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Summary

Hemidiyalizde yeterli debide ve tekrarlanabilir ekstrakor-
poral kan akimi saglamak i¢in yeterli buyiikliikteki bir damara
ulagmak gerekmektedir. Bu ihtiyag en iyi primer ve sentetik ar-
teriovenoz fistiillerle karsilanmaktadir. Primer AV fistiil ilk ter-
cih edilmesi gereken vaskiiler yaklasimdir. Tipik olarak vena
cephalica ile arteria radialis’in veya a. brachialis ile vena
cephalica’nin birlestirilmesiyle olusturulur. Bu fistiillerin dmri
genellikle uzundur ve enfeksiyon nadiren goriliir. Fistil ilk
6 ayinda sorunsuz calistyorsa 20 yila kadar caligmasi bek-
lenebilir.

Sonug olarak hastanin yasi ne kadar kiigiikse AV grefte
gore fistlilin omrii daha fazladir. Bu nedenle ozellikle geng
hastalarda primer AV fistiiller ilk tercih edilen vaskiiler yak-
lasimlardir. Vaskiiler erisimin kaybedilmesi kronik hemodiya-
lizin en biiyiik problemidir. Kaybin en sik nedeni trombozdur.
Bunun yanisira, bazi hastalarda infeksiyon, yiiksek debili kalp
yetmezligi, distal iskemi, median sinir hasari, anevrizma ve
psddoanevrizma gibi komplikasyonlar 6nemli olabilir.

Bu yazida primer AV fistiiller, komplikasyonlar: ve on-
larin tedavisiyle ilgili son ¢alismalarin neticeleri derleme
olarak sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Primer arteriovenoz fistiil,
Sentetik arteriovendz fistiil,
Trombotik komplikasyonlar,
Non-trombotik komplikasyonlar
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Hemodialysis requires permanent access to blood vessels
capable of providing adequate extracorporeal blood flow and
long-term use. These requirements are currently best met by
both primary and synthetic arteriovenous fistulas. Primary AV
fistulas are the preferred form of vascular access. They are typ-
ically constructed with an anastomosis of the cephalic vein and
the radial artery or created between the brachial artery and
cephalic vein. These fistulas have good long-term patency and
infrequently develop infectious complications. A well con-
structed radial cephalic fistula which functions for the first six
months can be expected to function for up to 20 years.

As a result, the younger the patient, the lower the risk of
access failure with an AV fistula when compared to an AV
graft. Thus, primary AV fistulas are the preferred form of vas-
cular access if anatomically feasible, particularly among
younger individuals. Loss of the vascular access is a major
problem in maintenance hemodialysis, most cases being due to
thrombosis of the access. In addition, a variety of other prob-
lems, such as infection, high-output heart failure, distal is-
chemia, median nerve injury, aneurysms and pseudoaneurysms
may also be important in selected patients.

In this work the results of the recent studies in AV fistu-
las, AV grafts, their complications and the treatment of them
are presented as a whole.

Key Words: Primary arteriovenous fistula,
Synthetic arteriovenous fistula,
Thrombotic complications,
Non-thrombotic complications
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Kronik ve akut hemodiyalizde hizli bir eks-
trakorporal kan akimi saglamak i¢in yeterli biiyiik-
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liikte damarlara ulagsmak gerekmektedir. Bu ihtiyag
en sik primer ve sentetik arteriovendz fistiillerle
kargilanmaktadir.

Vaskiiler Girisim Cesitleri
Kronik hemodiyaliz hastalarinda 3 tip vaskiiler
girisim kullanilmaktadir: primer arteriyovenoz

T Klin Kalp-Damar Cerrahisi 2001, 2
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fistiil (AV), sentetik arteriovendz fistiiller (AV greft);
ve ¢ift lumenli kalict hemodiyaliz kateterleri (1,2).

Primer AV Fistiiller

Primer AV fistiiller ilk tercih edilmesi gereken
vaskiiler yaklagimlardir. Tipik olarak vena cephali-
ca ve arteria radialis'in end-to-side sekilde bir-
lestirilmesiyle olusturulur. Bu fistiillerin omrii
genellikle uzundur ve enfeksiyon nadiren goriliir.
Boyle bir fistiil ilk 6 ayinda sorunsuz calisiyorsa
20 yila kadar c¢alismasi beklenebilir. DOQI
(Diyalitik prognozu iyilestirme girigsimi) rehberleri
calisma grubunun yaptigi meta analizler sonucu
v.cephalica ve a.radialis arasindaki fistiiliin omrii
AV greftlere gore ¢ok daha uzun, komplikasyon
orant ise ¢ok daha diistiktiir (3).

Primer AV fistiiller a. brachialis ve vena cep-
halica arasinda da olusturulabilir. Bu fistiillerde mii-
kemmel damarsal girisim ve ekstrakorporal dola-
sim saglanmaktadir. Uygun a.radialis bulunmayan
hastalar i¢in tercih edilmektedir (4,5). DOQI reh-
berlerine gore 2. tercih olmalidir (6).

Mediyan veni olmayanlarda brakiosefalik
fistiil yapabilmek i¢in genis rezeksyon gerekmekte-
dir ve suboptimal neticeler alinmaktadir. Bu du-
rumda (jump graft fistiil) 6 mm'lik polytetrafluo-
roethylene bir greft araciligi ile arter ile ven bir-
lestirilebilir.

Bu tiir fistiili olan 222 hastada fistiiliin 6m-
rlinilin bir, ii¢, bes ve yedi yil i¢in sirasiyla %85; 72,
56 ve 43 oldugu tespit edilmistir (7).

Brachial arter - vena basilica AV fistiilii de
olanaklidir, ancak bu durumda arteriyal iskemi
acisindan daha fazla risk mevcuttur. Ustelik yer-
lesim yeri itibariyle damara daha zor girilir. DOQI
rehberlerinde acik kalim oranlarinin greftlerinkine
benzer oldugu sdylenmektedir (6).

Bununla birlikte, primer AV fistiillerde bazi
temel dezavantajlar da yok degildir:

- Olgunlagmalart i¢in 2-4 aya ihtiyaglar1 vardir.
Akut hemodiyaliz girigsimi i¢in kullanilamaz.

- Ozellikle yash ve diyabetik hastalarda uy-
gunsuz arter ve ven anatomisi nedeniyle AV fistiil
daha zor acilabilir. Hastanin fistiil i¢in gec¢ sevke-
dilmesi, flebotomi igin sefalik venlerin durak-
samaksizin kullanimi basarili fistiill agilmasi
onilinde onemli engellerdir.
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- Titiz ve dikkatli yaklasima ragmen primer
fistiillerin %20-40" olgunlasamaz (8).

Bu smirlamalarin sonucu olarak ABD'deki
diyaliz hastalarinin %30'undan daha azinda primer
AV fistiil bulunmaktadir (1,9,10). Ancak Avrupa ve
Kanada'daki bazi merkezler ¢ok daha yiiksek oran-
lar bildirmistir: %70-85 (11,12). Primer AV fistiiliin
temel ve secilecek ilk yontem olmasi olasiligim
etkileyen faktorler yas, kadin cinsiyeti, artmis vii-
cut kitle endeksi, kisinin hareketli bir yasam tarzini
sevmesi, altta yatan primer renal hastalik; egitim
diizeyi olarak dzetlenebilir (13).

DOQI ¢alisma grubu ABD'de primer fistiillerin
oraninin en az %50 olmas1 gerektigine inanmak-
tadir (14). Bu hedefe ulasilmasi igin kreatinin se-
viyesi 4 mg/dl'y1 astifinda veya hastanin 1 yil
icinde hemodiyalize girmesinin gerekli olacag tah-
min edildiginde vakit gegirilmeksizin nefroloji uz-
manina sevk yapilmalidir. Bu erken sevk sayesinde
AV fistiil basar1 sansi artacaktir. Her basarisiz
damara erisim girisiminden sonra yine primer AV
fistiil distiniilmelidir (3). DOQI rehberlerinin
dikkatle uygulanmasi sonucu daha fazla hastada
primer AV fistiil uygulamasi yapmak ve bu sayede
daha az revizyon ve daha yiiksek acik kalim oran-
lar1 elde etmek miimkiin olmustur (15).

Primer AV fistiillerin kullanim orani non-
fonksiyone AV fistiillerin onarilmasiyla da arttirila-
bilir. Olgunlasmayan fistiilleri olan 63 hasta i¢eren
bir seride anjiyoplasti (vendz stenoz icin), vendz
ligasyon (aksesuar venler i¢in) veya her ikisi
yapilarak 52 fistiil kurtarilmistir (%83) (16). Sonug
olarak iyi bir preoperatif degerlendirme (6zellikle
aksesuar venler i¢in) ve 1-2 ay icinde olgunlag-
mayan fistiillerde venografi yapilmasi primer AV
fistiillerin islerlik prevalansini arttirmaktadir (17).

Fistiillerin Yeri
Fistiiller nondominant kola yapilmalidir, aksi
takdirde infeksiyon ve ¢alma sendromu insidansi
daha fazla olacaktir. Girisim basarisiz oldugu
takdirde bagka girisimlere yer birakmak i¢in en dis-
talden baslamak gerekir (9,20,21).

AV Fistiillerin Omrii

Degisik diyaliz merkezlerinin bildirdikleri
A-V fistiil dmiirleri arasindaki fark buytiktiir (22).
Bunu etkileyen bir¢ok faktor vardir - yorenin diya-
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liz popiilasyonunun o6zellikleri, hemodiyaliz eki-
binin tecriibesi ve cerrahin becerisi. Merkezlerin
genel bir degerlendirmesi yapildiginda, fistiillerin
1 yillik dmrii %60-70, 2 yillik 6mrii ise %50-60'dir
(9,18,23). Primer A-V fistiillerin yetersiz matii-
rasyondan dolayi, yetersiz kan akim orani daha
yliksek olmakla birlikte, daha az tromboz ve infek-
siyon gelismesi ¢ok daha Onemli avantajlaridir.
Erken basarisizliklar dikkate alinmazsa primer AV
fistiller politetrafluoroetilen greftlerden daha
basarilidir (19). Fistiillerin 6mrii hastaya ait faktor-
lerle de yakin iliski gosterir ABD Renal Veri
Sistem'ini temel alan bir ¢alismada, hasta yas1 ve
damarsal girisim tipinin fistiil dmriiniin tizerindeki
etkileri arastirilmistir (24). Elde edilen veriler
cinse, irka, periferik vaskiiler hastaliga ve diyabete
gore degerlendirilmistir. Yasa gore kiyaslandiginda
AV grefte gore AV fistiiliin daha fazla basari orani-
na sahip oldugu anlasilmistir: Bu oranlar 40 yaglar
icin %67, 50 yaslar i¢in %50 ve 60 yaslar i¢in %24
dolaylarindadir.

Sonug olarak hastanin yasi ne kadar kiiciikse
AV grefte gore fistiiliin 6mrii daha fazladir. Bu ne-
denle 6zellikle geng hastalarda primer AV fistiiller
ilk tercih edilen vaskiiler yaklagimlardir.

Arteriyovenoz Fistiillerin
Nontrombotik Komplikasyonlari

Damarsal girisim yetersizliginin en sik nedeni
trombozdur. Buna ilaveten baska komplikasyonlar
da goriilebilir - infeksiyon, yiiksek debili kalp yet-
mezligi, distal iskemi.

Infeksiyon

Vaskiiler girisim kayiplarinin %20'sinden so-
rumludur. Hemodiyaliz hastalarinda bakteriyemi-
nin en bilyilk nedeni vaskiler girisimlerdir.
Staphylococcus aureus ve daha az Staphylococcus
epidermidis dominant ajanlardir (1,10,18,25,26).
Vankomycin'e direngli Enterococcus faecium'un
ortaya ¢ikmasina ragmen bu patojen nadiren enfek-
siyon yapmaktadir. infeksiyon icin predizpozan
faktorler sunlardir: Ps6doanevrizma, perivaskiiler
hematom, agir pruritus, fistiiliin baska ilag girisim-
leri igin kullanilmasi, sekonder cerrahi girigim.
Igne girisimleri sirasinda AV fistiil enfeksiyonu ol-
madan da sik olarak bakteriyemi gelismektedir.
Enfeksiyon odagi belli degilse biz genellikle 3 haf-
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ta boyunca antibiyotik (AB) tedavisi uyguluyo-
ruz.

Profilaksi

AV fistiil infeksiyonunun 6nlemesinde AB pro-
filaksisi basarisiz kalmistir. Ancak nazal mupi-rocin
uygulamasi Staphylococcus aureus nedenli bakterie-
mi insidansimi azaltmistir (27,28). Ancak zamanla
mupirocin'e direngli mikroorganizmalar da gelise-
bilir. Bu nedenle nazal mupirocin sadece tekrarlayan
infeksiyonu olanlarda, Staphylococcus aureus
tastyicilarinda ve hemodiyaliz iinitelerindeki epi-
demik infeksiyonlar sirasinda tavsiye edilmektedir.

AV fistiil manipiilasyonu 6ncesi AB profilak-
sisi konusunda az bilgi vardir. AV fistiil trombek-
tomisi ile cerrahi revizyonu oncesi AB profilaksisi
yapilabilir.

Tedavi

Primer AV fistiillerde olusan enfeksiyonlar
intravendz (iv) antibiyotik ile tedavi edilebilirler,
gerektiginde cerrahi olarak drenaj da yapilabilir.
Kiyaslanacak olursa, PTFE greftlerde daha sik
olarak cerrahi tedavi uygulanir (29). Enfeksiyonun
yayginligina gdre basit bir drenaj ve eksizyondan,
greftin tamamen c¢ikarilmasima kadar gidilebilir.
Ornegin enfeksiyon greft bolgesinde gelisiyorsa
yara bakimi yanisira iv AB ve debritman yapil-
malidir. Acik bdlgeler dikilmelidir, ¢ok genisse
tizeri cilt flebi ile ortiilmelidir (30). Biitiin bu islem-
lerden once derin dokulardaki enfeksiyonun yok
edilmis olmasindan emin olmak gerekir (30).
DOQI rehberlerine gore diyaliz girisim yerlerinden
kaynaklanan bakteriyemilerde 3 haftalik antibiyo-
terapiye ihtiyag vardir (31).

Enfekte olan damarsal girisim yerinin ¢ikartil-
masindan sonra ates veya bakteriyemi devam edi-
yorsa olgunun hizli bir sekilde bagka enfeksiyon
odaklar1 agisindan arastirilmasi gerekir. Sik olarak
endokardit ve osteomiyelit karsimiza ¢ikmaktadir.

Metastatik infeksiyonlar daha ¢ok kalict he-
modiyaliz kateterlerinde goriiliir. Ancak hastanin
prognozu enfeksiyon kaynagi AV greft veya fistiil
oldugunda daha kétiidiir (32).

Kalp Yetmezligi

Kardiyak disfonksiyonu olan hastalarda bile
fistlile bagh kalp yetmezligi nadir goriilmektedir.

T Klin Kalp-Damar Cerrahisi 2001, 2
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Ancak, kardiyomiyopatisi olanlarda fistiil debisi
kardiyak debinin %20'sine ulastiginda yiiksek de-
bili kalp yetmezligi gelisebilir (33). Fistiil akimini
azaltmak i¢in baglama denenebilir ancak bu islem
sik olarak tromboza neden olmaktadir (34). Bu ne-
denle fistiilii tolere edemeyen hastalar periton
diyalizine yonlendirilmeli veya hemodiyalize kalici
kateter ile devam edilmelidir. Ancak deneyimleri-
mize gore buna nadiren ihtiya¢ duyulur.

Distal iskemi

Agir periferik damar hastaligi olanlarda AV
fistiilde kisa devre oldugunda distal hipoperfiizyon
ve neticede iskemi gelismektedir. Akut iskemik
semptomlar arasinda nabiz alamama ve soguk ek-
stremite varsa cerrahi girisim gerekmektedir. Bu tiir
agir komplikasyonlar yash ve diyabetik hastalarda
daha sik goriilmektedir (35). Ekseriyetle, zayif
nabiz, parestezi ve sogukluk hissi gibi hafif semp-
tomlar, zamanla, bir ka¢ hafta i¢cinde, gelisen kolat-
eraller sayesinde iyilesmektedir. Hasta ve he-
modiyaliz personeli bu konuda bilgilendirilmelidir.
AV fistiildeki kan akimimi azaltmak amaciyla bant-
lama veya ligasyon gerekebilir (34). Bu durumlar-
da intraoperatif Doppler USG ile ile fistiiliin kayb1
ve uygun perfiizyon arasindaki hassas denge
yakalanabilir (36).

Anevrizma ve Psodoanevrizma

Anevrizma ve psddoanevrizma fistiiliin ayni
bolgelerine yapilan siirekli damara giris islem-
lerinin neden oldugu, nadiren olugsan komplikas-
yonlardir. Bizim psddoanevrizma insidansimiz
%0.6'dir. Girisim yerlerini devamli degistirmek
suretiyle bu komplikasyon Onlenebilir. PTFE
greftler zamanla agindigindan dolay1 bu tiir komp-
likasyonlarin en ¢ok goriildigli damara erisim
araglaridir. Olgumuzda primer AV fistil onkol dis-
talinde idi. Bu durumda genellikle cerrahi revizyon
ve anevrizma bolgesinin ligasyonu yapilabilmekte-
dir (37). DOQI rehberlerine gore PTFE grefti
ilgilendiren anevrizma veya psddoanevrizma
oldugunda asagidaki sartlar varsa rezeksiyon ve
yeni interpositional greftin yerlestirilmesi gerek-
lidir (31):

- Cabuk biiyiiyorsa.

- Greft ¢apmdan iki misli daha biiylk ¢apa
sahipse.

T Klin J Cardiovascular Surgery 2001, 2
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- Enfekteyse
- Uzerindeki cildi tehdit ediyorsa.

Ayni1 anevrizma primer AV fistiili ilgilendiri-
yorsa, sadece arteriyel anastomozu igine alsa bile
cerrahi girisim uygulanmalidir.

Median Sinir Hasar

En ¢ok lokal amiloidoz birikimine baglidir ve
karpal tiinel sendromu gelismektedir. Iskemi, calma
efekti ve ekstravaze kanin baskisiyla AV fistiil gi-
risimleri de median sinir hasarmma neden olabilir
(35,38).

Alt Ekstremitede Kronik Damarsal Yaklasim

Yukardaki komplikasyonlar hep iist ekstermi-
teler i¢in gecerlidir. Alt ekstremite damarsal giri-
simleri konusunda ¢ok az veri mevcuttur (39,40).
Retrospektif bir ¢calismada alt ekstermite AV greft-
leri olan ardisik 45 hastada 5 yil iginde goriilen
komplikasyonlar incelenmistir (39). Yirmi ay igin-
de 20 greftte nontrombotik komplikasyon geligmistir:

Greft infeksyiyonu (8 hasta)
Agir ipsilateral bacak iskemisi (7 hasta)

Revizyon gerektiren anevrizmatik dejenerasy-
on (3 hasta)

Konjestif kalp yetmezligi (iki hasta)

Biiytik alt ekstermite amputasyonu (3 hasta).

Trombotik Komplikasyonlar

Patent AF fistiillerin en sik komplikasyonu
trombozdur. AV fistiil kayiplarinin %80-85'inden
sorumludur. En sik neden anatomik vendz stenoz-
dur. Trombozlarin %80-85'inden sorumludur
(1,10,41). Diger nedenler arasinda arteriyel stenoz
(%1-2), hipotansiyon, artmis hematokrit, hipovole-
mi, asirt fistiil kompresyonu, hiperkoagiilopati
(1,10,42,43) gelir.

Patogenez

Vaskiiler stenoz yapan olaylar endotelyal hasar
ile baglamaktadir. Ardindan endoteliyal hiicre {ize-
rinde adezyon molekiillerinin sayis1 artmakta ve
hasar gérmiis, aktive endotele 16kositler yapigmak-
tadir. Bu 16kositler diiz kas hiicreleri i¢in kemotak-
tik ve mitojen etkiye sahip faktorler salgilamak-
tadir. Sonugta diiz kas hiicre migrasyonu ve proli-
ferasyonu artmaktadir (44,45). Tirbiilan kan akimi
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da hasar yaparak myointimal proliferasyon ve
fibromiiskiiler hiperplazi igin bir ek faktor olarak is
goriir (46,47). Zamanla damarlarin elastikiyeti kay-
bolur ve anastomoz bolgesinde stenoz gelisir (48).
Aktive olmus trombositler ve inflamatuar hiicreler
tarafindan damar duvarlari i¢in oksidan ve toksik
maddeler de salgilanir (49).

Prospektif Gozlem

Stenozun arastirilmasi, erken tespiti ve dii-
zeltilmesi diyaliz yeterligini, ozellikle AV greftler
icin gecerli olmak tizere biiylik dl¢iide etkilemekte-
dir (50-53). Yapilacak tetkikler arasinda fistiil kan
akimim, vendz basincin (dinamik ve statik), re-
sirkiilasyonun oOl¢lilmesi ve renkli Doppler akim
USG mevecuttur. DOQI rehberleri AV greftlerin be-
lirli araliklarla degerlendirilmesini Onermektedir
(54).

Ozellikle AV greftlerde, kan akiminin devamli
degerlendirilmesi damar disfonksiyonunu goster-
mek agisindan en duyarli ve spesifik yontemdir.
Yapilan bir prospektif g¢aligmada 91 hemodiyaliz
hastasinda tromboz ve kan akimi arasindaki kore-
lasyon 6 ayda bir yapilan USG diliisyon teknigi ile
toplam 18 ay boyunca goézlenmistir (55). Mutlak
yavas kan akimi1 olan durumlar orta derecede artmis
tromboz riski ile ilgili oldugundan dolay1 ¢alismaya
sadece kan akimlar1 800 ml/dk'nin iizerinde olanlar
alinmistir. Yapilan gézlemler asagida 6zetlenmistir:

Tromboze olan fistiillerde birinci ve ikinci in-
celemede sirastyla %22 ve %41 azalmis kan akim
tespit edilmistir. Tromboz gelismeyen vakalarin
azalma oranlari ise %4 ve %15'tir.

Kan akimi azalmasi %35'e kadar ulasanlarda
14 misli artmis tromboz riski gdzlenmistir.

Sonug olarak kan akiminda %15 kadar azalma,
artmis tromboz riski ile alakalidir. Baska calis-
malarda greft kan akimi (QA) 600ml/dk'nin altina
indiginde veya darlik distalindeki akim hizina gore,
zirve sistolik hizin iki misli veya daha fazla artmis
olmasinin AV tromboz ile kuvvetle alakali oldugu
ifade edilmistir (56,57). Gene de, stenozun 6nceden
belirlenmesinde, giderek azalma gosteren ardisik
QA degerleri, en az bir tek dlglimde saptanmis bu-
lunan azalmis QA degerleri kadar kiymetlidir.

Daha sonra akim hizi degisebileceginden, QA
diyalizin basinda ol¢iilmelidir. Otuziki hasta kap-
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sayan bir ¢aligmada QA o6l¢iimleri 30, 90 ve 150'n-
ci dakikalarda yapilmistir (58). Ortalama QA
strastyla 1344, 1308 ve 1250 ml/dk olarak saptan-
mustir. Ortalama arteriyel basinglari %15 ve %25
ile diismesi, QA'da %28 ve %50 kadar varan
diistislere neden olmustur.

QA 6l¢iimii i¢in en sik kullanilan ve kabul gor-
miis, bilinen en iyi yontem ultrason diliisyon yon-
temidir. Kolaydir ve basit cihazlarla dl¢iilebilir (59-
61). Ol¢iim kondiiktivite diliisyonu (62), hemoglo-
bin diliisyonu ve noninvazif iyonik diyalizans ile de
kolayca yapilabilir. Ancak bu teknikler halen tam
olarak kabul gormiis degillerdir (63).

Duplex Doppler USG incelemeleri de kul-
lanilabilir, ancak bu neticeler standardize degildir
(64-66). Inceleyen kisiye ve cihaza bagh oldugu
icin dikkatli bir standardizasyon gerektirmektedir.
DOQI'ya gore duplex Doppler USG'in kullanimi1
konusunda daha fazla aragtirma yapmak gerekmek-
tedir.

Venoz Diyaliz Basincl

Diyaliz sirasinda Olglilen vendz basinglarin
stenoz i¢in Snemli bir tayin ettirici deger oldugu
gosterilmistir (51,52). Bu oOlglimler kan akim hizi
200 ile 225 ml/dk arasinda oldugunda yapilmalidir.
Daha yiiksek kan akim hizi degerlerinde venoz
basincin prediktif degeri azalir. Diyalizin ilk 10-15
dakikasinda, 15-16 gauge igne ile kan akim hiz1
200 ml/dk iken yapilan O&l¢limler vakalarin
%80'inde stenozu Onceden tespit edebilir
(51,52,66). igne pozisyonuna bagl ortaya ¢ikabilen
hatalar1 ekarte etmek icin bu basing 3 ardigik
6l¢timde sabit kalmalidir. Baz1 arastirmacilara gore
100 mmHg'y1 asan basinglar yiiksek dnceden belir-
leyiciligiye sahiptir (52). 150 mmHg ise ¢ogu
merkezin cutoff noktasi olup, benzer neticeler ver-
mektedir (sensitivite %86, ozgiillik %93) (51).
Farkli marka makineler farkli vendz basing
sonuglart verdiklerinden, her makine i¢in bu deger-
ler ayr1 olarak incelenip tespit edilmelidir.

Venoz diyaliz basing dlgiimleri en iyi ven-greft
anastomozlarina ¢ok yakin olan bolgedeki outflow
stenozu ve daha az kesinlikle de distal stenozlar
belirleyebilmektedir. Trombozun 6nceden belirlen-
mesinde genellikle ge¢ kalindigindan dolay yarar-
I1 olabilmeleri igin bu 6lgiimler her hafta tekrarlan-
malidir. DOQI'ye gore akim hizin1 dlgen yeni
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tekniklerin gelismesiyle vendz basing dahil diger
daha az duyarli testler kullanimdan kalkacaktir
(54).

Stenozlari nispeten geg tespit ettiginden dolay1
giinlimiizde resirkiilasyon tayini az kullanilmak-
tadur.

Fistiillogram

Vendz stenozlarin tanisinda altin standart ol-
masina ragmen (51-53,68,69) pahali ve zor
oldugundan dolay1 tarama testi olarak kullanila-
maz. Ancak cerrahi korreksiyon oncesi mutlaka
yapilmalidir. Fistiil anatomisini gozler Oniine ser-
mesine ek olarak, fistiilogram perkiitan translumi-
nal anjioplasti ve stent manipiilasyonlari ile birlikte
icra edilip rehber rolii oynar.

Fistiil ¢ikist rezistans Olgiimi dahil vendz
tromboz saptanmasinda kullanilan bir ¢ok baska
teknik de vardir (70-72).

DOQI rehberleri, mevcut olan tekniklerle
ayda bir, vendz basinci dl¢timleri kullaniliyorsa ya-
rarli olmalart i¢in haftada bir kontrolii 5ngérmekte-
dir.

Venoz Stenoz Tedavisi
Perkiitan Transluminal Anjiyoplasti

Bir ayaktan tedavi yontemidir. Hem primer
hem de sentetik AV fistiilerin venoz ve arteryel out-
flow akimlariin yetersizliklerinin tedavisinde kul-
lanilmaktadir (1,10,51,52,68,73). Liimeni %50'den
fazla daraltan stenozlarin prospektif anjiyoplastileri
fistiilin omriinli uzatmaktadir. Anjioplasti anasto-
moz bolgesindeki ve proksimalindeki stenozlarda
kullanilabilir. Anjiyoplastinin basaris1 stenozun
biyiikligiine baglidir. Ciddi stenozlarda (>%80)
basarisizlik daha fazladir. Bu tiir stenozlar sik
olarak trombozla birliktedir. Liimenin %350-60
stenozu durumlarinda bu yontem ¢ok basarilidir.

Stenozun tekrarlama insidansi 12 ayda %55-70
oldugundan dolay1 anjiyoplasti sonras1 devamli ta-
kip gerekmektedir. Niiks stenozlarda islem tekrar-
lanabilir. Her anjiyoplastide %5'den az kompli-
kasyon goriilmektedir.

Endovaskiiler Metalik Stent

Anjiyoplasti sonrasi gelisen rekiirran stenozun
onlenmesi igin kullanilmasi tavsiye edilmektedir,

T Klin J Cardiovascular Surgery 2001, 2

Haldun MADRAN ve Ark.

ancak alinan neticeler degiskendir (74,75). Orne-
gin, bir calismada Gianturco stent'inin ven-fistiil
anastomozuna yerlestirilmesinin tek basma anji-
yoplastiye gore daha fazla rekiirrens gelisimi ile
birlikte oldugu gozlenmistir (75).

Benzer neticeler santral venoz stenozlarda da
tespit edilmistir. Sadece elastik stenozda iyi so-
nuglar elde edilmistir (lezyonlarin %23'iinii kapsa-
maktadir) (76).

Ancak diger calismalarda stent implamantas-
yonu ile yiiksek basar1 oranlari bildirilmistir:

Bir rapora gore santral venoz stenoz i¢in uygu-
lanan PTA + Wallstent implantasyonu ile birinci ve
ikinci y1l agik kalim orani sirastyla %70 ve %50 ol-
mustur (77). Bu basar1 cerrahi olarak elde edilenin
sadece biraz altindadir.

Bir baska c¢alismada baslangictaki stent uygu-
lamasini reobstriiksiyon ortaya c¢ikmasi halinde
PTA ve/veya ek stent tatbikinin takip ettigi 50 has-
tadaki stent agik kalim oranlar1 incelenmistir (78).
Kiimiilatif stent agik kalim oranlar1 6 ve 12 ay son-
ra %97, 24 ay sonunda %89, 36 ve 48. aylarda ise
%81 olarak degerlendirilmistir. Ancak, stentin agik
kalimini idame ettirmek i¢in multipl girisim gerek-
li olmustur.

Stentlerin kullanimi1 konusundaki fikirlerim-
izin degismesi icin daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir. Bu glinkii hakim goriis, anormal endotelyal
zeminine konulmak durumunda kalinan stentlerin
akselere endoteliyal hiperplaziye sebep olmalari
nedeniyle stenozlarin 6nlenmesinde etkili olamaya-
cagi seklindedir.

Cerrahi Girisim

Perkutan transluminal anjiyoplasti i¢in uygun
olmayan vakalar cerrahiye verilmelidir. Stenotik
vendz ve arteriyel stenozlarin altin tedavi standardi
halen cerrahi girisimdir. En az rekiirrens insidansi-
na sahiptir, ancak hospitalizasyon ve fistiiliin daha
proksimale kaydirilmasi gibi dezavantajlarindan
dolay1 yerini anjiyoplastiye birakmaktadirl,79,80.
Ancak trombiisiin yerlestigi stenozlarda anjiyoplas-
ti ile koti neticeler alindigindan dolay1 cerrahi gi-
risim tercih edilmelidir.

Direksiyonel aterektomiyi kapsayan bagka
teknikler de gelistirilmistir.
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Trombozun Onlenmesindeki Stratejiler
Antitrombosit Ajanlar

Dipiridamol ve diisiik doz aspirin (sulfinpira-
zonla birlikte veya tek basina) greft trombozunun
onlenmesinde kullanilmaktadir (81,82). PTFE
greftlerin trombozunun &nlemesinde giinde ii¢ kez
75 mg dipridamol ve/veya 325 mg aspirin kul-
lanilmistir (82). Daha 6nce graft trombozu gelismis
olgularin sekonder profilaksisinde onsekiz ay so-
nunda gozlenen %78'lik rekiirrens ile her iki tedavi
seklinin de basarisiz oldugu goriilmiistiir. Ancak,
yeni greft takilanlarda dipridamol ile tromboz orani
anlamli bir sekilde azaltilmistir (plaseboya gore re-
latif risk 0.35). Aspirin grubunda gozlenen belirgin
tromboz artis1 ise bir siirprizdir. Mekanizmasi belli
degildir. Bir hipoteze gore arasidonik asit metabo-
lizmasinin, prostaglandin sentezinden intimal
hiperplaziyi stimiile eden nonprostaglandin meta-
bolitlerin (lipooksigenaz gibi) sentezine kaymasi
olumsuz sonugtan sorumludur.

Fistiil trombozunun 6nlenmesinde kullanilan
antitrombosit ajanlarin rolii belli degildir. Biz rutin
olarak aspirin veya dipiridamol kullanmiyoruz.

Sistemik Antikoagiilayon

Bu konuda fazla veri ve tecriibe yoktur. Biz,
sadece anatomik stenoz olmadan tekrarlayan trom-
bozlar1 olan hastalara warfarin veriyoruz (42).

Antifosfolipid Antikorlar

Bazi hastalarda antifosfolipid antikorlar (lupus
antikoagulani, antikardiyolipin antikorlar gibi) art-
mis tromboz insidansindan sorumlu tutulurlar
(83,84). Doksanyedi hemodiyaliz hastasi ile
yapilan bir calismada lupus antikoagulani olanlarda
(total popiilasyonun %16,5 kadar1) olmayanlara
gore daha fazla tromboz gozlenmistir - 62'ye karsi
%2650. Bu nedenle tekrarlayan trombozlar igin
baska sebep yoksa antikardiyolipin ve lupus an-
tikoagiilan1 bakilmalidir. Fistiil disindaki yerlerde
trombozu olanlarda warfarin ile kronik antikoa-
giilasyon saglanmalidir.

Teklif Edilen Eksperimental
ve Yeni Onleyici Tedaviler

Trombozun Onlenmesinde bir ¢ok madde de-
nenmigtir: Balik yag1 (eicosapentoenoic asid), he-
parinoidler, clopidogrel, renin anjiyotensin sistem
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antagonistleri, kalsiyum kanal blokerleri, alfa
adrenerjik antagonistler, homosistein disiiriicii
ilaglar ve beta-hidroksimetil glutaril koenzim A
rediiktaz inhibitorleri (85-87). Ancak bu ajanlarin
etkinlikleri randomize ¢alismalarla heniiz kanitlan-
mamuistir (49).

Endovaskiiler Radyasyon

Diistik doz endovaskiiler radyasyon uygula-
mas1 yeni umut verici yaklagimlardan biridir.
Gamma radyasyonun hayvan deneylerinde intimal
hiperplaziyi onlemede etkili oldugu goriilmiistiir
(88). Klinik olarak, koroner sirkiilasyonda anjiyo-
plasti ve/veya stent uygulamasindan sonra olusa-
bilecek stenozlarin onlenmesinde kateter araciligi
ile irradyasyon kullanilmistir (89). Yayinlanan tek
bir olgu sunumunda, bir hemodiyaliz hastasinda
santral vendz stenozun perkiitan transluminal anji-
yoplasti ve endovaskiiler stent takilmasi ile tedavisi
sonrasi kateter yolu ile uygulanan radyasyon ile
rekiirran stenoz onlenmistir (90). PTFE greft uygu-
lamas1 sirasinda uygulanan radyasyonun intimal
hiperplaziyi onleyip onlemedigi konusunda kesin-
lesmis bir bilgi yoktur.

Gen Terapileri

Perianastomik vendz stenoz biiylik oOlglide
lokal patojenik progeslere bagl oldugundan dolay1
lokal intimal hiperplazi olusumundan sorumlu spe-
sifik molekiillere yonelik molekiiler biyolojik yak-
lasimlar sistemik toksisiteye sebep olmadiklarindan
dolay1 teorik planda ¢ok ¢ekicidir (91). Giiniimiizde
intimal hiperplazinin 6nlenmesinde kullanilabile-
cek gen terapileri halen emekleme donemindedir.

Fistiiler Trombozun Tedavisi

Tromboz gelistiginde cerrahi trombektomi,
trombolitik ajanlar ve mekanik dissoliisyon uygu-
lanabilir. Basarili olunursa daha sonra fistiilogram
yapilmali ve stenoz tespit edilirse anjiyoplasti veya
cerrahi ile tedavi edilmelidir (1,10,42,79,80,92).

Cerrrahi Trombektomi

Fogarty embolektomi kateteri ile hemodiyaliz
fistiiliinde agilan kiiciik bir insizyondan yapilmak-
tadir. Distale gecirilen kateterin ekspansiyonu
ardindan, trombiis kateterle birlikte ¢ikartilir. Bir
ayaktan tedavi yontemi olup, az komplikasyon
goriiliir ve yliksek basart oranima (%90) sahiptir.
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Ancak altta yatan stenozun diizeltilmemesi duru-
munda hizla retromboz gelisir.

Trombolizis

Urokinaz (enfeksiyon transmisyonu ihtimali
icin FDA uyarmaktadir) ve streptokinaz uygula-
malar1 baglangigta {iziicli neticeler vermistir (93).
Ancak, yapilan doz ayarlamalar1 ve saglanan teknik
gelismeler ile trombolitik tedavi icin bir kontren-
dikasyon (kanama diyatezi, yakin zamanda gegiril-
mis kanama, ciddi hipertansiyon) tasimayan hasta-
larda basar1 oranlari artmigtir. Ornegin pulse spray
teknigi ile (kombine trombolitik tedavi ve mekanik
piht1 par¢alanmasi) minimal komplikasyon ile %90
basar elde edilmistir (94). Bu fistiillerin %50'si
1 yil boyunca agik kalmaktadir. Siklikla mevcut
olan venoz stenozlar mutlaka diizeltilmelidir.

Mekanik Par¢calama

Son yillarda trombolitik ajan kulanmaksizin
greft igindeki pihtinin mekanik olarak par¢alanma-
sint konu alan olgu sunumlar1t yayinlanmaktadir
(95-98). Bir calismada tromboze greftin agilip pih-
tinin mekanik olarak dagitilmasi yontemi ile, cer-
rahi trombektomi ve lrokinazla farmakomekanik
piht1 lizisine benzer neticeler alimmistir. Ancak
mekanik trombektomi ile tedavi edilen greftler da-
ha uzun siire agik kalmistir (95). Baska bir ¢aligma-
da Amplantz trombektomi cihazi ve pulse sprey
farmakomekanik trombolizisin tromboze greft
rekanalizasyonu konusunda benzer basar1 oranlari
gosterdigi anlagilmistir (66).

Bu islem sirasinda olusabilecek en korkutucu
komplikasyon, klinik 6nem tastyan pulmoner em-
bolidir. 650 hastalik bir seride sadece bir hastada
klinik olarak énemli pulmoner emboli (semptomlar
24 saatte gegmis) ve 2 hastada izah edilemeyen ge-
cici gogiis agrisi geligmistir (96). Ardindan yapilan
iyi diizenlenmis bir ¢aligmada 13 hastada (9'unda
mekanik yontem 4'linde ise lirokinaz kullanilmis-
tir) trombolizis Oncesi ve sonrasi ventilasyon-
perfiizyon sintigrafisi ¢ekilmis, higbirinde patolojik
bulguya rastlanmamistir (100). Emboli insidansin
azaltmak i¢in trombiisii toz haline getiren 6zel ci-
hazlar gelistirilmistir.

Santral Venoz Tromboz

Trombolitik tedavi santral venoz trombozda da
etkilidir. Varsa altta yatan stenozun diizeltilmesi
gerekir.
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