir. Literatlire bakidiginda bu konu ile ilgili az sayida c¢alisma
mevcuttur. Eger mumkunse fistllin agikk kalmasinin ilerleyen zamanda hasta
tekrar diyalize baglarsa bu acidan avantaj saglayacagi dusunulmektedir.
CuUnku tekrar fistul agimasi vaskiler nedenlerden 6tura zor olabilir ve fistalin
olgunlagsma suresinin en az 6 aylk bir sure gerektirmesi akut bir diyaliz
gerekliliginde dezavantaj olabilir. Brakiyel ve daha proksimal bdlgede
olusturulan fistiller ile femoral boélgede olusturulan fistlllerde kan akim hizi
dakikada 500 ml'nin Uzerindedir ve kalp debisinin artmasiyla birlikte 6zellikle
kardiyovaskiler problemleri olan hastalarda konjestif kalp yetmezliginin ortaya
ckmasina ya da altta yatan hastaligin kotulesmesine neden olabilir. Bdbrek
nakli aliclarinda kardiyovaskuler hastaliklar énemli bir morbidite ve mortalite
nedeni oldugundan yuksek debili A-V fistlllerin varligi bir hasta igin sorun
olusturabilir.

Bobrek nakli sonrasi A-V fistil varlidinin uzun dénemde graft
fonksiyonlari Uzerine etkisi ile ilgili sinirli sayida arastirma vardr. Ulkemizde
de bu konuda pek g¢alisma yapilmamistir. Bu ¢calismada merkezimizde duzenli
poliklinik izlemi altinda olan bdbrek nakli aliclarinda nakil sonrasi A-V
fistlllerin durumunun, Klinik sonuglarinin ve graft fonksiyonu Uzerine etkisinin

retrospektif olarak incelenmesi amaclanmistir.



GEREG VE YONTEM

Bu calisma retrospektif olarak tasarlanmis olup Uludag Universitesi
Tip Fakultesi Etik Kurulu tarafindan 05.06.2018 tarih ve 2018-10/21 no’lu karar
ile onaylanmistir. Calisma Dunya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi esaslarina
uyarak yapilmistir. Calismaya dahil edilen hastalar retrospektif olarak
degerlendirildiginden mali destek alinmamistir.

Calisma icin Uludag Universitesi Saglk Uygulama ve Arastrma
Merkezinde Ocak 2005 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda canli veya kadaverik
vericiden bobrek nakli yapillan 300 hastanin verileri gozden gegirilmistir. Ancak
kaytlarina tam olarak ulasilamayan ve/veya c¢alisma verilerini icermeyen 53

hasta dislanmigtir.

Verilerin Toplanmasi

Alcinin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), primer hastalklari, eslik
eden hastalk (hipertansiyon, dislipidemi, konjestif kalp yetmezligi, kalp kapak
hastaligi, koroner arter hastaligli, diabetes mellitus, serebrovaskuler olay,
obezite) Oykusu, aliclarin  nakil 6ncesi renal replasman tedavisi tipi
(hemodiyaliz, periton diyalizi veya ikisi ya da pre-emptif), nakil éncesi diyaliz
suresi, nakil tarihleri, verici yasi, verici tipi (kadavra ya da canl) ve diyaliz giris
yolu bilgisi (A-V fistul varlidi, fistil lokalizasyonu, kateter Oykusu)
deg@erlendirildi. Hastalarin iziemdeki son klinik (boy, kilo, agirlik, boy, vicut kitle
indeksi, kan basinci ve nabiz) ve laboratuvar (hemoglobin, kreatinin, MDRD
GFH ve proteiniiri) sonuglarina bakildi. Bu veriler; Uludag Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastrma Merkezi Elektronik Kayit Sistemi Uzerinden Nefroloji
epikrizleri, yeniden degerlendirme notlari, poliklinik iziem notlari ve laboratuvar
tetkikleri incelenerek elde edildi.

A-V fistll olan hastalarda nakil sonrasi izlemlerde fistllin iglevselligi
[spontan (erken donemde hipotansiyon ve/veya tromboza bagl) kapanan

hasta sayisi ve cerrahi olarak kapatlan hasta sayisi, nedeni ve kapatima



tarihi], nakilden itibaren fistll cerrahi olarak kapatlana kadar gegen sure, fistul
ile iliskili semptomlar (tasikardi, anjina, dispne, efor dispnesi ve hipertansiyon),
fistdl ile iligkili bulgular (tril, 6dem, agr, pulzasyon, sislik, yalanci veya gergek
vaskuler anevrizma, vaskuler tromboz, enfeksiyon, A-V kol periferik nabiz
palpasyonu, kozmetik gérinim ve estetik kaygl, travma ve kanama oOykusd,
¢alma sendromu bulgusu) kaydedildi. Ayrica kaytlardan A-V fistil doppler
ultrasonografi (debi) ve ekokardiyografi (ejeksiyon fraksiyonu, SVH, pulmoner
arter basinci, pulmoner hipertansiyon, kalp kapak hastaligi) raporlari incelendi.
Yapilma tarihleri kaydedildi.

Hastalar 2 gruba bolundu: A-V fistili olmayan preemptif nakiller ve
periton diyalizi hastalan (Grup nonAVF, n=104), A-V fistlli acik kalan diyaliz
hastalar (Grup AVF, n=143). AVF olan hastalarda ayrica nakilden sonra A-V
fistili erken donemde spontan kapananlar (AVFs, n=47), cerrahi olarak
kapatilanlar (AVFc, n=40) ve acgik kalanlar (AVFp, n=56) olarak ayrica Ug¢ alt
gruba ayridilar. Bu gruplardaki hastalarin demografik 6zellikleri, diger
karakteristikleri, bobrek fonksiyonlar, hasta ve graft sagkalm sureleri

kargilagtirid.

icleme kriterleri
- Eriskin (>18 yas) bobrek alicisi olmak
- Nakil sonrasi en az 12 aylk izlemi olmak

- Elektronik kayttlar yeterli veriyi icermek

Dislama kriterleri
- Pediatrik yas grubunda olmak
- A-V grafth olmak

- Elektronik kayitlarinin yeterli veriyi icermemesi

immunsiipresif tedavi rejimi

Hastalar per-operatif 500 mg iv metil-prednizolon aldi, sonra iv doz

azaltlarak idame oral prednizolona (1 mg/kg/gun) gecildi. Gunlik doz 1. ayda



20 mg’a, 2. ayda 10-15 mg’a ve sonraki aylarda 5-10 mg’a disiildi. indiksiyon
tedavisi igin IL-2 reseptdr antagonisti basiliximab (20 mg iv 0. ve 4. glnlerde)
veya ATG (100 mg/giin) uygulandi. idame immiinsipresif tedavi prednisolon
ile birlikte kalsindrin inhibitort (CNI), anti-metabolit (mycophenolate mofetil-
MMF/sodyum-MPS veya azathioprine-AZA) veya everolimus (EVL) olarak
verildi. Diyabet dykusu olan duguk riskli hastalarda siklosporin (CsA), yiksek
immunolojik riskli hastalarda takrolimus (Tac) verildi. CsA (6 mg/kg/gln, ginde
2 kez) ve Tac (0,1 mg/kg/gun, ginde 2 kez) dozlarn kan duzeylerine gore
ayarlandi. CsA igin hedef duzeyler; ilk 3 ay 200-300 ng/ml, 3-12 ay 100-200
ng/ml, 12. aydan sonra 20-100 ng/ml ve Tac i¢inilk 3 ay 8-12 ng/ml, 3-12 ay
5-8 ng/ml, 12. aydan sonra 3-5 ng/ml olarak belirlendi. Tac ve EVL ilag
dizeyleri, mikroskobik enzim immunoassay (MEIA) yontemi ile; CsA ilag

dizeyleri floresan polarizasyon immunoassay (FPIA) yontemi ile belirlendi.

Verilerin istatistiki Degerlendirilmesi

Calismada surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk testi ile incelendi. Test sonucuna gore normal dagilima uygunluk gdsteren
degiskenler ortalama + standart sapma (minimum:maksimum), normal
dagilima uygunluk gostermeyen degiskenler ise belirtici istatistik olarak
medyan (minimum:maksimum) degerleriyle raporlandi. Kategorik degiskenler
ise frekans ve ilgili yizde degerleriyle ifade edildi. Gruplardaki surekli ve kesikli
degiskenlerin AVF ve nonAVF gruplarn arasinda karsilastriimasi normal
dagilima uygunluk gdézlenmesi durumunda bagmsiz drneklemler igin t-teti
normal dagilima uygunluk gézlenmemesi durumunda ise Mann Whitney U testi
kullanilarak yapimistir. AVF olan 143 hasta nakilden sonra A-V fistlli erken
donemde spontan kapananlar, cerrahi olarak kapatilanlar ve acgik kalanlar
olarak ayrica U¢ alt grupta degerlendirildi. Bu gruplar arasinda vyapian
karsillastirmalarda normal dagiima uygunluk gézlenmesi durumunda ANOVA
testi gdzlenmemesi durumunda ise Kruskal Wallis testi kullanimistir. Kruskal
Wallis testi sonucunda genel anlamlilk elde edilmesi durumunda alt grup

analizler Dunn testi kullanlarak yapimistir. Kategorik degigskenlerin gruplar



arsinda karsllastrmalari ise Pearson ki-kare testi, Fisher’in kesin ki-kare testi
ve Fisher-Freeman-Halton testleri kullanilarak yapimistir. istatistiksel analizler
icin SPSS (BM Corp. Released 2012. BM SPSS Statistics for Windows.
Version 21,0. Armonk. NY: IBM Corp.) programi kullanildi. p<0,05 istatistiksel

olarak anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

Bu caligmada Uludag Universitesi Tip Fakiltesi'nde bobrek nakli
yapllmigs 300 hastanin verileri incelendi. 53 hasta verilerinin yetersiz olmasi
nedeniyle calisma disi birakidl. Kalan 247 hastanin (119 kadin, 128 erkek)
verileri incelendi. Hastalar 2 gruba bolindi: A-V fistili olmayan preemptif
nakiller ve periton diyalizi hastalan (Grup nonAVF, n=104), A-V fistilu acik
kalan diyaliz hastalan (Grup AVF, n=143).

1. Demografik ve klinik bulgular

Her iki gruptaki alicilarin bilgilerine ait veriler Tablo-5’te gosterildi.
Cinsiyet dagilimi, VKI, bébrek yetmezligi nedenleri dagilimi, verici yasi ve nakil
suresi gruplar arasinda farklilik géstermedi. AVF grubunda ortanca yas dizeyi
nonAVF grubuna gore anlamli daha yuksekti. Diyaliz tipine gore gruplar
arasinda farkllik bulunmaktaydi. Alt grup analizlerinde asagidaki bulgulara
ulagildr: Hemodiyalize girenlerin orani AVF grubunda daha yuksekti (p<0,001).
Periton diyalizine girenlerin orani nonAVF grubunda daha yuksekti (p<0,001).
Preemptif olanlarin orani nonAVF grubunda daha yuksekti (p<0,001). Periton
diyalizi+hemodiyalize birlikte girenlerin orani her iki grup arasinda farkli degildi
(p=0,272). Ortanca diyaliz stresi AVF grubunda nonAVF grubuna gdre anlamli
daha yuksekti. Canl vericiden nakil orani nonAVF grubunda daha yuksekti
(Tablo-5).

AVF olan hastalarda ayrica nakilden sonra A-V fistilu erken donemde
ack kalanlar (AVFp, n=56), cerrahi olarak kapatilanlar (AVFc, n=40) ve
kendiliginden kapananlar (AVFs, n=47) olarak ayrica U¢ alt gruba ayrildilar.
Her 3 gruptaki aliclarin bilgilerine ait veriler Tablo-6’da gdsterildi. Yas, cinsiyet
dagiimi, VKI, bébrek yetmeziigi nedenleri dagiimi, diyaliz tipi ve verici yasi Ug
grup arasinda farkli degildi. Diyaliz slresine gore U¢ grup arasinda farklilk
vardl. Alt grup analizlerinde asagidaki bulgulara ulasidi: AVFp grubunun
ortanca diyaliz suresi, AVFs grubuna gore daha yuksekti (p=0,049). Buna
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karsin AVFp ile AVFc gruplari (p>0,99) ve AVFs ile AVFc gruplan (p=0,214)
arasinda diyaliz suresi farkllk gostermedi. Verici tipinin daglimina gore
gruplar arasinda farkllik bulundu. Gruplarin ikiserli olarak birbirleriyle
karsillastiriidigr alt grup analizlerinde asagidaki bulgulara ulasildi: AVFp ve
AVFc gruplari arasinda verici tipine gore farkllik yoktu (p=0,223). AVFs
grubunda canli vericiden nakil orani AVFp ve AVFc gruplarina goére daha
yuksekti (sirasiyla p<0,001 ve p=0,012). Gruplarin nakil sireleri arasinda fark
vardl. Alt grup analizlerinde asagidaki bulgulara ulasidi: AVFs ve AVFc
gruplarinin ortanca nakil sureleri, AVFp grubuna goére daha ylksekti (p<0,001).
AVFc ve AVFs gruplarinin nakil sureleri benzerdi (p>0,99) (Tablo-6).
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Tablo-5: Her iki gruptaki bobrek nakli aliclarinin demografik 6zellikleri,

diyaliz ve nakil bilgileri

nonAVF (n=104) AVF (n=143) p-degeri
Yas (yil) 39(21:80) 48(25:77) <0,0012
Cinsiyet (K/E) 48/56 71/72 0,587P
VKI (kg/m?) 25,27(15,40:44,10) 26,52(16,70:45,80) 0,2382
Bobrek yetmezligi nedeni
Diabetes mellitus 2(%1,90) 6(%4,20)
Glomeriiler hastalik 21(%20,20) 17(%11,90)
Hipertansiyon 21(%20,20) 37(%25,90)
Polikistik boébrek hastaligi 9(%8,70) 14(%9,80)
Vezikodreteral reflii 6(%65,80) 5(%3,50) 0,636¢
Ailevi akdeniz ategi 2(%1,90) 5(%3,50)
Nefrolitiazis 2(%1,90) 4(%2,80)
Bilinmiyor 35(%33,70) 49(%34,30)
Digerleri* 6(%5,80) 6(%4,20)
Diyaliz tipi
Hemodiyaliz (HD) 17(%16,30) 125(%87,40)
Periton diyalizi (PD) 50(%48,10) 1(%0,70) <0,0015
Preemptif 32(%30,80) 5(%3,50)
PD+HD 5(%4,80) 12(%8,40)
Diyaliz suiresi (ay) 8(0:240) 72(0:228) <0,0012
Verici tipi
Kadavra 27(%26) 90(%62,90)

<0,001°

Canli 77(%74) 53(%37,10)
Verici yasg! (yil) 49(11:80) 47(12:86) 0,4072
Nakil siiresi (ay) 70,12(12,10:289,80)  66,33(17,80:294,90) 0,2713

VKI: Viicut kitle indeksi.

Veriler ortalamazxstandart sapma (minimum:maksimum), medyan (minimum:maksimum) ve

n(%) olarak ifade edilmigtir.

*: Piyeloneftit, idrar yolu enfeksiyonu, atrofik bébrek, konjenital ektopik bébrek, renal
agenezi, preeklampsi, mesane disfonksiyonu, kronik tibdilointerstisyel neftrit, (iretra

yaralanmasi.

a: Mann Whitney U testi, b: Pearson Ki-kare testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi.

13



Tablo-6: A-V fistll dykusu olan bdbrek nakli aliclarinin demografik 6zellikleri,

diyaliz ve nakil bilgileri

AVFp (n=56) AVFc (n=40) AVFs (n=47) p-degeri

Yas (yil) 47,54+10,71  49,18+11,29  46,92+10,99  0,6179
(25:74) (26:77) (28:70)

Cinsiyet (K/E) 33/23 17/23 21/26 0,201

VKI (kg/m?) 24,91 26,55 27,31 0,091¢
(16,70:40,30)  (19,50:41,10) (16,70:45,80)

Bobrek yetmezligi nedeni

Diabetes mellitus 1(%1,80) 1(%2,50) 4(%38,50)

Glomeriiler hastalik 6(%10,70) 4(%10) 7(%14,90)

Hipertansiyon 15(%26,80)  11(%27,50)  11(%23,40)

Polikistik bébrek hast. 5(%8,90) 5(%12,50) 4(%8,50)

Vezikodireteral reflii 3(%5,40) 0 2(%4,30) 0,746¢

Ailevi akdeniz ategi 3(%5,40) 1(%2,50) 1(%2,10)

Nefrolitiazis 3(%5,40) 1(%2,50) 4(%38,50)

Bilinmiyor 19(%33,90) 16(%40) 14(%29,80)

Digerleri* 1(9%1,80) 1(%2,50) 4(%8,50)

Diyaliz tipi

Hemodiyaliz (HD) 49(%87,50) 36(%90) 40(%85,10)

Periton diyalizi (PD) 0 0 1(%2,10) 0.986°

Preemptif 2(%03,60) 1(%2,50) 2(%4,30)

PD+HD 5(%8,90) 3(%7,50) 4(%8,50)

Diyaliz siiresi (ay) 96(0:216) 84(0:180) 36(0:228) 0,044°

Verici tipi

Kadavra 44(%78,60)  27(%67,50)  19(%40,40) <0.001

Canli 12(%21,40) 13(%32,50) 28(%59,60)

Verici yasg! (yil) 46(21:73) 44,50(12:86)  49(22:72) 0,986¢

Nakil suresi (ay) 47,18 89,67 88,07 <0,001¢

(17,80:294,9)

(22,10:218)

(23,40:256,5)

AVFp: Agik olanlar, AVFc: Cerrahi olarak kapatilanlar, AVFs: Kendiliginden kapananlar, VKI:

Viicut kitle indek si.

Veriler ortalamazxstandart sapma (minimum:maksimum), medyan (minimum:maksimum) ve

n(%) olarak ifade edilmigtir.

b: Pearson Ki-kare testi, ¢c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Testi, e: Kruskal Wallis

Testi.

*: Piyelonefrit, idrar yolu enfeksiyonu, atrofik bébrek, konjenital ektopik bébrek, renal
agenezi, preeklampsi, mesane disfonksiyonu, kronik tibdlointerstisyel nefrit, liretra

yaralanmasi.

14



2. Hastalarin eslik eden hastalik oykuleri

Eslik eden hastalkklardan en sik gorulenleri; hipertansiyon, obezite ve
diabetes mellitustu (Tablo-7 ve -8). nonAVF ve AVF gruplar arasinda eglik
eden hastalklarin goérdlme skhigina goére farkllik bulunmadi. AVFs, AVFp ve
AVFc gruplan arasinda ise hipertansiyon gorulme sikiigina gore farkllik
bulunmaktaydi. Alt grup analizlerinde asagidaki bulgulara ulasidi AVFs
grubunda hipertansiyon gorilme sikiigi AVFp grubuna goére daha yuiksekti
(p=0,006). AVFc grubu ile AVFp (p=0,144) ve AVFs (p=0,144) gruplari
arasinda hipertansiyon gorulme skligi benzerdi. Her U¢ grup arasinda eslik

eden diger hastaliklarin dagiimi farkh degildi.

Tablo-7: Her iki gruptaki bobrek nakli alicilarinin eslik eden hastalik oykuleri

Eslik eden hastaliklar nonAVF(n=104) AVF(n=143) p-degeri
Hipertansiyon 65(%62,50) 90(%62,90) 0,944b
Obezite 17(%16,30) 34(%23,80) 0,154
Diabetes Mellitus 10(%9,60) 22(%15,40) 0,183P
Koroner arter hastaligi 3(%2,90) 7(%4,90) 0,526
Dislipidemi 2(%1,90) 4(%2,80) >0,99f
Kalp kapak hastaligi 1(%1) 3(%2,10) 0,641f
Konjestif kalp yetmezIigi 0 2(%1,40) 0,510f

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.
b:Pearson Ki-kare testi, f: Fisherin kesin ki-kare testi.

Tablo-8: A-V fistll dykusu olan bdbrek nakli alicilarinin eglik eden hastalik

Oykdleri
Eslik eden hastaliklar AVFp (n=56) AVFc (n=40) AVFs (n=47) p-degeri
Hipertansiyon 28(%50) 26(%65) 36(%76,60) 0,020P
Dislipidemi 2(%3,60) 1(%2,50) 1(%2,10) >0,99¢
Konjestif kalp yetmezligi 0 0 2(%4,30) 0,183¢
Kalp kapak hastaligi 1(%1,80) 1(%2,50) 1(%2,10) >0,99¢
Koroner arter hastaligi 1(%1,80) 3(%7,50) 3(%6,40) 0,376¢
Diabetes mellitus 8(%14,30) 6(%15) 8(%17) 0,957¢
Obezite 12(%21,40) 7(%17,50) 15(%31,90) 0,252

AVFp: Ac¢ik olanlar, AVFc: Cerrahi olarak kapatilanlar, AVFs: Kendiliginden kapananiar.
Veriler n (%) olarak ifade edilmigtir.
b: Pearson Ki-kare testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi.
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3. Hastalarin nakil sonrasi donemdeki immiinstipresif tedavileri

Bobrek nakli sonrasinda tum hastalarda steroid kullanidi. Tac’in
CsA’dan, mikofenolat sodyumun mikofenolat mofetilden daha fazla tercih
edildigi saptandi. indikksiyon rejimi icin daha cok basiliximab tercih edildigi
goruldd. nonAVF grubunda azathioprine kullanim orani, AVF grubuna gore
daha ylksekti (Tablo-9). Diger immunsupresiflerin ve protokollerin kullanim
oranlari gruplar arasinda farkl degildi. A-V fistil dykusu olan bdbrek nakli
alicilarinin idame immunsuUpresif tedavileri Tablo-10'da gdsterilmistir. AVFs,
AVFp ve AVFc gruplarn arasinda da immunsUpresiflerin ve protokollerin

kullanim oranlarinda da anlamli fark saptanmad..

Tablo-9: Her iki gruptaki bobrek nakli alicilarinin idame immunsupresif tedavileri

Immiunsupresifler nonAVF (n=104) AVF(n=143) p-degeri
Prednisolon 102(%98,10) 139(%97,20) >0,99f
Tac 69(%66,30) 96(%67,10) 0,897°
CsA 28(%26,90) 38(%26,60) 0,951P
MMF 31(%29,80) 54(%37,80) 0,194P
MPS 46(%44,20) 67(%46,90) 0,683
AZA 20(%19,20) 13(%9,10) 0,021P
EVL 4(%3,80) 8(%5,60) 0,528P
Protokoller

Tac+MMF 21(%20,20) 40(%28) 0,162°
Tac+MPS 32(%30,80) 43(%30,10) 0,906P
CsA+MMF 10(%9,60) 11(%7,70) 0,593P
CsA+MPS 12(%11,50) 19(%13,30) 0,682
Tac+EVL 0 4(%2,80) 0,141f

Tac: Takrolimus, CsA: Siklosporin, MMF: Mikofenolat mofetil, MPS: Mikofenolat Na, AZA:
Azathioprine, EVL: Everolimus.

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

b: Pearson Ki-kare testi, f: Fisherin kesin ki-kare testi
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Tablo-10: A-V fistul dykusu olan bdbrek nakli alicilarinin idame immunsupresif

tedavileri

Immunsupresifler AVFp (n=56) AVFc (n=40) AVFs (n=47) p-degeri
Prednisolon 55(%98,20) 38(%95) 46(%97,90) 0,682¢
Tac 34(%60,70) 31(%77,50) 31(%66) 0,224
CsA 18(%32,10) 7(%17,50) 13(%27,70) 0,272°
MMF 24(%42,90) 11(%27,50) 19(%40,40) 0,270°
MPS 22(%39,30) 23(%57,50) 22(%46,80) 0,211°
AZA 6(%10,70) 4(%10) 3(%6,40) 0,761°
EVL 3(%5,40) 2(%5) 3(%6,40) >0,99¢
Protokoller

Tac+MMF 17(%30,40) 9(%22,50) 14(%29,80) 0,661°
Tac+MPS 11(%19,60) 17(%42,50) 15(%31,90) 0,052°
CsA+MMF 5(%8,90) 2(%5) 4(%8,50) 0,791°
CsA+MPS 10(%17,90) 4(%10) 5(%10,60) 0,432°
Tac+EVL 1(%1,80) 2(%5) 1(%2,10) 0,682°

AVFp: Acik olanlar, AVFc: Cerrahi olarak kapatilanlar, AVFs: Kendiliginden kapananlar, Tac:
Takrolimus, CsA: Siklosporin, MMF: Mikofenolat mofetil, MPS: Mikofenolat Na, AZA:
Azathioprine, EVL: Everolimus.

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

b: Pearson Ki-kare testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, f: Fisherin kesin ki-kare testi

4. A-V fistuli olan alicilarin diyaliz fistiilu bilgileri

A-V fistul olan hastalarin 47’sinde erken donemde (ilk 3 ay iginde) fistul
hipotansiyon ve/veya tromboza bagl kapanmist. A-V fistll olan hastalarin
40’nin fistuli nakil sonrasi ortanca 19,0 ayda cerrahi olarak kapatimisti. Fistul
kapatima nedenleri Tablo-11’de verilmigtir. A-V fistlller en sk %35 kardiyak,

%20 6dem ve %15 enfeksiyon nedeniyle kapatimisti.

5. A-V fistulu olan alicilarin diyaliz fistulu ile ilgili semptom ve

bulgular

A-V fistlli nakil sonrasi agik olan 56 alicinin A-V fistll ile iliskili
semptomlar ve bulgulari Tablo-12'de verilmistir. En sk gortilen semptomlar
efor dispnesi, tagikardi ve hipertansiyondu. En sik gorllen bulgular ise tril, A-

V kol periferik nabiz palpasyonu ve pulzasyondu.
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Tablo-11: A-V fistll dykusu olan bobrek nakli alicilarinin diyaliz fistult bilgileri

n=142 n(%o)

Fistlil lokasyonu

Sag brakiyosefalik 19(%13,40)
Sol brakiyosefalik 51(%35,90)
Sag radiyal 17(%12)
Sol radiyal 55(%38,70)

Fistlil ligasyon nedenleri
Nedeni bilinmeyen
Enfeksiyon

Agrni

Odem

Kardiyak

Anevrizma

Kendi istegiyle

3(%7,50)
6(%15)
4(%10)
8(%20)
14(%35)
1(%2,50)
4(%10)

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir,

Tablo-12: A-V fistll dykisu olan bdbrek nakli alicilarinin diyaliz fistdlu ile

iligkili semptomlari ve bulgulari

Acik olanlar (n=56)

Semptomlar
Tagikardi
Anjina

Dispne

Efor dispnesi
Hipertansiyon

13(%23,20)
3(%5,40)
2(%3,60)

16(%28,60)

11(%19,60)

Bulgular

Tril

Odem

Agri

Pulzasyon

Siglik

Enfeksiyon

A-V kol periferik nabiz palpasyonu
Kozmetik gbriiniim
Estetik Kaygi

Kanama éykdsu

Calma sendromu bulgusu
Psédo anevrizma
Tromblis

Tromboflebit

56(%:100)
10(%17,90)
11(%19,60)
54(%96,40)
30(%53,60)

0

56(%:100)
25(%44,60)
19(%33,90)

1(%1,80)

5(%8,90)

2(%3,60)

2(%3,60)

0

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.



Kayitlarda 54 alicida (AVFp grubunda 23, AVFcgrubunda 19 ve AVFs
grubunda 12 kisi) A-V fistll doppler ultrasonografide A-V fistll debisi dlgim
vardi. Akim hizina gére gruplar arasinda farkllik bulunmaktaydi. Gruplarin
ikiserli olarak karsilastirimasi1 sonucunda gergeklestirilen alt grup analizlerinde
asagidaki sonuglara ulasildi: AVFp ve AVFcgruplarindaki ortanca akim hizlari,
AVFs grubuna gore daha ylksekti (p<0,001). Buna karsilk AVFp ve AVFc
gruplarindaki akim hizlari farkllik gostermedi (p>0,99).

Kayitlarda 96 alicida (AVFp grubunda 46, AVFc grubunda 22 ve AVFs
grubunda 28 Kkisi) ekokardiyografi bilgisi vardi (Tablo-13). Ejeksiyon
fraksiyonu, pulmoner arter basinci, kalp kapak hastaligi ve pulmoner
hipertansiyon (PHT: =230 mmHg) gortlme orani gruplar arasinda farklilik
gOstermedi. SVH gbzlenme oraninda gruplar arasinda farklilik bulundu. Alt
grup analizlerinde asagidaki bulgulara ulasidi: AVFp ve AVFc gruplarindaki
SVH goérulme oranlarn farkhlk gostermedi (p=0,241). AVFp ve AVFs gruplari
arasinda SVH goérilme orani da benzerdi (p=0,091). AVFc grubunda SVH
gorulme orani, AVFs grubuna gore daha yuksekti (p=0,014).

Tablo-13: A-V fistll dykusu olan bobrek nakli alicilarinin doppler ultrasonografi
ve ekokardiyografi bulgulan

n AVFp n AVFc n AVFs p-degeri
Debi (ml/dk) 3 1200(200:5510) 9 1650(0:5500) 2  0(0:800) <0,001¢
EF (%) 6 61(51:74) 2  60(48:69) 8 60(41:71) 0,703¢
SVH 6 29(%63) 2 17(%77,30) 8 12(%42,90) 0,042°
PAB (mmHg) 9 30(20:60) 0 25,50(20:51) 6 27,50(20:86) 0,135°
Kapak hastaligi 6 31(%67,40) 2 14(%63,60) 8  14(%50) 0,320°
PHT 9 12(%30,80) 1 5(%23,80) 6  9(%34,60) 0,721°

AVFp: Agik olanlar, AVFc: Cerrahi olarak kapatilanlar, AVFs: Kendiliginden kapananlar, EF:
Ejeksiyon fraksiyonu, SVH. Sol ventrikiil hipertrofisi, PAB: Pulmoner arter basinci, PHT:
Pulmoner hipertansiyon.

Veriler medyan(minimum:maksimum) ve n(%) olarak ifade edilmigtir.

b: Pearson Ki-kare testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, e: Kruskal Wallis Testi

6. Alicilarin klinik ve laboratuvar olgimleri

Hastalarin son izlemdeki klinik ve laboratuvar deg@erleri dlguldt. Her iki

gruptaki alicilarin bilgilerine ait veriler Tablo-14’te gosterildi. Agirlik, VKI,
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sistolik ve diyastolik kan basinglari, nabiz, kreatinin, GFH OlgUimlerinde ve
proteintri gordlme skliginda gruplar arasinda fark bulunmadi. Ortalama
hemoglobin dizeyi AVF grubunda daha ylksek bulundu.

Nakil sonrasi A-V fistull agikk olan 3 gruptaki alicilarin dlgimleri Tablo-
15’te gosterildi. Proteinuri gorilme skliginda gruplar arasinda fark vardi. Alt
grup analizlerinde asagidaki bulgulara ulasidi: AVFp ve AVFc gruplarindaki
proteintri goértlme oranlan farkllik gdstermedi (p=0,734). AVFs grubunda
proteinuri gorilme sikhdi, AVFp grubuna gore daha yuksekti (p=0,021). AVFs
ve AVFc gruplarindaki proteinuri gorilme oranlari farklh degildi (p=0,074).

Tablo-15’de verilen diger degiskenlere gore gruplar arasinda fark bulunmadi.

Tablo-14: Her iki gruptaki bobrek nakli aliclarinin klinik ve laboratuvar

Olcimleri
n nonAVF n AVF p-degeri
70,56+15,46 71,71415,44
Agirlik (k 104 OO, 143 o 0,5649
gurlik (kg) (39:115) (40:120)
. 25,27 26,52
VKI (kg/m? 104 ' 143 < 0,238°
(kg/m?) (15,40:44,10) (16,70:45,80)
120 130
SKB(mmH 104 143 0,083
(mmHg) (90:190) (90:200)
80 80
DKB (mmH 104 143 0,5968
(mmHg) (60:100) (60:100)
80 80
Nab /dk 104 143 0,5208
abiz. (wru/dk) (56:120) (54:112)
12,162 12,87+2,06
Hemoglobin (g/dl 104 ’ 143 S0 0,007
emoglobin (g/dl) (7,50:17) (7,30:17,40)
Kreatinin (mg/dl) 104 1,34 (0,64:12) 143 1,34 0,5922
g 5% (0% (0,65:9,60) '
59,3828, 11 59,14+23,06
MDRD GFH (ml/dk 104 3828, 143 > 14%25, 0,942
(mi/dk) (5:122) (4:125)
33 39
Proteiniri 104 14 447
roteinuri 0] (%31,70) 3 (%27,30) 0,

VKI: Viicut kitle indek si, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci.

Veriler ortalamatstandart sapma (minimum:maksimum), medyan(minimum:maksimum) ve
n(%) olarak ifade edilmistir.

a: Mann Whitney U testi, b: Pearson Ki-kare testi, g: Bagimsiz ¢ift 6rneklem igin t-testi.
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Tablo-15: A-V fistul dykisu olan bobrek nakli alicilarinin klinik ve laboratuvar
Olcimleri

AVFp AVFc AVFs tetor
h=5 n=4 h=47
(n=56) (1=40) (n=47) reed
66.50 72 74
A e
Agrrik(kg) (40:107) (48:120) (42:110) 0.168
. 24,91 26,55 27,31
2 ’ 1 ’ e
VKI (kg/m?) (16,70:40,30) (19.50:41,10)  (16,70:45,80) O
120 125 130
e
SKB (mmHg) (100:160) (100:200) (90:170) 0,376
80 80 80
DKB (mmH 0,646¢
(mmHg) (60:100) (60:100) (60:100) !
80 80
. e
Nabiz (wru/dk) 52100 (6:100) 80(60:112) 0,762
13,00%1,99 12,7122,07 12,75:2,15
- 1 t 1 1 1 t d
Hemoglobin (g/dl) (8,50:17:40) (8,30:16.20)  (7.30:16,60) OO
— 1,24 1,36 1,36
e
Kreatinin (mg/di) (0,65:7,80) (0,77:9,60) 0.80:520) 460
62,87+26,80 55,08:20,63  58,06+19,90
’ ’ 1 1 ’ ’ d
MDRD GFH (ml/dk) (7125 150) (14:05) 0,265
Protein(iri 11 9 19(%40,40) 0,044b
(%19,60) (%22,50) ! !

AVFp: Acik olanlar, AVFc: Cerrahi olarak kapatilanlar, AVFs: Kendiliginden kapananlar, VKI:
Viicut kitle indek si, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci.

Veriler ortalamazstandart sapma (minimum:maksimum), medyan(minimum:maksimum) ve n
(%) olarak ifade edilmistir.

b: Pearson Ki-kare testi, d: ANOVA Testi, e: Kruskal Wallis Testi.

7. Graft kaybi ve 6liim nedenleri

Nakil sonrasi nonAVF grubunda 5 alici diyalize doner iken AVF
grubunda 8 alici diyalize dondu ve her iki grupta da 3’er alici 6ldu (Tablo-16
ve -17). nonAVF ve AVF gruplari arasinda diyalize dénen ve dlen alici oranlari
farkl bulunmadi. Nakil sonrasi A-V fistilli agik olan 3 gruptaki alicilarin da

diyalize dénme ve 6lUm oranlari arasinda fark yoktu.
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Tablo-16: Her iki gruptaki bobrek nakli aliclarinda graft ve hasta sagkalmlari

n nonAVF n AVF p-degeri
Diyalize donenler 103 5(%4,90) 140  8(%5,70) 0,768P
Olenler 103 3(%2,90) 141  3(%2,10) >0,99f

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.
b: Pearson Ki-kare testi. f: Fisherin kesin ki-k are testi.

Tablo-17: A-V fistul dykisu olan bdbrek nakli aliclarinda graft ve hasta

sagkalimlari
n AVFp n AVFc n AVFs p-degeri
Diyalize dénenler 53 3(%5,70) 40 3(%7,50) 47  2(%4,30) 0,901f
Olenler 46  3(%5,40) 40 0 45 0 0,113f

AVFp: Ac¢ik olanlar, AVFc: Cerrahi olarak kapatilanlar, AVFs: Kendiliginden kapananlar.
Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.
c: Fisher-Freeman-Halton Testi.
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TARTISMA

Bu calismaya nakil dncesi hi¢ A-V fistlli agiimayan (pre-emptif nakilli
veya periton diyalizi hastasi) ve A-V fistlli olan (fistllli hemodiyaliz ve/veya
periton diyalizi hastalari) evre 5/5D KBH hastalari dahil edilmigtir. Bobrek nakli
sonrasl alclarda A-V fistlllerin akibeti, fistil olan ve olmayanlarda
semptomlar, kardiyak bulgular, komplikasyonlar, graft fonksiyonlari, graft
sagkalimi retrospektif olarak incelenmis ve karsilastirimigtir.

Calsmamizda; AVF grubundaki hastalarin  yaslan  nonAVF
grubundakilerden daha yuksekti. Beklendigi gibi hemodiyalize giren orani AVF
grubunda, canh vericiden nakil orani, preemptif ve periton diyalizine giren orani
nonAVF grubunda daha yuksekti. Diyaliz suresi de AVF grubunda daha
yuksekti. Nakil sonrasi A-V fistuli olanlar arasinda; AVFp grubunda diyaliz
suresi, AVFsgrubuna gore daha yuksekti. AVFs grubunda canl vericiden nakil
orani AVFp ve AVFcgruplarina gore daha yuksekti. AVFsve AVFcgruplarinin
nakil sureleri, AVFp grubuna gore daha yuksekti.

Bobrek yetmezliginin ileri evrelerinde Evre 5 KBH hastalari diyaliz
endikasyonu konuldugu zaman periton diyalizi veya hemodiyaliz tedavisi igin
deg@erlendirilirler ve uygun RRT secilir. Hemodiyaliz hastalarinda dolagima
erisim amaciyla uygun bir A-V fistll gereklidir. Bununla birlikte fistilin neden
oldugu kronik volim yuku sol ventrikllin yeniden yapillanmasini igeren yapisal
ve fonksiyonel kardiyak degisikliklere neden olur. Vaskuler erisime duyulan
ihtiyag ile acik kalan bir A-V fistllin kalp fonksiyonu ve morfolojisi Uzerindeki
zararl etkileri arasinda bir denge s6zkonusudur ve uzun sureli hemodiyaliz
tedavisi uygulanacak hastalarda vaskuler erisim gereklidir. Bununla birlikte,
gunimuzde basaril bir bdbrek nakli sonrasi bir A-V fistilin acgik kalmasinin
gerekliligi konusu ackliga kavusmamistir ve tartisma devam etmektedir.
Gunumuzde nakil sonrasi elde iskemi, 6dem ve inflamasyon, tekrarlayan
enfeksiyonlar ve anevrizmal komplikasyonlar gibi klinik endikasyonlar disinda,
genellikle g¢alma sendromunun eslik ettigi yuksek debili fistul, sol ventrikdl

dilatasyonu, yuksek riskli kalp yetmezligi durumu veya kozmetik nedenler gibi
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spesifik endikasyonlarda da cerrahi ligasyon yapilabilmektedir. Hastalarmizda
A-V fistili olan hastalarin %32,8’inde post-operatif erken dénemde fistl
hipotansiyon ve/veya tromboza bagl, %27,9’unda ise nakil sonrasi cerrahi
olarak kapatimisti. Cerrahi kapanma nedenleri; %35’inde kardiyak, %20’sinde
kolda 6dem, %15’inde enfeksiyon, %10’unda kolda agri, %10’unda kendi
istegiyle, %2,5’inde anevrizma idi.

A-V fistllin komplikasyonlari nadir degildir. Bunlar ¢alma sendromu,
kolda ddem, tromboz ve nadiren travmatik kanamadan olusur. Ustelik hastalar
sikklkla dilate ve pulsatil fistllin estetik olmayan varliindan sikayet ederler.
Lokal komplikasyonlara ek olarak, fistilin kapanmasinin hemodinamik agidan
onemli oldugunu, fistll kapanmasindan sonra ylksek debili kalp yetmezliginin
azaldigini gosteren ¢ok sayida olgu raporu mevcuttur. Kalp yetmezligi belirgin
olmasa bile, bir A-V fistllin olusturuimasi, miyokardiyal gerilime ve
intravaskiler hacim artisina yant olarak beyin natriretik peptidin (BNP)
salinmasini uyarir, yuksek BNP duzeyi asemptomatik kalp yetmezligi olan
hastalarda bile sagkalimi tahmin ettirebilir. Ayrica A-V fistul olusumu, kardiyak
oksijen arzi ile talep arasindaki dengeyi olumsuz etkileyebilir ve
subendokardiyal perflzyonu azaltarak miyokard iskemisine neden olabilir. Bir
A-V fistllin olusturuimasi sol ventrikil hacmini artirr ve agik bir A-V fistll
varken nakil yaplan hastalarda sol ventrikll kitlesi daha yuksektir.
Hipertansiyonu olan hastalarda oldugu gibi sol ventrikul kitlesi de KBH'li
hastalarda ve bdbrek nakli olan hastalarda olumsuz sonuglar i¢in bagimsiz bir
risk faktorudur. Sol ventrikil dilatasyonu, normal sistolik fonksiyonu ve dusuk
kitle/hacim oranina (volim ydklenmesi ve A-V fistll varliginin goéstergesidir)
sahip Uremik hastalarda klinik sonuglar hipertrofinin derecesinden ¢ok sol
ventrikll dilatasyonunun derecesine bagli olabilir (11).

Bobrek nakli olmayan KBH'li kisilerde hemodiyalize baglama amaciyla
bir A-V fistll olusturuimasinin KBH’nin ilerlemesini yavaslattigi bildirilmistir
(12,13). Retrospektif bir ¢gaismada Golper ve arkadaslarn (12) 123 KBHli
hastada A-V fistll olusturumasinin tahmini GFHde yillk azalma hizinin
5,9'dan 0,5 ml/dk/1,73 m?ye distligini saptadilar. Bu ilging gézlem ABD’de
3026 KBH'li hastanin katldigi Ulke capinda bir kohortta da A-V fistll
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olusturumasi sonrasi GFH kaybinda onemli bir azalma (-5,6’dan -4,1
ml/dk/1,73 m?ye) ile dogrulandi (13). Bu klinik gdzZlem kismen iskemik
Oonkosullamanin patofizyolojik basamaklari ile agiklanabilir (14). A-V fistll, kisa
fakat tekrarlanan lokal iskemi slrelerine neden olur ve bdylece doku
hipoperflizyonuna karsi sistemik koruma saglar. A-V fistll ayrica, arteriyel
sisteme hem arter sertligini hem de basing yukunu azaltabilen dusik direngli,
yiksek uyumlu bir venéz kompartman ekler (15). insan calismalarinda da
gozlemler benzerdir. A-V fistll olusturuimasi sonrasi 14 gunlik iziemde atriyal
natriliretik peptid (ANP) salinmi volim yukl nedeni ile olurken, BNP salinimi
ilerleyici sol ventrikul diyastolik disfonksiyonu nedeni ile meydana gelmektedir
(16).

Lobo ve arkadaslan (17) cok merkezli, prospektif, randomize kontrolli
bir 6 aylk izlem calismasina, 1:1 oraninda randomize edilmig sadece ila¢
tedavisi alan ve ilag tedauvisi ile birlikte santral (iliak) A-V fistul acilan 83 hastayi
dahil ettiler. A-V fistll acilan kontrolstiz hipertansiyonlu hastalarda 24 saatlik
ambulatuvar kan basincinda (ABPM) ve hipertansif komplikasyonlarda belirgin
bir azalma belirlediler (17,18). 24 saatlik ABPM’'de ortalama sistolik kan
basinci kontrol grubunda 0,5 mmHg (p=0,86), A-V anastomuzu olan grupta
13,5 mmHg azald1 (p<0,0001). Fizyolojik olarak sistemik arteriyel dolasima
paralel olarak dusuk direngli ve yiksek uyumlu birvenéz segmentin eklenmesi,
“‘Ohm Elektriksel Direng” yasasina benzer sekilde genel sistemik vaskdler
direnci (SVR) azaltr (19). Kardiyak art yuk, efektif arteriyel volim ve arteriyel
stresin azalmasi ile daha da azalr (19). Aorta dagilan kan basincinin
azaltimas| arteriyel kompliyansi iyilestirebilir. Boylece SVR azalmasi, gelismis
kompliyans ve kan basinci azalmasi; uzun sireli faydal kardiyak ve aort
remodelingine dayal ileri bir besleme dongUsU olusturabilir. Son olarak, A-V
fistul aracii vendz donug mutlaka daha buylk akciger alanlarini toplayan ve
arteriyel oksijen icerigini arttirabilen pulmoner akisi desteklemektedir (20). Bu
nedenle, A-V fistulin bobrege oksijen iletimini arttirmasi, KBH ilerlemesini
olumlu yonde etkiler ve bdylece vazokonstriktif bdobrek kemorefleksi azalir
(14,21,22) (Tablo-18).
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Tablo-18: A-V fistulin bdbrek ve kalp Uzerine olumlu ve olumsuz etkileri
(3,14)

A-V fistiil olugturulmasinin pozitif etkileri:
-GFH dususunu azaltr

-Kan basincini azaltir

-Doku oksijenizasyonunu arttirr
-Vazokonstriksiyonu ve renal kemorefleksi azaltir
A-V fistiil olugturulmasinin negatif etkileri:
-Kardiyak oksijen talep/arz oranini arttirir
-Kalp debisini arttirir

-Vendz donusu arttirir

A-V fistiil kapatilmasinin pozitif etkileri:
-Sol ventrikllin diyastol sonu ¢apini azaltir
-Sol ventrikdl kitle indeksini azaltir

-Vendz donusu azaltir

A-V fistiil kapatiimasinin negatif etkileri:
-Diyastolik kan basincini arttirir

-Total periferal direnci arttirir

-Nabiz basincini arttirir

-Kan oksijen dizeyini azaltir

-GFH duisusunu arttirr

Hastalarmizda A-V fistllli nakil sonrasi agik olanlarda en sk goérilen
semptomlar efor dispnesi, tasikardi ve hipertansiyondu. En sk gorllen
bulgular ise tril, A-V kol periferik nabiz palpasyonu ve pulzasyondu.

A-V fistll, kronik hemodiyaliz hastalarinda arteriyel g¢alma, PHT ve
yuksek debili kalp yetmezligi dahil olmak Uzere c¢esitli hemodinamik
komplikasyonlara yol acabilir (23-25). Arteriyel ¢alma brakiyal, radyal veya
ulnar fistlllerde daha siktr. 1000 hasta gunid basina calinma olaylarinin
ortanca komplikasyon orani 0,05tir (26). Bu hastalarda ilerleyici hafif
parestez, kalici agri, motor fonksiyon bozuklugu ve iskemik néropati ile iligkili
Ulserasyonlar geligir (27). Arteriyel calma gelisimi icin risk faktorleri; diabetes
mellitus, tatin kullanmi, kadin cinsiyet, ileri yas, ipsilateral A-V girig
yerlestirme ve periferik arter hastaligidir (28). PHT, uzun sureli A-V fistllll
hemodiyaliz hastalarnin %40-48'inde gorulur (25,29). A-V fistilun yanisira
SDBH’de PHT gelisimine katkida bulunur (30). SDBH hormonal ve metabolik
bozulmalara neden olur, pulmoner arteriyel vazokonstriksiyonu ve yuksek
pulmoner vaskuler direnci bagslatrr. Pulmoner arter basinci, A-V fistl ile iligkili

yuksek kalp debisi, anemi ve asiri sivi yuklenmesi ile daha da artabilir. PHT
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hastalarinda mortalite ¢ katdaha ylksektir (29). Yuksek debili kalp yetmezligi,
kalp debisi >8,0 L/dk ve/veya kardiyak indeks >4,0 L/dk/m? ile birlikte sistemik
konjesyonun belirti ve semptomlar (dispne, ortopne, paroksismal dispne,
pumoner O0dem ve periferik 6dem) ile karakterizedir (31). Sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu genellikle korunur. Bdyle bir kronik asirn yiklenme,
normal sistolik fonksiyon ve dustk kitle/hacim orani durumunda, SVH'ye
kiyasla sol ventrikll dilatasyonuna daha bagmh gérinmektedir (32). Kronik
hemodiyaliz hastalarinda ¢alma sendromu, PHT ve kalp yetmezliginin tedavisi
icin esik akis degerleri konusu agik degildir (33,34). Erisim akisi ile morbidite
ve mortalite artigi arasindaki nedensel baglanti kantlanamamigtir (35,36).
Bobrek nakillerinde yeni gelismeler erken dénemdeki graft ve hasta
sagkalm oranlarini %95%’in Ustine cikarmigtir. Antikor aracili rejeksiyon, akut
ve kronik allograft disfonksiyonunun ve dusik graft sagkalm oranlarinin en
onemli nedenlerinden birisidir (37). Basarii nakilden sonra acik kalan A-V
fistilin kardiyak morfoloji ve fonksiyonu Uzerindeki etkisi buylk o6lcide
tarismaldir. Hemodiyaliz hastalarinda A-V fistlller kardiyovaskuler sistemigin
bir yik olusturmaktadir. A-V fistll sol ventrikil oksijen talebi Gzerinde kuguk bir
etkiye sahiptir, ancak kardiyak oksijen kaynagini onemli olgclide azalttigi
bildirilmistir (38). Fonksiyonel bir A-V fistllin varligi, sistemik vaskuler direnci
dusurtrerek SVH'nin kalmasina katkida bulunabilir, bu da kan basincini
korumak igin atm voliminde ve kalp debisinde bir artisa neden olur (39).
Sonunda, bu durum SVH'ye yol agar. Ori ve arkadaslari (40), operasyondan 2
hafta sonra kalp debisindeki artis ve sistemik vaskuler direncin azalmasi ile
birlikte sol ventrikll ¢apinda artis gb6zlemledi. Birkag prospektif calisma A-V
fistil kapanmasindan sonra sol ventrikil volimu ve kutlesinde erken azalma
oldugunu gostermistir. Ancak bu galigsmalar, blylk ve semptomatik fistulleri
olan sinrrh sayida secilmis hastayl icermekteydi. A-V fistilin kapanmasindan
1 ay sonra sol ventrikul kitlesinde %6,4—-8,6 azalma bildiriimistir. Bu azalma 3.
ve 4. aylarda %11,1’e ve 21. ayda %15,8’e ulagsmistir (41-43). Calismamizda
96 alicida (AVFp grubunda 46, AVFc grubunda 22 ve AVFs grubunda 28 kisi)
ekokardiyografi raporu mevcuttu. Gruplarin ejeksiyon fraksiyonu ve pulmoner

arter basinci Olgumleri ile kalp kapak hastaligi ve PHT oranlar benzerdi.
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Calismamiz retrospektif oldugu igin hastalarin diyaliz doneminde ve nakil
oncesi ekokardiyografi bilgileri elde edilemedi. Ekokardiyografisi olan hasta
sayisinin nisbeten dislk olmasi nedeniyle kesin bir yargiya varamadik. Ancak
AVFc grubunda SVH gorulme oranini, AVFs grubuna gore daha yuksek
saptadik. A-V fistllin cerrahi olarak en sk kapatima nedeni kardiyak oldugu
igin bu hastalarda SVH’nin daha sikk olmasi beklenen bir gdozlemdi.

Bobrek nakli; uUremi, volum durumu, hemoglobin seviyelerinde
normallesme, serum albumin duizeyinde artis ve SVH'de azalmaya paralel
olarak sol ventrikil volimdnd duzeltir. Calismamizda ortalama hemoglobin
dizeyleri AVF grubunda nonAVF grubuna gore daha yuksek bulundu. Acgik
kalan A-V fistll, sol ventrikil morfolojisi Uzerine etkili olabilir ve reziduel
hipertrofiye anlamli bir katki saglayabilir. Uzun sire yuksek debili A-V fistul
kalichginin, vyeterli bobrek fonksiyonuna sahip 61 stabil bdbrek nakilli
hastasinin (serum kreatinin dizeyi <2 mg/dl) kalp parametreleri Uzerinde ¢ok
az etkisi oldugu bildirilmistir (44). Basaril bir nakil sonrasi profilaktik olarak A-
V fistllin kapatimasinin kardiyak sonuglar iyilestirebilecegini destekleyen
kantlar az saydadirr. Voorzaat ve arkadaslar (45) 585 hekimin A-V fistllln
kapatimasi ya da korunmasi hususundaki tercihlerini etkileyen faktorleri
arastrmiglardir. Bu caligsmada A-V fistil akimi, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu ve hasta yasi degerlendirilmistir. Sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonunda %30 azalma ve 2500 ml/dk gibi yuksek bir fistil akimi A-V
fistilin kapatimasi ile iligkilendirilmistir. Her ne kadar disik ejeksiyon
fraksiyonu ve yuksek fistll akimi risk faktorleri olarak belirlense de katlimcilar
arasindaki %70 gibi yuksek bir anlagmazlk orani saptanmistr. Dolayisiyla A-
V fistllin kapatimasi ya da korunmasi konusunda kanitlar hala yetersizdir ve
hekimler arasinda genel bir gériis birligi yoktur (45). Ote yandan uzun sireli A-
V fistllin sUrdUrilmesi, 162 bobrek nakilli hastanin  monosentrik bir
kohortunda SVH ile bagdmsiz olarak iliskilendirilmistir (46). Kontrolslz
hipertansiyon ve persistan anemi ile birlikte SVH, bobrek nakilli hastalarda
kardiyak mortalite artisina katkida bulunur (47,48). Ayrica, yiksek debili A-V
fistlle sekonder ylUksek debili kalp yetmezligi bobrek nakilli hastalarda sik

gorulir. Retrospektif bir calismada fonksiyonel A-V fistllli 113 bobrek nakli
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hastasinin, %25,7’sinde kalp yetmezigi nedeniyle A-V fistilin kapatimasi
gerekmistir. MUdahale grubundaki ortalama sant akisi 2197,2 ml/dk iken,
mudahale gerekmeyen gruptaki ortalama sant akisi sadece 850,9 ml/dk idi
(49). Calismamizda 54 (%37,7) alicda (AVFp grubunda 23, AVFc grubunda
19 ve AVFs grubunda 12 kisi) A-V fistll doppler ultrasonografide A-V fistll
debisi 6lgumu vardi. AVFp ve AVFc gruplarindaki ortanca akim hizlari, AVFs
grubuna gore daha yuksekti. Buna karsillk AVFp ve AVFc gruplarindaki akim
hizlar1 farkllik gostermedi. Bu durumun nedeni dusuk hasta sayisi ile iligkili
olabilir.

A-V fistilin cerrahi kapatimasinin kardiyovaskuler parametreler
uzerindeki etkisi hem gozlemsel kohortlarda hem de sinrrli sayida nakil
hastasini igeren ileriye donuk ¢alismalarda arastirimistir (10,41-43,44,50-52).
Retrospektif bir monosentrik kohortta, 17 bobrek nakli hastasinda spontan A-
V fistil trombozunun, fonksiyonel A-V fistllli 23 bdbrek nakli hastasina
kiyasla, sol ventrikilde anlamli yapisal degisikliklerine neden olmadigi
gosterildi (51). Benzer bir kuguk caligmada da A-V fistll ligasyonu (n=5) veya
tromboz (n=4) olan normal akimh A-V fistllli 9 bébrek nakli hastasinin 3 aylik
takip sonuclar, A-V fistllli 9 yas ve cinsiyet benzer kontrol grubu ile
karsilastridiginda kalp fonksiyonlarinin anlamli bir sekilde etkilenmedigi
gorulmistar (52). Peteiro ve arkadaslar (53) A-V fistil varliginda veya
yoklugunda sol ventrikll duvari boyutlarinda, sol ventrikdl kitlesinde veya sol
ventrikll kitle indeksinde bir farkllik gdéstermedi. Bununla birlikte, bu galisma
A-V fistil kapanmasinin kardiyak yapi ve fonksiyon Uzerindeki etkisini
incelemek igin 6zel olarak tasarlanmamigtl. Patard ve arkadaslari (54), bobrek
nakli sonrasi ortalama 69 ay takip edilen 160 bobrek nakli hastasinin %31'inde
(intra-operatif %6, post-operatif %7,5 erken ve %17 geg) A-V fistll trombozu
saptamislardir. Fonksiyonel A-V fistul anlamli bir morbiditeye neden
olmamistir. Sheashaa ve arkadaslari (55) bobrek nakli sonrasi ilk ay i¢cinde A-
V fistili tromboze olan 17 hasta (13 erkek, 4 kadin) ile kalici A-V fistulla 34
hastanin (27 erkek, 7 kadin) nakil oncesi ve nakil sonrasi 1. yilda
ekokardiyografik bulgularini karsilastrmigtir. Tromboze fistil grubunda sol

ventrikll sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplari daha dusuktl. Kalici A-V fistullu
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grupta kalp debisi ve kalp indeksi anlaml yUksekti. Her iki grubun sol ventrikul
kitlesi, sol ventrikil kutle indeksi ve sol ventrikll sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar, hasta ve graft sagkalmlan farkli degildi (55). De Lima ve
arkadaslari da (44), yuksek akimli A-V fistilin uzun sure devam etmesinin,
kalbin morfolojisi ve yeterli stabil bdbrek fonksiyonuna sahip olan hastalarda
graft fonksiyonu Uzerine ¢ok az etkisi oldugu sonucuna varmiglardir. Bu
calismalarin sonuglari birbiri ile uyumludur. Glowinski ve arkadaslari (56), 18
bobrek nakli hastasinda fistulin kalp fonksiyonu Uzerine etkisini
deg@erlendirdiler. 5 hastada estetik nedenlerden dolayi fistul ligasyonu yapildi.
4 fistll nakilden kisa bir stre sonra tromboze oldu. A¢ik fistili olan 9 hastada
(32-64 yasinda 6 kadin ve 3 erkek, 6 6nkol ve 3 kol fistlli, hemoglobin dizeyi
6,95-9,63 mmol/L) ve 9 kontrol hastasinda (38-66 yasinda 6 kadin ve 3 erkek,
5 6nkol fistlli, hemoglobin dizeyi 7,32-9,25 mmol/L) kalp fonksiyonu fistul
kapanmasindan 3 ay sonra ekokardiyografi ile degerlendirildi ve anlaml bir
farklillk gosterilemedi.

Bu calismalara karsin prospektif bir calismada 17 stabil bobrek nakli
hastasinda A-V fistll ligasyonundan 10 hafta sonra sol ventrikll diyastol sonu
capi ve kitle indeksi azaldil. Girisimsel septum kalinhg1 degdismedi, arka duvar
kalinlig1 hafif fakat anlamh artti. Diyastolik ve ortalama arteriyel kan basinci, A-
V fistll ligasyonu sonrasi hafifce ancak anlamli artti (42). Bu gézlemler 21 aylik
uzun birtakip suUresinden sonra da dogrulandi (43). A-V fistll ligasyonu sonrasi
SVH'de hizli ve surekli bir azalma ile gergeklesen kardiyak remodelingin uzun
kardiyovaskuler morbidite ve mortalite agisindan yararlar kantlanmamisgtir
(37,43,57). liging bir sekilde, SVH deki ameliyat sonrasi azalma, A-V fistilin
pnomatik kompresyon ile akut tkanmasi sirasinda gozlenen toplam periferik
direng (TPR) ve kan basincindaki dinamik artigla tahmin edilebilir. Bu nedenle,
TPR'de bazal dederin Ugte birinden daha fazla bir artig, sol ventrikll diyastol
sonu ¢ap endeksinde %80’lik pozitif prediktif dederi olan 2%5 azalma 6ngorir.
Benzer sekilde, bazal degerin >%10'unun pndmatik kompresyonu sirasinda
kan basincindaki artig, sol ventrikll diyastol sonu ¢ap endeksinde %88’lik bir
pozitif prediktif dederi olan 2%5 azalma ongorur (42). A-V fistul ligasyonunun

sol ventrikill kutle azalmasi Uzerindeki akima bagmh yararh etkisi; diyastolik
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kan basinci, duvar kalnligi ve TPR’nin eszamanh artisiyla ve sol ventrik(l
geometrisindeki devam eden anormallikler nedeniyle kismen korelebilir.
Boylece A-V fistll kapanmasi beklenen kardiyak korumayi etkiler (11,50). Bu
nedenle A-V fistllin gegici bir pndmatik okluzyonu sonucu ortaya ¢kan TPR
ve kan basincina dinamik yanitlar ve MDRD ile hesaplanan GFH egdiminiigeren
pre-operatif fonksiyonel degerlendirmeler, A-V fistil kapanmasindan en fazla
yararl gorebilecek bobrek nakli hastalarini belirlemeye yardimci olabilir
(42,58). Unger ve arkadaslarnin (11) yaptigi 41 hastanin (ortalama yasi
50,2+13,9 yil) dahil edildigi bir calismada, nakilden ortalama 2,1 yil sonra A-V
fistlller kapatimis. A-V fistll kapatimasini takiben 45,8 ayda 3 hasta kronik
allograft nefropatisi nedeni ile diyalize geri donmus, 1 hasta ise kalp yetmezligi
nedeni ile dlmustlr. Hayatta olanlarda graft sagkalimi %84, dlenlerle birlikte
graft sagkalmi %87,9 bulunmustur.

Bobrek nakli alicilarinda  hipertansiyon prevalansi  yuksektir.
Hipertansiyon, nakil sonrasi uzun donem sonuglari olumsuz etkileyebilir.
Santral A-V anastomoz kan basincini 6nemli dlgide azaltabilir. Letachowicz
ve arkadaslan (59), fonksiyonel A-V fistllin kan basinci kontroll ve graft islevi
uzerindeki etkisini daha dnce hemodiyalize alinmig 162 bobrek nakli alicisinda
(52 erkek, 54 kadin, 52,7+13,2 yas, ortalama 6,915,1 yi) degerlendirdiler.
Alicllar A-V fistll fonksiyonuna bagh olarak iki gruba ayrimistir: 65 A-V fistullu
ve 97 A-V fistlilstz. Fonksiyonel A-V fistll sikligi erkeklerde kadinlardan daha
fazlaydi (%47,2'ye karsilk %25,9, p=0,009). Nakilden muayene gunine kadar
olan sure A-V fistul grubundan anlamh daha kisa olmasina ragmen (5,215,3'e
karsilk 8,1+4,5 yil, p<0,001), her iki grup arasinda graft fonksiyonu ve sistolik
kan basinci benzer saptandi. Ancak A-V fistul olan grupta diyastolik kan
basinci A-V fistil olmayan gruptan daha dusuk (80+7'ye karsik 83,7+9,2
mmHg, p=0,006) bulundu. Diyastolik kan basinci >80 mmHg olan hastalarin
orani, A-V fistil olmayan hastalarda anlamli olarak daha yuksekti (%35’e
karsilk %20, p=0,038). Cok degigkenli analizde A-V fistul varligi, diyastolik kan
basinci (0,43, %95 GA: 0,19-0,99, p=0,048) kontrolinli olumlu etkileyen tek
faktor olmustur. Dolayisiyla bobrek nakli alicilarinda A-V fistilin varligi,

bdbrek fonksiyonuna net bir etkisi olmadan diyastolik kan basincinda hafif bir
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azalma ile iligkili bulunmustur. Aslinda periferik A-V fistllin antihipertansif
etkisi, santral A-V anastomozun etkileriyle karsilastirildiginda oldukga hafiftir
(17). Calismamizda nonAVF ve AVF gruplari arasinda hipertansiyon goérilme
sklgi, sistolik ve diyastolik kan basinci olgumleri benzerdi. AVFs grubunda
hipertansiyon gortlme sikligi AVFp grubuna goére daha yuksekti. AVFc grubu
ile AVFp ve AVFs gruplan arasinda fark yoktu. Her U¢ grupta sistolik ve
diyastolik kan basinci dlgumleri de karsilastirilabilirdi.

Prospektif bir gcalismada 16 bobrek nakli hastasinda A-V fistll
kapanmasindan 1 ay sonra yapilan 24 saatlik ABPM, sistolik degisiklik
olmadan diyastolik kan basincinda (77+7'den 82+8 mmHg’ye, p=0,003) onemli
bir artis oldugunu gosterdi (39). Diyastolik kan basinci artigl, sol ventrikul
kitlesinde azalma ve pre-operatif kardiyak indeksle iyi korelasyon gostermigtir.
Ozellikle pre-operatif diyastolik kan basinci sinrda veya yiksek ise, fistil
kapatimasindan sonra kan basinci yakindan izlenmelidir. 24 saatlik ABPM;
kan basinci yukini daha iyi degerlendirir, hedef organ lezyonlari ile daha iyi
iligkilidir ve tek kan basinci dlgimune kiyasla daha Ustin prognostik 6neme
sahiptir (60). Ayrica hipertansif KBH hastalarinda, A-V fistll ligasyonu sonrasi
baskin geometriye karsilk gelen konsantrik sol ventrikll hipertrofisi paterni,
kardiyovaskiler olaylarin bagmsiz bir prognostik faktorini temsil eder
(61,62). Ferro ve arkadasglarnin (63), 250 stabil bobrek nakilli hastada
yaptiklari ¢ok degdiskenli bir analiz, fonksiyonel bir A-V fistll varliginin aort
augmentasyon (arttrma) indeksi (invaziv olmayan nabiz dalgasi arastrmasi
ile hesaplanan) artisi ile korele oldugunu gostermigtir. Fonksiyonel bir A-V
fistll sol ventrikll diyastolik ¢capi, hacmi ve kuitlesi ile iliskilidir. Bobrek nakli
sonrasi hastalarda A-V fistulin kapatimasi, kardiyovaskuler etkiler agisindan
faydali olabilir (64). Stabil bobrek nakli hastalarinda A-V fistllin elektif
kapatimasi, sol ventrikil u¢ diyastolik ¢gapinda bir azalmaya bagl olarak sol
ventrikll kitle indeksinde bir dustse yol acar. Sol ventrikll kitle indeksindeki
degisiklik, sol ventrikll kitle indeksi ve fistul kapanmadan 6nceki sol ventrikul
diyastol sonu ¢api ile ilgilidir.

Van Duijnhoven ve arkadasglari (41), pre-operatif sol ventrikil kutlesi

ve sol ventrikll diyastol sonu ¢api ile A-V fistll ligasyonundan 4-5 ay sonra
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belirlenen sol ventrikll kitlesindeki azalma arasinda bir korelasyon buldular.
Normal fonksiyonel grafti ve kalici sol ventrikil dilatasyonu olan hastalarda A-
V fistllin kapanmasinin dusunulebilece@ini ileri surddler. A-V fistllin
kapanmasindan sonra sol ventrikul kutlesindeki azalma, yalnizca sol ventrikul
capindaki azalmaya badgliyken sol ventrikll duvar kalinligi degismemektedir.
Sol ventrikil ¢apindaki azalma, muhtemelen A-V fistll tarafindan induklenen
hiperdinamik durumun tersine cevrilmesi ile ag¢klanmaktadir. Kontrol grubu
olmayan bu caligmada A-V fistilin kapanmasi, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonunda bir degisiklikle sonuglanmadi (41). Bu nedenle sonuglar, diger
vaskuler erisim turlerine kiyasla uzun sure diyaliz alan hastalarda A-V fistul
kullanminin yuksek kalp hastaligi oranlariyla iliskili olmadigina dair bulgularla
tutarlidir (65).

Basarili bir bébrek naklinden sonra fonksiyonel bir fistllin kapatimasi
gerekliligi hala belirsiz olmakla birlikte birka¢ ¢alismadan elde edilen genel
sonuglar, semptomatik kalp yetmezligine neden olan ylksek akimli fistlllerin
yeniden yapilandiriimasi veya kapatimasi gerektigi yonindedir. Brakial arter
akim volimi normal kosullarda 60-120 ml/dk’dir. Buna karsilk efektif
hemodiyaliz icin gerekli kan akimi 400-600 ml/dk’drr. Bircok fistilde ortalama
akim aralid1 400-1800 ml/dk arasindadir. Bu degerler kalp debisinin 4 L/dk’dan
8 L/dk’ya hatta daha yuksek degerlere ulasmasina neden olur. Yiksek akimli
vaskller erisim nedeniyle ortaya c¢ikan kalp yetmezligi veya ¢alma
sendromunun tedavisinde kapatma kriteri olarak A-V fistul icin 800 ml/dk veya
A-V graft igin 1200 ml/dk alinabilir (33). Bir galisma 2000 ml/dk’yr gegen yuksek
arteriyel akiminin kalp yetmezligi icin yuksek prediktif degere sahip oldugunu
acgikga gosterdi (34). Birgoklari yuksek akim degeri olarak 1600 ml/dk’y1 kabul
etmektedir (66). Calismamizda kardiyak nedenle fistllli kapatlan 14 hastanin
7’sinin debi dlguimu vardi ve ortanca 2000 ml/dk idi. Bu deger, diger nedenlerle
A-V fistlli kapatilanlara gore daha yuksekti.

Birgok c¢alisma fistul kapandiktan sonra sol ventrikil voliminde
azalma oldugunu gdstermistir. SVH bobrek naklinden sonra da gelisebilir. (67).
Anemi, bobrek nakli hastalarinda ve KBH'li hastalarda kalp yetmezligini

kotllestiren ana nedenlerden biridir (68). Calismalar semptomatik A-V fistllin
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kapatimasinin secilmis hastalarda SVH'yi gerilettigini gostermistir (43).

Vajdic ve arkadaslari (69) 74 bobrek nakli alicisinda (ortalama yas
51+10 yil; oran: 14-73) A-V fistll komplikasyonlarini degerlendirmis, A-V fistll
ile iligkili komplikasyon sikkligint %12,5 olarak bildirmiglerdir. A-V fistlller %72
alicida 6nkolda, %13’Unde Ust kolda, %15’inde orta koldaydi. En sk gorllen
komplikasyonlar tromboflebit ile bereber olan ya da olmayan agrili trombozdu
(32 hasta %43,2). Agri tromboz en sk kadinlarda ve radiosefalik A-V
fistlllerde gorulmustar. Digerleri; bluylyen anevrizmalar (20 hasta %27), kolda
o0demle beraber olan vendz hipertansiyon (6 hasta %8,1), distal hipoperfuzyon
(6 hasta %8,1), kalp yetmezigi ile birlikte olan yliksek akimli A-V fistul (6 hasta
%8,1), travma (1 hasta %1,3) ve kozmetik goérinim (3 hasta %4) idi. Bu
hastalardan 49’una 51 cerrahi girisim yapimis. 29 (%56) hastada A-V fistll
kapatimig, 12’sinde (%23) anevrizmektomi, 1’'inde (%2) A-V fistul kapatimasi
ve trombektomi, 5’inde (%10) basit trombektomi uygulanmis, 4’Gne de (%8)
reanastomoz yapilmis. Bir hastada da cerrahi sonrasi stenoz nedeniyle
perkutan transluminal anjiyoplasti yapilmistir (69).

Anevrizma, bir damarin normal g¢apinin en az %50 oraninda arttigi
odaksal bir dilatasyondur. Brakiyal arterin normal ¢api kadinlarda 3,5 mm ile
4,3 mm, erkeklerde 4,1 mm ile 4,8 mm’dir (70,71). Brakiyal arterin gergek
anevrizmalari  nadirdir  (%0,17); sekonder anevrizmalar  genellikle
yaralanmalar, enfeksiyonlar ve konjenital defektlerle iligkilidir (71,72). A-V fistil
ligasyonunu takiben brakiyal arter anevrizmasi nadir gorulir (71-73).
Literatirde, 25 benzer vaka sunumunda ligasyondan anevrizma olugsumuna
kadar gegen ortalama slre 120 ay bulunmustur (72). Patogenezi henliz tam
olarak agiklanamamigtir. Ancak vaskuler erigsim agik veya kapal olsun, A-V
fistilin proksimalindeki arterin dilatasyonu zamana baglidir (70). Brakiyal arter
anevrizmas! olan hastalarda akut iskemi, parestezi, ekstremite 6demi ve
nadiren ruptlr gelisebilir (71,74). El iskemisi durumlarinda veya yuksek
psddoanevrizma rupturd riski olan durumlarda fistllin derhal kapatimasi
gerekmektedir. Siddetli vendz hipertansiyon ve belirgin ylksek debili kalp
yetmezligi durumunda da ligasyon yapimalidir.

Anastasiadou ve arkadaslarinin (75) yaynladiklari olgu serisinde bir
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hastanin fistuli sadece 18 ay boyunca kullanimisti. Ancak 14 yil boyunca agik
bir fistlli vardi.. Bununla birlikte anevrizma fistllin ligasyonundan 12 i,
nakilden toplam 25 yl sonra ve o&nceki fistil yerinden oldukga uzakta
gelismistir. Uzun sureli kortikosteroid kullanimi ve immunsupresyon tedavisi,
arter duvarinin her katmani Uzerindeki etkilerle birlikte vaskiler remodeling ile
sonuglanir. Bu durum, T hucreli sitokinlerin hakim oldugu proinflamatuvar bir
surecin aktivasyonu nedeniyle olur. (72,73,76,77). Ayrica kortikosteroidler aort
ve baska yerlerde de anevrizma gelisimi ile iligkilidir (78,79). Anevrizmanin
olusumunda daha fazla inflamasyon, medial zayflama ve elastik doku
parcalanmasina yol agan lUmende trombus varlidi da rol oynar. Diger faktorler
sigara i¢imi ve uzun sureli diyalizdir (72,77).

Fonksiyonel bobrek grafth aliclarda baglica 6lim nedenleri;
kardiyovaskuiler hastallkk, malignite ve enfeksiyonlardr (80,81). Costa ve
arkadasglarinin yayinladigi bir olgu serisinde bobrek nakli sonrasi takrolimus,
mikofenolat mofetil ve steroid kullanilan ve serum kreatinin diizeyi 1,4 mg/dl
olan 70 yasinda beyaz kadin hasta A-V fistlilde gelisen yuksek dereceli bir
epiteloid anjiyosarkom ve akciger metastazi ile basvurmusdu (82). 2007
ylinda nakilden 6nce, sag brakiyosefalik fistilden 2 yl boyunca hemodiyaliz
almis ve brakiosefalik fistllti 2012 ylinda bir anevrizma sonucu kapatimisti.
Anjiyosarkomlar, tim sarkomlarin %1'inden azini olusturur. Genellikle kan
veya lenf damarlarindaki endotelyal hicrelerden ortaya c¢ikarlar (83).
Metastatik hastallkk ortaya c¢iktiginda, ortanca sagkalmi 11-15 ay arasinda
olan agresif tumorlerdir (84). Kolda agri, kitle, lenfodem ve norovaskuler
semptomlar gibi vaskller erisimde klinik degisiklikler oldugunda
suphelenilmelidir.

Pascual ve arkadaslar (85), ylksek debili A-V fistllin cerrahi olarak
kapatimasindan sonra kalp yetmezligi (NYHA V) nedeniyle 6len 51 yasinda
bir bobrek nakli hastasi bildirmislerdir. Nakilin 8. ylindan sonra ilerleyici kronik
allograft nefropatisi gelisen hastada ilagla kontrol altina alnabilen bir
supraventrikiler tasikardi ve anjina atagi olmus ve serum kreatinin 3 mg/dl,
kreatinin klirensi 18 ml/dk olan hastada A-V fistllin kalp Uzerine olan olumsuz

etkilerine ragmen fistllin kapatimasi uygun gortlmemisti. Sonraki 2 yil iginde
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hastada diuretik, losartan ve karvedilol ile kontrol altina alinan NYHA sinf ||
kalp yetmezligi gelismis ve hastaneye yatrimisti. Ekokardiyografisinde dilate
hipertrofik sol ventrikll (diyastolik 65 mm, sistolik 44 mm) ve suboptimal sistolik
fonksiyon (ejeksiyon fraksiyonu %60) saptanmisti. A-V fistul, tansiyon aletiyle
sistolik tansiyon 20 dakika sure ile 40 mmHg Uzerine getirelerek oklide
edilmisti. A-V fistil oklizyonundan ©&nce kalp debisi 8,1 L/dk dlgulirken,
pndmatik okllizyondan sonra 5,2 L/dk’'ya dismUstl. Hasta 3 hafta sonra tekrar
kalp yetmezligi nedeni ile yatrimig ve 5 gunlik yogun ila¢ tedavisi sonrasi A-
V fistllin cerrahi olarak kapatimasi igin operasyona alinmisti. Anevrizmatik
basilik ven rezeke edilmis ve intravendz heparin bolus olarak verilmisti. Post-
operatif ilk 10 saati olaysiz gecgen hasta bu slrenin sonunda asistoliye girmis
ve resusitasyona yanit alinamamigsti. Yuksek debili fistlllerin cerrahi olarak
dizeltiimesi ¢ogunlukla kalp yetmezliginde belirgin iyilesme ile sonuglanir (86).
Ancak yukaridaki hastada oldugu gibi bazen vyuksek debili A-V fistll
kapanmasindan sonra ani 6lim gelisebilir (24,87). Yiksek atm volimudnin
kalp fonksiyonlarini idame ettirmediginden emin olmak gerekir. Yuksek debili
kalp yetmezigi olan hastalarda gelisen bu tir debisi ylksek fistlllerde,
rezeksiyonu tamamlamak igin arteriyel bantlama teknikleri tercih edilebilir. iki
proksimal Ust ekstremite fistiline sahip bir hastada sol ventrikll
fonksiyonunda ilerleyici depresyon ve yuksek debi durumu gelisince
semptomlari en baskin fistllin g¢ikarimasi ile klinik yanit elde edilememistir
(87). Dolaysiyla yuksek debiye bagh kronik hacimsel asin ylklenme, sol
ventrikll fonksiyonunu geri donisimsuz sekilde baskilayabilir.

Hasta sayisi sinirli olan birka¢ prospektif calismada A-V fistll
kapanmasinin  kardiyoprotektif etkileri bildirilmigtir (41,42). Ancak diger
calismalar, A-V fistllin bdbrek nakli sonrasi uzun stre devam etmesinin kalbin
morfolojisi ve islevi Uzerinde kugUk sonuglari oldugu yonundedir (44,52).
Vajdic ve arkadaslar (88), 311 bobrek nakilli hastayl iceren retrospektif bir
kohortu incelemistir. Nakil sonrasi 1 yildir fonksiyonel A-V fistuli olan hastalar
(69 =21 ml/dk/1,73 m?2, n=239), A-V fistlli spontan kapanan hastalara gore
(74 £ 19 ml/dk/1,73 m?, n=72) anlamli daha disik MDRD GFH degerlerine

sahipti. Kalici fonksiyonel A-V fistllli hastalarda nakil sonrasi 1. yilda <60
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ml/dk/1,73 m? GFH orani, fonksiyonel olmayan A-V fistiillilere kiyasla daha
fazlaydi (%36,8’e karsilk %23,6, OR: 1,885; %95 GA: 1,031-3,450, p=0,038).
5 yilllk graft sagkalim oranlari fonksiyonel A-V fistllli hastalarda %60 iken
fonksiyonel olmayan A-V fistulli hastalarda %75 idi (p=0,045). Dulzeltilmis
analizler fonksiyonel A-V fistll kaliciliginin graft kaybi riski artisi ile iligkili
oldugunu gdstermistir (HR: 1,336, %95 GA: 1,018-1,755, p=0,037). Ancak bu
retrospektif kohort yalnizca nakil yapildigi andaki A-V fistllli hastalari
icermekteydi ve 91 nakilli hastayr bobrek nakli sonrasi ilk yil boyunca erken
graft kaybi, islev gérmeyen bdbrekler, teknik basarisizliklar veya olimler
nedeniyle diglamisti. Graft fonksiyonu, nakil sonrasi 1 ylda GFH egimleri
dikkate alinmadan capraz olarak karsilastirildi. Sonugta KBHnin SDBH’ye
ilerleme riskinin daha ylUksek oldugu hastalarda, isleyen A-V fistll
kapatimayabilir.

A-V fistulin potansiyel iki yarari, uzaktan iskemik dnkosullama ve kan
basincini dusurmesidir (14). Retrospektif monosentrik bir calismada 285
bdbrek nakli hastasinda fonksiyonel bir A-V fistilin kapanmasinin, GFH
egimini anlamli sekilde etkileyip etkilemedigi arastirimistir (89). Alicllar; A-V
fistlli olmayan (Grup 1, n=90), kapali A-V fistlli (Grup 2, n=114) olanlar ve
aclk A-V fistllu (Grup 3, n=81) olanlar olarak 3 gruba ayrimigti. A-V fistillerin
19’u tromboz ve 95’i ligasyon nedeniyle nakil sonrasi 6531441 gunde
kapanmistl. eGFH egimi, Grup 1'de (-0,081 ml/dk/ay), Grup 0 (-0,183 ml/dk/ay,
p=0,03) veya Grup 2 (-0,164 ml/dk/ay, p=0,09) ile kiyaslandiginda daha azdi.
Yine de eGFH egimi A-V fistul kapanmasindan sonra dncesine kiyasla (0,038
ml/dk/ay) kapandiktan sonra (-0,159 ml/dk/ay) 6énemli Ol¢ide kotllesmistir
(p=0,03). Sonug olarak, bobrek nakil aliclarinda fonksiyonel bir A-V fistllin
kapanmasindan sonraki 12 ay boyunca eGFH diusUsinde dnemli birhizZianma
gbzlenmistir.

Cok yakin bir zamanda, A-V fistil olusturuimasinin, nakil olmayan
genel populasyonda KBH ilerlemesini geciktirdigi 6ne surtimastur (12,13). Bu
ilgingc gbzlemler kismen, uzak iskemik &nkosullamanin patofizyolojik
kaskadlar ile acklanabilir (14). Bir A-V fistul kisa fakat tekrarlanan lokal

iskemilere neden olur ve bodylece doku yetersizligine karsi sistemik koruma
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saglar. Bir A-V fistul ayrica merkez arteriyel sisteme duguk direngli bir vendz
kompartman ekler ve bu da arteriyel sertligi ve arteriyel basinci azaltabilir (15).

Amerika Birlesik Devletleri Renal Veri Sistemindeki 1 Ocak 2003 ile 31
Aralk 2008 tarihleri arasinda graft yetmezligi sonrasi hemodiyalize donen
5077 hasta, ortalama 30,9+22,6 ay takip edilmistir. <10 ml/dk/1,73 m? GFH,
diyaliz baglama zamanindaki mortalitede azalma ile iligkili bulunmustur. Graft
yetmezligi sonrasi diyalize baglayan hastalarda gorulen oOlum riski artigi,
beslenme sorunlari ve vaskuler erisim gibi birgok faktorle iligkilidir. Bu
hastalarin  diyalize baslamadan uygun sekilde hazirlanmasi sonuglari
iyilestirebilir (90,91). Primer graft yetmezliginden sonra 5 yillik hasta sagkalimi
diyabetik olmayan, tip 1 ve tip 2 diabetes mellituslu SDBH hastalarinda
sirasiyla %65, %36 ve %49 olarak bildirilmistir (91). Bazi ¢galismalar graft kaybi
olan hastalarin siklkla o6nerilen en uygun esigin cok altndaki GFH
seviyelerinde diyalize basladigini ve graft kaybindan sonra diyalize
baslamadaki gecikmenin morbiditeyi olumsuz yonde etkiledigini One
surmektedir (92-94). Diyaliz baslandigindaki GFH ylUksekligi artmis mortalite
ile iliskilidir. GFH'si >10 ml/dk/1,73 m? olanlarda, GFH<10 ml/dk/1,73 m?
olanlara gore daha ylksek bir konjestif kalp yetmezligi, periferik vaskuller
hastalk ve serebrovaskuler hastalk insidansi gozlemlenmigtir. Wright ve
arkadaslarinn (95), ABD’deki 896,546 diyaliz hastasini iceren caligmalari,
diyalize ge¢ baslanmasinin yalnizca GFH’ye dayanarak agresif erken diyalize
bagslanmasiyla karsilastinldiginda dustk oOlum riskiyle iligkili oldugunu
bildirmisgtir. Erken ve gec¢ diyaliz baslangicina gore yapilan randomize,
kontrolli bir galisma, KBH evre 5 hastalarda erken diyaliz baglangicinda
sagkalm veya Kklinik sonugta bir iyilesme gosteremedi (96). 16 kohort
calismasini ve 1 randomize kontrolli ¢alismayi iceren meta-analiz, beslenme
durumundan bagimsiz olarak diyaliz tedavisi baslangicinda hesaplanmig GFH
yerine daha ylksek tahmini GFH’nin kullanimasinin ileri KBH olan hastalarda
daha yuksek mortalite riski ile iligkili oldugunu goOstermigtir (97). Diyalizin
baslatimasi icin graft ve kateter kullanminin yaygin olmadigi hastalarda kalici
vaskuler erisim olusturma orani ¢cok dusuktur. Santral vendz kateterler,

basarisiz bobrek nakli hastalarinin yaklasik Ugcte ikisinde kullaniir (98). Bunun
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nedenleri; A-V fistll olusturma oranlarinin distk olmasi, hastanin bdbrekten
vazgegme konusundaki isteksizligi, hekimin immunsUprese hastalarda
enfeksiyon riski konusunda endise duymasi ve yuksek debili A-V fistll ile renal
kan akiminin azalmasidir (98,99). Graft yetmezligi sonrasi hemodiyalize
donen hastalar, eritropoietin uyarici ajanlara direngle iliskili kronik inflamatuar
bir duruma sahiptir (100). Bdbrek Hastaligi Sonuglar Kalite Girisimi tarafindan
belirtildigi gibi, basarisiz bir bobrek naklinin daha erken taninmasi ve kabul
edilmesi ve daha erken vaskuler erigim olusturma ihtiyaci vardrr.

Calsmamizda hastalarin son izZlemdeki serum kreatinin, GFH ve
proteinuri varligi degerlendirildi. Hem AVF ve nonAVF gruplari arasinda hem
de nakil sonrasi A-V fistlli ag¢ik olan 3 grupta serum kreatinin ve GFH
Olcumleri arasinda fark bulunamadi. Dolaysiyla A-V fistul varliginin graft
fonksiyonu Uzerine olumsuz bir etkisini gézlemlemedik. nonAVF ve AVF
gruplarinin nakil sonrasi takip sureleri benzerdi. AVFs ve AVFc gruplarinin
nakil slreleri, AVFp grubuna goére daha yuksekti. A-V fistlli agik olan grubun
nakil sonrasi izlem sdresinin duslUk olmasi nedeniyle beklenen graft
fonksiyonunda azalma belirgin olmamis olabilir. AVFs grubunda proteiniri
gorulme sikligi, AVFp grubuna gore daha yuksekti. Proteindri olan hastalardan
debi d6lcimU olanlarda akim hizi ortanca 650 ml/dk, proteindri olmayan
hastalardan debi 6lgimu olanlarda akim hizi ortanca 1190 ml/dk dlguldu ve
aradaki fark anlamli degildi. Dolayisiyla ¢alismamizda vaka sayisinin
azligindan dolayr proteinuri varligi ve akim hizi arasindaki iliski anlamhlik
dizeyine ulagsmamig olabilir.

Bir graft iskemisinin, femoral A-V fistllin neden oldudu ven6z
hipertansiyondan mi yoksa vaskuler ¢calmadan mi kaynaklandidi hala acik
degildir. Yeterli graft perfuzyonunu elde etmek igin femoral A-V fistilin
baglanmasi gerekebilir. Bloss ve arkadaslan (101), 1979'da fonksiyonel bir
femoral A-V fistll ile vaskiler ¢almaya bagli ilk iki graft disfonksiyonu vakasini
raporlamigtir. BUtun vakalarda, graft iglevi femoral A-V fistulin ligasyonu
sonrasinda belirgin sekilde dizelmistir. Aksine Gourlay ve arkadaslan (102),
ipsilateral femoral A-V fistullerin graftiglevini riske atmadigi vakalar bildirmistir.

Ameliyat 6ncesi tim hastalarda ventz basing dlglimleriyle venografi yapimis.
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Fistll icindeki basinglar 4 ile 12 mmHg arasinda degismistir, ancak basing
vendz anastomozun distalinde hizia azalmigtir. Ama A-V fistillerin akis
hacimlerini rapor edilmemistir. ik vaka, 45 yasinda tekrarlayan darlk ve Ust
ekstremite arterlerinin tkanmasi nedeniyle sag ortak femoral arterden ortak
femoral ven ve buylk safen veninin birlesme yerine bir graft olusturularak
hemodiyaliz yapilabilen ve 5. kez bobrek nakli i¢cin bagsvuran SDBHli bir
kadindir. Nakil 6ncesi graft kan akimi, loopda 1,6 L/dk, ortak femoral arterde
1,9 L/dk 6lgulmis. Sag karin bosluguna kadaverik graft yerlestirilmis ve renal
arter ve ven inferior kaval vene ve aortaya anastomoz edilmistir. Reperflizyon
sonrasi yeterli kan basincina ragmen graft perflzyonu zayf kalmigtir. Santral
vendz basing superior kaval venden 20 mmHg olarak olglilmus. A-V fistllin
veya sag ortak iliyak venin klemplenmesi santral vendz basingta 8 mmHg
disUse yol acmis. Daha da 6nemlisi graft perfizyonunda hizli bir iyilesmeye
yol agmistr ve femoral A-V sant kapatimistir. Sonraki haftalarda graft
fonksiyonu bozulmus ve hasta bébrek naklinden 5 ay sonra abdominal sepsis
nedeni ile kaybedilmistir. Kkinci vaka 39 yasinda meddller kistik hastaliga
sekonder SDBH nedeni ile 4. kez nakil yapilan bir hastaydi. Vaskdler red
nedeniyle nakil sonrasi sol femoral venden hemodiyalize geri donmugti. Fistul
akimi 0,7 L/dk idi. Kadaverik nakil sonrasi baslangi¢c graft fonksiyonu iyi iken,
operasyondan 2 ay sonra hasta solunum yetmezIigi ile yogun bakim Gnitesinde
9. gunlik tedavi sonrasi 6lmustur (102).

Elde diyaliz erisimine bagll ¢alma sendromunun neden oldugu
semptomlar hafif olabilir, ancak uzun suren siddetli hipoperfuzyon doku
nekrozuna neden olabilir. Parmaklarin, elin ve hatta 6n kolun amputasyonunu
gerektirir (103,104). Bu ayni mekanizma femoral fistlli olan hastalarda graft
iskemisine neden olabilir. Bobrek ventz cikisini engelleyen A-V fistll igindeki
yuksek akima bagl olarak iliak veya kaval vendeki vendz hipertansiyonda
graftta iskemi yapabilir. Son bir calismada graftin A-V fistil akimi 0,7 L/dk iken
iyi calstid, akim 1,6 L/dk oldujunda ise fistul ligasyonunun gerektigi
g6zlemlenmistir. Dolayisiyla ylksek akimli bir fistil, santral ven6z basinci
arttirp graftn ¢kisinda tkankliga neden olabilir. ipsilateral yiksek akimli bir

A-V fistllin ylksek santral vendz basinglara ve zayf graft perfizyonuna
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neden olduguna dair daha fazla arastrmaya ihtiya¢ vardir (105).

Bazi vyazarlar boébrek naklini takiben islevsel A-V fistlllerin
kapatimasinin SVH'yi azaltigini savunmaktadir. Karsit goriste olanlarsa bu
azalmanin minimal diuzeyde oldugunu savunmaktadir. Spontan A-V fistll

trombozunun kalp Uzerine yararh etkisi yoktur (Tablo-19).

Tablo-19: Bdébrek nakli sonrasi A-V fistllin kapatimasi énerilen durumlar

lyi graft fonksiyonu olan graft yetmezligi riski diigiik olanlar
- anlaml derecede proteinurisi olmayanlar

- ciddi veya coklu akut red ataklari 6ykusu olmayanlar

- graftta primer bobrek hastalijinin niks belirtisi olmayanlar

- kalp yetmezligi olanlar

Kozmetik nedenler

Yeni bir fonksiyonel A-V fistiilii gereksinimi en az olanlar

Kardiyak olay riski yliksek olan secilmis hastalar
- yuksek debili fistuller

- sol ventrikuli geniglemis olanlar
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SONUG

Calsmamizda asagidaki parametrelerde anlamli farkliliklar bulundu;
1. AVF grubunda ortanca yas duzeyi nonAVF grubuna goére anlamli daha
yuksekiti.
2. Diyaliz tipine goére gruplar arasinda farkllik bulunmaktaydi. Alt grup
analizlerinde hemodiyalize girenlerin orani AVF grubunda, periton diyalizine
girenlerin orani nonAVF grubunda ve preemptif olanlarn orani nonAVF
grubunda daha yuksekti (p<0,001).
3. Ortanca diyaliz suresi AVF grubunda nonAVF grubuna gore anlamh daha
yuksekti.
4. Canli vericiden nakil orani nonAVF grubunda daha yiksekti.
5. AVFp grubunun ortanca diyaliz suresi, AVFs grubuna gore daha yuksekti
(p=0,049).
6. AVFs grubunda canli vericiden nakil orani AVFp ve AVFc gruplarina gore
daha ylUksekti (srrasiyla p<0,001 ve p=0,012).
7. AVFs ve AVFc gruplarinin ortanca nakil sureleri, AVFp grubuna gore daha
yuksekti (p<0,001).
8. AVFs grubunda hipertansiyon gortilme skigi AVFp grubuna gore daha
yuksekti (p=0,006).
9. A-V fistlli nakil sonrasi acik olan 56 alicinin A-V fistll ile iliskili en sik
gorulen semptomlar efor dispnesi, tagikardi ve hipertansiyondu. En sik gorilen
bulgular ise tril, A-V kol periferik nabiz palpasyonu ve pulzasyon idi.
10. AVFp ve AVFc gruplarindaki ortanca akim hizlari, AVFs grubuna gore
daha yuUksekti (p<0,001).
11. AVFc grubunda SVH goérilme orani, AVFs grubuna goére daha yuksekti
(p=0,014).
12. Ortalama hemoglobin duzeyi AVF grubunda daha ylksek bulundu.
13. AVFs grubunda proteinuri gorilme sikhgi, AVFp grubuna gore daha
yuksekti (p=0,021).
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14. A-V fistil cerrahi olarak kapatlan 40 hastanin kapatima nedenleri;
14’Unde (%35) kardiyak, 8’inde (%20) kolda 6dem, 6’sinda (%15) enfeksiyon,
4’Unde (%10) kolda agri, 1’'inde (%2,5) anevrizma ve 4’Unde (%10) kendi
istegiyle idi.

Graftin ortalama hayatta kalma siresi 10,8 yil, alicilarin ortalama
yasinin 42 ve alicilarin Ugte birinin 5 yl icinde diyalize geri dondugu
dusunuldugunde, onceden var olan vaskuler erigsim yolu bu hasta grubu igin
tekrar hemodiyalize gegisi kolaylastirabilir. Emma Aitken ve David Kingsmore
(106), bobrek nakli sonrasi A-V fistillerin  mUmkin olan her durumda
korunmasi gerektigini one surmuglerdir. Kozmetik nedenlerden otird A-V
fistlllerin kapatimasi, ileride SDBH durumunda gerekli oldugunda guvenli
vaskuler erisim yolu saglamada sorun olabilir. Dikkatlice segilmis bobrek nakli
hastalarinda orta vadeli graft kaybi disik oldugunda A-V fistllin cerrahi
olarak kapatimasi, hastanin diyalize yeniden baglamasi gerektiginde yeni bir
vaskuler erisim olusturulmasini engellemeyebilir. Ancak bu disik graft kaybi
insidansi, daha uzun takip suresiyle artabilir ve bazi hastalarda kalan uygun
damar sayisi az olabilir. Bu durumda olanlarda vaskuler erisimin kapanmasini
onlemek igin periferik vaskuler durumun iyi degerlendirilmesi gerekir. Yeni bir
A-V fistll olusturuimasi, periferik damarlarin uygun durumda olmamasi
nedeniyle her zaman mumkun olmayabilir veya ¢ok zor olabilir. Graft fonksiyon
bozuklugu ve kronik hemodiyalize olasi donug riski de hasta ile tartigimalidir.
Bobrek nakli sonrasi mevcut A-V fistlli korumak igin 6rnegin santral ven
trombozu anjiyoplastisi gibi alternatif uygulamalar bile yapiabilir. A-V
fistlllerini kaybetmis ve graft yetersizligi gelisen tim hastalarda ilk 6 ay i¢inde
erken vaskuler erisim yolu olusturuimas yararh olacaktr.

Sonug olarak, 6zellikle A-V fistlle bagl kalp fonksiyon bozuklugu veya
organik kalp lezyonu yoksa, herhangi bir zarara maruz birakmadidi igin stabil
bdbrek nakli hastalarinda rutin fistil kapanmasina gerek olmayabilir. Bu
nedenle A-V fistilun kapatimasinin en ideal oldugu hastalar, graft kaybi riski
minimal olan ve fistllin kapanmasindan uzun sureli belirgin yarar beklenenler

olmaldr.
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