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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), diinyada ve tilkemizde siklig1 giderek artan,
morbidite ve mortalitesi yiiksek olmasina ragmen farkindalig1 ve erken tani orani
diisiik, yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir hastaliktir. KBH, nedeninden
bagimsiz olarak glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ile gosterilen azalmis bobrek
fonksiyonu veya yapisal bobrek hasari ya da her ikisinin birlikteliginin en az 3 ay

goriilmesi olarak tanimlanmaktadir.

KBH nedeniyle son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalar diyaliz veya
transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine gereksinim duyar. Giinlimiizde
hemodiyaliz, periton diyalizi ve transplantasyon tedavilerinin yaygin olarak
kullanilmast sonucunda son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarin
yasam siireleri uzamasina ragmen, diyaliz tedavisi goren hastalarin mortalite
oranlar1 aymi yas guruplarindaki saghkli bireylere gore 5-20 kat artmistir.
Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinin en sik rastlanan oliim nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Bunu serebrovaskiiler hastaliklar , malignite ve
enfeksiyonlar izlemektedir[1]. Bu durum renal ve kardiyovaskiiler patolojiler

arasindaki iliskinin bir sonucudur.

Enflamasyon ve beslenme durumunun birlikte bir gostergesi olan
Prognostik Nutrisyonel indeks, serum albiimin konsantrasyonu ve toplam periferik
lenfosit sayisina dayanmaktadir ve rutin olarak degerlendirilen bu parametrelerle
kolaylikla hesaplanabilmektedir. Prognostic Nutisyonel indeks (PNI) baslangicta
gastrointestinal cerrahi geciren hastalarda perioperatif riski degerlendirilmek i¢in
kullanilsa da  yakin zamanda solid tiimdrler, pulmoner emboli ve kalp

yetmezliginde de prognostik bir belirte¢ oldugu gosterilmistir[2].

Biz bu c¢alismamizda; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesinde kronik
hemodiyaliz ve periton diyalizi programindaki hastalarda PNI’nin kardiyovaskiiler

hastaliklar1 ve mortaliteyi ongormedeki iliskisini arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Kronik Bobrek Hastahgi
2.1.1 Tammm

Kronik boébrek hastaligit (KBH), bdbregin yapisal hasar1  veya
fonksiyonundaki bozulmanin 3 ay ve daha uzun siiredir devam etmesi ile
karakterize olan, kalici ve irreversible hasara verilen isimdir. Farkli bir
tanimlamayla GFR’nin <60 ml/dk/1.73 m ? olmas1 yada GFR’den bagimsiz olarak
bobregin islev bozukluklar1 veya goriintiileme araciliiyla yapisal bozukluklarinin
tespit edilmesidir. Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) , 2012
yilinda yaymladigi Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendime ve Yonetim

Kilavuzunda, KBH tanimini ve evrelemesinde bazi giincellemeler yapmistir[3].

Tablo 2. 1 2012 KDIGO Kriterlerine gore KBH Kriterleri

KBH Kriterleri (En az biri 3 aydan uzun siiredir mevcut olmal)

Bobrek Hasari Belirtecleri o Albliminiiri (AER 30> mg/ 24
saat; ACR > 30 mg/gr)

o Idrar sediment anormallikleri

o Tiibiiler bozukluklara bagl
anormallikler

o Histolojik olarak saptanmig
anormallikler

o Gorlintiileme ile saptanmis
anormallikler

o Bobrek nakli oykiisii

GFR azalmasi GFH <60

AER: Albumin excretion rate (albiiminin atilim hiz1), ACR: Albumin-creatinine
ratio (albiiminin kreatinine orani)



Bobrek fonksiyonunu 6l¢gmek i¢in genel olarak glomeriiler filtrasyon hizi
kullanilir. GFR bdbregin normal degerlerinden son donem bobrek yetmezligine
kadar bir¢cok farkli bobrek fonksiyon seviyesini ayirt etmede kullanilir. Kronik
bobrek hastaligina sahip hastalar cogunlukla asemptomatiktir ve bobrek fonksiyon
bozukluguna ait komplikasyonlar genellikle daha ileri agamalarda kendini gosterir.
KBH‘nin miyokard enfarktiisii, serebrovaskiiler olay, kalp yetmezligi ve
enfeksiyonlar gibi ¢esitli komplikasyonlar1 vardir[4]. Tedavisi konservatif (
glomeruler filtrasyon hiz1 >15 olan, diyaliz endikasyonu olmayan hastalar) ve renal

replasman tedavisi ( hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek nakli ) olabilir [5].

2.1.2 Siniflandirma

Prognozu ongérmede GFR her zaman tek basina yeterli olamayabilir.
Kronik bobrek hastaliginin , diyaliz ,kardiyovaskiiler risk , morbidite ve mortaliteyi
arttiran diger olaylara ve erken 6liime yol agma riskini en iyi gosteren testlerden bir
digeri de albiiminiiridir[6]. GFR seviyesi normal sinirlarda olmasina ragmen
albliminiiri artmis hastalarda olumsuz bobrek ve kardiyovaskiiler patolojiler
acisindan risk diizeyleri daha yiiksek olabilir[7]. Bu sebeplerden dolay1, albiiminiiri
seviyelerinin siniflandirilmasi, bu tiir hastalarin daha erken tespit edilmesini
saglayacak, hastaliklarinin yonetimi ve saglik hizmetleri kaynaklarinin
planlanmasinda da onemli katkilar saglayacaktir. Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO) 2012 kilavuzu , hastalarin 6 GFR kategorisi ve 3
albiiminiiri kategorisine gore smiflandirilmasimi tavsiye etmektedir[8]. GFR ve
albliminiiri diizeyleri birlikte degerlendirilerek, hastalarin bobrek fonksiyonlarinin
ve KBH komplikasyonlarinin ortaya ¢ikma riskinin diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok
yliksek derecede olmak {izere daha diizgiin belirlenebilmesini ve hastalarin izlem
ve yoOnetiminde daha dogru kararlar verebilmeyi saglar. KDIGO 2012 KBH

evrelemesi Tablo 2.2°de gosterilmistir.



Tablo 2. 2 2012 KDIGO kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginda GFR evreleri

GFR Kategorisi Terimler GFR (ml/dk/1.73m2
G1 Normal ya da yiiksek >90

G2 Hafif azalmig 60-89

G3a Hafif-orta diizeyde azalmis | 45-59

G3b Orta-ciddi diizeyde azalmis | 30-44

G4 Ciddi diizeyde azalmis 15-29

GS Bobrek yetmezligi <15

Tablo 2. 3 2012 KDIGO kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginda albiiminiiri
kategorileri

Kategori AER ACR (mg/gr) Tammmlama
(mg/24 saat)
Al <30 <30 Normal-hafif
yiiksek
A2 30-300 30-300 Orta derecede
yiksek
A3 >300 >300 Cok ytiksek

2.1.3 Kronik Bobrek Hastaligimin Epidemiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi kiiresel bir saglik problemidir. Yapilan bir
calismada, diinya niifusunun yaklasik %13,4’niin KBH’ye sahip oldugu
gbzlenmistir. Bu hastalarin biiyiik cogunlugu (%79) hastaligin ge¢ asamalarindaydi
(evre 3-5); ancak erken evre bobrek hastaligi (evre 1 veya 2) olan kisilerin gergek
oraninin , erken evre bobrek hastaliginin semptom vermemesi nedeniyle ¢ok daha

ylksek olmas1 muhtemeldir [9].



Prevalansin yiiksek olmasi ve eslik eden komplikasyonlarinin klinik ve
ekonomik yiikiine ragmen, hastalik farkindalig1 oldukga diisiik kalmaktadir. Diinya
capinda genel niifusun %6’s1 ve yliksek riskli grubun %10’u hastaliginin
farkindadir[10]. Diinya Saglhik Orgiitii (DSO) , dogrudan KBH’in neden oldugu

yillik kiiresel 6liim sayisinin 5-10 milyon oldugunu tahmin etmektedir [11].

Tirkiye’de ise farkindalik diizeyi daha diistiktiir. Tiirk Nefroloji Dernegi
(TND) tarafindan yiiriitilen Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevalans
Calismasia (CREDIT) gore iilkemizde KBH farkindalig1 yiizde 2’nin altindadir
[12]. Farkindaligin diisiik olmasi1 sebebiyle hastalik, son donem bobrek yetmezligi
evresine ilerlemekte ve hastalarin yasam kalitesini koétiilestirmekte, mobidite ve
mortaliteyi arttirmaktadir. Ayn1 zamanda uygulanmasi gereken yiiksek maliyetli
diyaliz ve bobrek nakli tedavileri ile saglik biit¢esinde ciddi yiikler
olusturmaktadir[13].

2010 yili verilerine gore tiim diinyada yaklasik olarak 2.6 milyon kisi
yasamlarint diyaliz ve bobrek nakli tedavileri ile idame ettirmektedir[14]. Bu
saymin 2030 yilinda 5.5 milyona ulasmasi ve toplam tedavi maliyetinin 2 trilyon

dolar1 asmas1 beklenmektedir.

Tiirk Nefroloji Derneginin REGIST-2022 verilerine gore herhangi bir
sebeple 2021 yili iginde renal replasman tedavilerine (RRT) baslanan hasta sayisi
12.661°dir (gocuk hastalar dahil). Insidansi ise 149,5 mnb/pmp’dir (milyon basina
/part per million). Ayni rapora gore lilkemizde 2021 yilinda RRT alan hasta sayisi
993,5 mnb/ppm’dir (Sekil 1) [15].



Tiirkiye'de RRT Gerektiren SDBH Prevalansi
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Sekil 1: Tiirkiye’de RRT Gerektiren SDBH Prevalansi

2.1.4 Kronik Bobrek Hastahi@inin Etiyolojisi

Kronik bobrek hastaligina yol agcan nedenler iilkeye, irka, yasa ve cinsiyet
gore farkliliklar gostermesine ragmen diinyanin her yerinde diyabete bagli SDBY
siklig1 giderek artmaktadir. Gegmiste KBH’a sebep olan en 6nemli etiyolojik neden
glomeriilonefritler iken, glinlimiizde diyabet ve hipertansiyon glomeriilonefritlerin
Online gegmistir. Bazi gelismekte olan iilkelerde ve daha genc hastalarda

glomertilonefritler etiyolojide daha sik rol oynamaktadir [13].

Tiirk Nefroloji Derneginin (TND) 2021 REGISTRY raporuna gore SDBY
etiyolojisinde en sik rol oynayan etkenler diyabetik nefropati (%35,54) ,
hipertansiyon (%29,67) ve glomeriilonefritlerdir (%3.31)[15].

KBH siklikla son donem bobrek yetmezligiyle sonuglanan ve pek ¢ok
etiyolojik sebebi olan patofizyolojik bir siirectir. KBH nedenleri Tablo 2.4°de

Ozetlenmistir.



Tablo 2. 4 Kronik Bobrek Yetmezligi Nedenleri

Diyabetik glomeriiloskleroz
Hipertansif nefroskleroz
Glomeriiler hastaliklar

o Glomertilonefritler
o Amilodozis, hafif zincir hastaligi
o Sistemik Lupus Eritromatozis, Wegener glomeriilozu

Tibiilointerstiyel hastaliklar

o Reflii nefropatisi (kronik piyelonefritler)
o Analjezik nefropatisi

o Obstriiktif nefropati

o Myelom bobregi

Vaskiiler hastahiklar

Skleroderma

Vaskiilitler

Renovaskiiler bobrek yetmezligi (iskemik nefropati)
Ateroembolik bobrek hastaligi

o O O O

Kistik hastaliklar

o Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
o Mediiller kistik bobrek hastalig

2.1.5 Kronik Bobrek Hastalig1 Klinigi

Hastalarin semptom ve bulgular1 bobrek yetmezliginin gelisme hizi ve
derecesi ile yakindan iliskilidir. Glomertiler filtrasyon hizi 35-50 ml/dakikanin
altina inmedik¢e asemptomatik kalabilir. Hastalarin ilk semptomlart noktiiri ve
anemiye baglh halsizliktir. Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 ml/dakika olunca
hastalarda tiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. Glomeriiler filtrasyon degeri

10-15 ml/dakikaya inince renal replasman tedavilerine ihtiya¢ duyar [16].



Kronik bobrek hastaliginin klinigi genellikle pek belirti vermez az sayida
ve spesifik olmayan semptomlari vardir. Genellikle fiziksel performansta azalma
ve pozitif sodyum ve su dengesi nedeniyle 6dem goriiliir. Ileri vakalarda plevral ve
perikardiyal efiizyonlar nedeniyle nefes darlig1 goriilebilir. Bobrek agris1 beklenen
bir bulgu degildir, 6n planda organomegali veya kapsiil agrisii diistindiiriir.
Hastaliklarmin farkinda olmayan , ilerlemis bobrek yetmezligi olan hastalarin ilk

kez doktora bagvurmalar1 giiniimiiz sartlarinda bile nadir degildir [17].

Hastaligin erken bulgularindan biri noktiiridir. Bobregin idrar1 konsantre
etme yeteneginin bozulmasindan dolay1 genellikle 3. Evreden sonra poliiiri ve

bunun bir parcasi olarak da noktiiri goriiliir.

KBH’n ileri evrelerinde goriilen kasintt; ire, fosfor ve parathormon (PTH)
artisindan dolay1 ortaya c¢ikar. KBH’1in 4. Evresinden sonra iiremik toksinlerin
atiliminin azalmasina bagli olarak istahsizlik, bulanti ve diiskiinlilk goriilmeye
baslar. Idrar ¢ikisinin giderek azalmasi sonucunda viicutta biriken su atilamaz.
Hastada periferik 6dem, kontrolsiiz hipertansiyon ve akciger ddemine varabilen
hipervolemi bulgular1 gelisebilir. KBH 1n ilerleyen evrelerinde ise asidoz gelisir ve

takipne goriiliir.

Yaslilar basta olmak iizere hastalarin ¢ogu evre 2 ve 3 KBHtir. KBH
ilerleyici bir hastaliktir fakat bu hastalarda uzun yillar boyunca kétiilesme

goriilmeyebilir [18].

Tablo 2. 5 ileri Evre KBH Belirti ve Bulgular

Belirtiler Bulgular

Noktiiri (>2 kez gece) Deride kuruluk ,kasinti,sari-kara toprak rengi
olmas1

Tat duyusu bozuklugu Uremik ag1z kokusu

Istahsizlik Periferik 6dem , akciger 6demi

Uyku bozuklugu Perikardiyal, plevral frotman

Istirahatte veya eforla dispne ,paroksismal Sklerada sarilikyada kalsiyum birikimine bagh

nokturnal dispne kirmiz1 goz

Derin halsizlik , yorgunluk Kussmaul solunumu , takipne

Kaslarda kramp segirmeler Kas giicsiizliigi

Kasinti ,6zellikle geceleri Agizda gingival degisiklikler, periodontit



Basagrisi Uremik frost:deride iire kristalleri
Huzursuzluk Uremik flap

Nobet

2.1.6 Kronik Bobrek Hastaliginda Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastaliklar KBH hastalarinda morbidite ve mortalitenin
onde gelen nedenidir. Diyabet ve hipertansiyon dahil koroner arter hastaligi (KAH)
risk faktorleri diizeltilse bile KBH ilerlemesiyle 6liim riski artar. Evre G3a ve G4
KBH hastalarinda KBH olmayan hastalara gore yaklasik 2 ve 3 kat yiiksek
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve artmig mortalite riski vardir. KBH ve SDBY
KAH’in klinik goriinimiinii ve temel semptomlarmi degistirir. “Oligo-
semptomatik” gdriinlim yaygindir [19]. Yapilan bir calismaya gore akut miyokard
infarktiisti ile bagvuran G3a veya daha yiiksek KBH hastalarinin yalnizca %441
gogis, kol, omuz veya boyun agrisi tariflerken bobrek fonksiyonlari normal olan
hastalarda bu oran %72’dir [20]. SDBY hastalarinda ani 6liim yaygindir, bunun
nedeni hacim, elektrolitler ve ilag konsantrasyonundaki degisikliklerin miyokard
hastaligi, Sol Ventrikul Hipertrofisi (SVH) ve kalp yetmezligi olan hastalarda
aritmileri tetikleyebilmesidir. GFR azaldik¢a nonaterosklerotik olaylarin KVH
bagl olaylardaki orami artar. Bobrek naklinden sonra metabolik olaylardaki
diizelme, tiiremi dengesinin tekrar saglanmasi ve normal viicut sivisinin

korunabilmesi saglar, ani 6liim ve kalp yetmezligi riskleri azalir[19].

Kronik bobrek hastaliginda anemi sik goriilen bir komplikasyondur.
Anemi hemoglobin degerinin bir erkekte veya menopoz sonrasi bir kadinda <12
veya menopoz oncesi bir kadinda hemoglbin <11 olmasidir. Anemi prevalanst KBH
evresi arttikca artar. NHANES analizinde hastalarin %15,4 KBH’a bagli anemisi
vardi ve anemi prevalanst evre 3 4 ve 5 KBH’da sirasiyla %17,4 ,%50,3 ve
%53,4’1di [21]. KBH anemisi hastalarin ¢ogunda evre 3 gibi erken bir donemde
belirgin hale gelir. Tan1 koyarken ve siniflandirirken hastalarda demir eksikligi
sikligimmin yiiksek oldugu akilda tutulmalidir. Daha ileri degerlendirilmeler

yapilmadan 6nce ferritin ve transferrin saturasyonlar1 belirlenmeli, gerekiyorsa



demir replasmani yapilmalidir. KBH anemisi siklikla normokrom, normositerdir.
Retikulosit sayilar1 artabilir ancak aneminin derinligine bagli olarak ihtiyacin
altinda kalabilir. Anemiyi renal olarak degerlendirmeden 6nce kanama, hemoliz
veya B12 ve folik asit eksikligi ekarte edilmelidir[17]. KBH’1 olan hastalar
viicutlarindaki demir depolarim etkili bir sekilde kullanamayabilir ve bu nedenle
pek ¢ok hasta, 6zellikle de hemodiyaliz hastalar1 genellikle infiizyonla saglanan
demir tedavisine ihtiya¢ duyabilir. Bobrek fonksiyonun daha da azalmasiyla
bobreklerde tiretilen eritropoetin (EPO) adli madde KBH hastalarinda yetersiz hale
gelir. Son yillarda anemi tedavisinde kullanilmak iizere ¢esitli demir ve eritropoetin
tiriinleri ruhsatlandirilmistir[21]. Anemi asir1 sivi ve hacim yliklenmesine ve buna
bagl sol ventrikiil hipertrofisinde artisa, sistolik ve diyastolik disfonksiyon dahil
olmak iizere kardiyomiyopatiyle sonuglanabilir. Bu kardiyomiyopati arteriyel
vaskiiler hastalik olmasa bile iskemik kalp hastalig1 veya kalp hastalig1 ile ortaya
¢ikabilir. Bununla birlikte KBH’11 hastarda anemi ve kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite arasindaki iliski gozlemsel caligmalara dayanmaktadir ve randomize
kontrollii ¢aligmalar heniiz aneminin diizeltilmesiyle mortalite riskinde azalma

oldugunu gostermemistir[22].

Bobrek islevleri azaldik¢a mineral dengesinde bozulmalar olur; serum ve
dokudaki kalsiyum ve fosfor miktarinda ve hormon diizeylerinde degisiklikler
olusur. KBH evre 3’ten baslayarak fosfat atiliminda bozulmalar goriiliir; hastalarda
hiperfosfatemi gelisir. PTH diizeyi artar, 1,25(OH):D azalir ve FGF-23 yiikselir.
25(OH)D’nin  1,25(0OH):D’e  doniisiimiindeki azalma intestinal emiliminde
azalmaya ve PTH diizeyinde daha fazla artisa yol acar. Bobreklerin PTH’a yaniti
bozulur; fosfatin idrarla atilimi bozulur ve kalsiyum geri emilimi azalir. Ayni
zamanda fosfatin idrardan atilimina yardimei diger molekiil FGF-23’e duyarlilig
da KBH’da azalir[18]. Hastalarda kemik, kas ve iskelet agrilar1 goriilebilir, kirik
olusumu sik degildir. Serum kalsiyum ve fosfor degerlerinin ¢arpimi yiiksek ise
(CaxP>60) siddetli kasint1, metastatik kalsifikasyonlar, deri nekrozu goriilebilir.
Osteomalazik kemik hastaligi daha nadir gorilir. D vitamini eksikligi,
malabsorpsiyon, epitelyal 1-alfa hidroksilaz aktivitesindeki azalma, D vitamini
baglayan proteinin kaybi gibi nedenlere baglanmaktadir. Klinige proksimal

miyopati, kosta ,pelvis ve vertebralarda patolojik kiriklar hakimdir[23].
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Genel popiilasyonda KVH igin énemli bir risk faktorii olan hiperlipidemi,
KBH’da oldukc¢a yaygindir ve %40’1n iizerinde oldugu tahmin edilmektedir[24].
KBH hastalarinda dislipideminin tedavisi olduk¢a 6nemlidir. Evre 3 KBH hastalari
yiiksek riskli, evre 4 ve 5 KBH hastalar1 ¢ok ytiksek riskli kabul edilir. Statin
tedavisinin bdbrek fonksiyonlarinda iyilesme sagladigi ve proteiniiriyi azalttig
gosterilmistir[25]. Fakat statinlerin KBH hastalarinda, hastaligin progresyonunu
yavaglatip yavaslatmadigi tartismalidir. Hemodiyaliz hastalarinda yapilan iki biiyiik
randomize caligmada statin tedavisinin aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
(ASKVH) ve oliimler acisindan faydasi gosterilmemistir. Bu c¢aligmalar
hemodiyalize giren hastalarda statin tedavisinin 6nerilmemesinin temel gerekcesini
olusturmaktadir. Evre 5 KBH hastalar1 ¢ok yliksek riskli olsalar da statin
tedavisinden fayda goreceklerine dair giiclii kanitlar yoktur. Bu nedenle,
giiniimiizde hemodiyalize giren ve ASKVH tanisi1 olmayan hastalarda hala statin

tedavisi halen 6nerilmemektedir[26].

Hiperpotasemi, serum potasyum diizenin 5.5 mmol/L’nin {izerinde
olmasidir. Serum potasyum diizeyinde son donem bobrek yetmezligi evresine kadar
yiikselme beklenmez. KBH’da hiperpotasemi tedavisinde 6ncelikli olarak kardiyak
yan etkilerin onlenmesi hedeflenir. Intravaskiiler alandan hiicre-icine gecisin
hizlandirilmasi1 ve bagirsaklardan emilimin azaltilmasina yonelik tedaviler daha
sonraki ve kalict hedeflerdir. Plazma potasyumunun acil olarak diisiiriilmesi

gereken durumda ise hemodiyaliz tedavisi glindeme gelir[18].

Kronik bobrek hastaligi son donem bobrek yetmezligine ilerlediginde
PO4, SO+ ve organik asitlerin viicuttan yeterince uzaklastirillamamasina bagl
artmig anyon aciklt metabolik asidoz meydana gelir. Bu tablo hiperkalemiyi
agirlagtirir ve hidrojen iyonlarimin tamponlandigi kemiklerden kalsiyum kaybi

gelisir ve protein katabolizmasi hizlanir[27].
2.1.7 Renal Replasman Tedavileri

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle takip edilen hastalarda GFR kalict

olarak 15 ml/dk’nin altina diistiglinde hastalarin kronik diyaliz programina
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alinmas1 planlanmalidir. Renal replasman tedavileri hemodiyaliz, periton diyalizi

ve bobrek naklidir. KDIGO kronik diyalize baglama endikasyonlarint:

e Bobrek yetmezligine baglh semptom ve bulgularin (serdzit, asit-baz ya da
elektrolit bozukluklari, prurit) ortaya ¢ikmasi,

e Voliim durumunun ya da kan basinci kontroliiniin saglanamamasi

¢ Diyet diizenlendigi halde beslenmede direngli ve ilerleyici bozulma olmasi

e Kognitif bozukluklar goriilmesi

Seklinde belirlemistir. Bu tablolar genellikle GFR degeri 5-10 ml/dk araligindayken

goriiliir.

2.1.7.1.Bobrek Nakli

Son donem bobrek yetmezliginin en seckin tedavisi bdbrek
transplantasyonudur. Renal transplantasyonu ile hastalarin hem yasam siirelerinde
hem yasam kalitelerinde ciddi artig olur. Bobrek naklinde canli vericilerden veya
kadavralardan verilen bobrekler kullanilabilir. REGISTRY-2022 verilerine gore
tilkemizde 2021 yilinda 3.375 bobrek transplantasyonu yapilmistir. Kadavra

vericiden nakil orani1 %38,8’dir.

2.1.7.2 Hemodiyaliz

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda kronik hemodiyaliz tedavisine
baslamak icin en objektif parametre glomeriiler filtrasyon degeridir. Kreatinin
klirensi 0.1-0.15 ml/dakika/kg diizeyine inince (70 kg bir insanda 7-10 ml/dakika)
kronik hemodiyaliz tedavisine baslanmalidir. Pratik olarak kreatinin klirensi 10
ml/dakikanin altina inince veya kreatinin 12 mg/dl’yi asinca kronik hemodiyaliz

tedavisine baslanir[28].

Hemodiyaliz, hemodiyaliz membran1 adi verilen yar1 gecirgen bir zar
yardimiyla normal bobrek fonksiyonunun sagladigi hiicre i¢i ve hiicre dist sivi

ortamini yeniden saglamaktir[29].
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Hasta kani, yar1 gecirgen bir membran (diyalizer), icindeki soliit
konsantrasyonlari istendigi gibi ayarlanabilen bir siviyla (diyalizat) temas eder. Her
iki s1vidaki her bir soliit, konsantrasyonun yiiksek oldugu taraftan, membrandaki
porlar aracilifiyla konsantrasyonun diisiik oldugu tarafa gecer (diffiizyon). Su ve
kiigiikk molekiiler agirliklt ¢ozilinenler (lire, kreatinin gibi) diffiizyon veya
ultrafiltrasyon yoluyla zardan kolayca gecebilir ama daha biiyiik ¢oziinenler,
plazma proteinleri ve kanin hiicresel bilesenleri membran gozeneklerinin boyut ile
smirhdir. Ure ve kreatinin gibi kiigiik molekiiler agirhikli iiremik toksinler, daha
yiiksek konsantrasyonlu (kan) bolgeden daha diisiik konsantrasyonlu (diyalizat)
bolgeye yayilir. Tersine bikarbonat gibi tiikenmis goriinen maddeler, diyalizattaki
daha ytiksek bir konsantrasyondan kandaki daha diisiik konsantrasyona hareket

ederek yenilenebilir[30].

Wiy hasiesy mumsied

Ml fiber diyalizer

== iyalivsd cikay

Sekil 2: Hemodiyaliz islemi

Diffiizyona ek olarak kan tarafinda hidrostatik basing arttirilarak, kanin
icerisindeki su kolayca diyalizat tarafina ittirilerek atilir (ultrafiltrasyon). Hastalarin
diyaliz seanslar1 arasindaki donemde viicuttan atilamayan ekstraseliiler sivi

ultrafiltrasyonla viicuttan uzaklastirilir[ 18].
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Hemodiyaliz islemi i¢in arteriyovendz (AV) fistiil, AV greft ya da santral
bir vene yerlestirilen ¢ift liimenli HD kateteri bu amagla kullanilabilir. Ideal olan1
AV fistiildiir; KBH hastalarinda hemodiyaliz ihtiyac1t dogmadan birkag ay dnce,
dominant olmayan kolda tercihen radiyal arter sefalik ven ile agizlastirilir. Venleri
yeterli akim1 saglayamayacag diisiiniilen olgularda AV greft tercih edilir. Ancak
greftlerde infeksiyon ve tromboz riski fistiile gére daha fazladir. Son secenek olan
santral HD kateteri, tercihen inernel juguler vene yerlestirilir; kalic1 olanlar1 yillarca

kullanilabilir. Fakat tromboz ve infeksiyon riski belirgin olarak daha yiiksektir[18].

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinin sag kalimi HD ile iiremik
toksinlerin viicuttan uzaklastirilmasina baghdir. Bir hastanin hemodiyaliz siiresi ve
ne kadar {remik toksinin uzaklastirildigi morbidite ve mortalitenin
belirleyicileridir. Uremik toksinler iire, indol ve fenoller gibi proteinlere baglanan
soliitler veya daha biiyiik olan B2 mikroglobiilinler gibi suda ¢06ziinen

bilesiklerdir[31].

Diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde iiremili hastalarda biriken
soliitlerin temizlenmesinin Ol¢iilmesi temel alimmaktadir. Diyaliz yeterliligine
iliskin kesin standartlar ve hedefler, protein katabolizmasinin bir yan iirlinii olan ve
kolay ve dogru bir sekilde Olciilebilen iirenin temizlenmesine dayanmaktadir.
Kandaki proteinlere baglanma orani diisiik ve lipofilik karakterde olmayan {irenin
dagilim hacmi toplam viicut suyunu yansitir; bu 6zellikler lireyi degisen kan
konsantrasyonlarina dayali matematiksel yollarla diyaliz yeterliligini 6lgmede
cekici bir molekiil yapar. Diyalizde uzaklastirilacak iire miktari, hastanin viicut
biiyiikliigii ve iire klirensini hastadaki dagilim hacmiyle iliskilendirilen Kt/V
formiiliyle hesaplanir. Bu deger nefroloji camiast tarafinda kolayca
benimsenmistir[29]. Optimal hemodiyaliz dozu i¢in Kt/V oraninin 1,2-1,4 arasinda
tutulmas1 Onerilmektedir. Gilincel KDOQI rehberlerine gore haftada 3 seans
hemodiyalize giren hastalarin Kt/V oraninin minimum 1,2 olmas1 gerektigi optimal

hedefin ise 1,4 olmasi gerektigini belirtmektedir[32].

Uzun zamandir hemodiyalizin standart programi lojistik ve maliyet

kaygilariin da etkisiyle haftada 3 seans olarak siirdiiriilmiistiir[29]. Ancak bazi
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diyaliz programlar artik daha uzun siireli, daha yiiksek siklikta veya her ikisiyle
karakterize edilen “yogun” HD rejimlerini sunmaktadir. Kisa ve standart
hemodiyaliz saglik merkezlerinde uygulanirken, uzun gece hemodiyalizi evde
uygulanir[32]. HEMO c¢alismasinin olumsuz sonuglari, daha sik hemodiyaliz
alaninda aragtirma ¢abalarini yogunlastirdi. Daha sik hemodiyaliz rejimleri arasinda
“giindelik kisa” hemodiyaliz ve “uzun, yavas-gece, giindiiz” hemodiyalizi yer alir.
Kisa giinliik hemodiyaliz genel olarak haftada 6 giin ile 7 giin gerceklestirilir ve her
seans genellikle 1,5-3 saat siirer. Yiiksek kan akisi (400-500 ml/dakika) ve yiiksek
diyalizat akis1 (500-800 ml/dakika) olan diyalizatorlerle gerceklestirilir. Gece evde
hemodiyaliz 3-6 gece gergeklestirilir ve her diyaliz 5-8 saat siirer. Diisiik kan (200-
300 ml/dakika) ve diyalizat (100-200 ml/dakika) akis hizlarina sahip diyalizatorler
kullanilir[33].

Uzun hemodiyalizde uzun tedavi siireleri, kan basinci kontroliinii ve
fosfatin viicuttan uzaklastirilmasini iyilestirirken, genel ¢oziinen madde temizligi
tizerinde 1liml1 bir etkiye sahiptir. Gece hemodiyalizinin pratik olup olmadig: ve

hastalar tarafindan kabul edilip edilmeyecegi acik degildir[29].

Daha sik hemodiyalizle tedavi edilen hastalarla ilgili yapilan calismalarin
cogunda kan basinci seviyelerinde ve antihipertansif tedavi ihtiyacinda azalma
oldugunu, sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesi {lizerine degisken etkiler
gosterdigini gostermistir. Yasam kalitesi dlgiimleri daha sik diyalizle artiyor gibi
gorlinse de anemi kontrolii ve fosfat metabolizmasiyla ilgili karigik sonuglar
bildirilmistir. The Frequent Hemodialysis Network su anda iki ¢alisma
yiiriitmektedir. Bu ¢alismalarin birinde, kisa tedavi siirelerini igeren giinlilk merkez
diyalizi geleneksel hemodiyaliz ile karsilastirilmakta, digerinde ise giinlilk gece
diyalizi, kisa tedavi stireleri geleneksel tedavi ile karsilastirilmaktadir. Sonuglar

hayatta kalma, sol ventrikiiler degisiklikler ve hayat kalitesini inceleyecektir[29].

Hemodiyaliz baslangi¢ta oldugundan biiyiik 6l¢iide daha glivenilirdir ve
giiniimiizde dogrudan diyaliz prosediiriine bagli oliimler nadirdir. Gelistirilmis
diyalizat dagitim sistemleri, daha giivenilir izlem cihazlar1 ve otomatik giivenlik

mekanizmalar1 komplikasyon riskini azaltmistir. Prosediir odakli ve siiregle ilgili
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kalite dl¢timlerindeki iyilegsmeler, son yirmi yilda hayatta kalmada 6nemli diizeyde
iyilesme sagladi. Bununla birlikte diyalize giren ABD’li hastalarda 6liim orant,

diyalize basladiktan sonraki ilk 2 yil boyunca %201 asmaya devam ediyor.

Seans sirasinda hipotansiyon ve kramp sik goriilen komplikasyonlardir.
Daha az siklikla bag agrisi, bulanti-kusma, ates, hemoliz, g6giis agrisi, diyalize asiri
duyarlilik reaksiyonu goriilebilir. Seans sonralarinda ise hastalarda siklikla

saatlerce siiren halsizlik goriilmektedir.

Uzun donemli komplikasyonlar1 hipervolemi-hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi, kalp yetmezligi, hizlandirilmis ateroskleroz, aritmi, ani 6liim(en sik
O0lim nedeni), hiperfosfatemi, kemik hastaligi, kronik enfeksiyon, vaskiiler
kalsifikasyon, anemi, noropati, kanamaya ve infeksiyonlara egilim, endokrin
disfonksiyonlar, istahsizlik-beslenme sorunlari, kognitif bozukluklar ve depresyon

sik goriiliir[18].
2.1.7.3 Periton Diyalizi

Periton diyalizi saglikli bobregin bazi gorevlerinin taklit edildigi bir tedavi
seklidir. Diyaliz igslemi i¢in periton zariin kullanilmasi nedeniyle bu ismi almustir.
Periton diyalizinde periton boslugu, periton zar1 ve diyalizat sivilar1 kullanilir.
Periton zar1 viicutta biriken tiremik toksinleri filtre eden yar1 gegirgen bir membran
gorevi goriir. Uzerinde diisiik molekiiler agirlikli molekiillerin gegebilecegi sayisiz
porlar vardir. Difiizyon ve ozmoz kurallarina uygun olarak periton membranin her
iki tarafindaki madde yogunluklar1 arasinda bir denge kurulur. Diyalizat sivisinin
periton bosluguna gdénderilmesinden sonra, iiremik toksin icermeyen bu siviyla
tiremik toksinlerin biriktigi kan arasinda bir konsantrasyon farki olusur.
Molekiillerin yogunluk farklariyla baglantili bir hizla, yogunlugu fazla olan
ortamdan, yogunlugu az olan ortama toksik madde iletimi ortaya ¢ikar. Uremik
molekiillerin plazmadaki yogunlugu azalip diyaliz sivisindaki yogunlugu arttik¢a
molekiilerin hareketi yavaslar, azalir ve sonunda peritonun her iki tarafindaki
madde yogunlugu esitlendiginde molekiil gecisleri durur. Ayni prensip baz alinarak
stvi ¢gekmek de miimkiindiir. Buna olanak saglayan diyaliz sivisindaki glukozdur.

Glukoz molekiilii periton boslugunun ozmolaritesini ylikseltir ve siv1 fizik kuralina
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uygun olarak ozmotik basincinin daha fazla oldugu ortama gecer. Baglica periton
diyalizi yontemleri Siirekli Ayaktan Periton Diyalzi (SAPD) ve Otomatik Pertion
Diyalizidir (APD)[34].

2.1.7.3.1 Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD)

Stirekli ayaktan periton diyalizinde, diyalizat degisimler arasinda karin
boslugunda kalir, giinde ii¢ veya dort kez manuel olarak degistirilir. SAPD’1 tercih
eden hastalar bir makineye bagli olmadiklar1 i¢in istenildigi zaman ayaktan tedavi
edilebilirler. Cogu yetigskinde kullanilan diyaliz soliisyonu hastanin ihtiyacina gore
2-2.5 L’dir ve 4-8 saat araliklarla degistirilir. Diyaliz sivisinin degisimi manuel
olarak gergeklestirilir ve bir Y parcasiyla katatere baglanan iki torbadan olusan
sistem yer ¢ekimine bagl olarak calisir. Bu iki torbali sistem, c¢ozeltiyi periton
boslugundan (toksinlerle doyurulmus ¢ozelti) bosaltmak icin bos, yerde duran bir
torbadan ve katater seviyesinin iizerinde bir yiikseklikte bir stand {izerinde asili
duran ve bosaltildiktan hemen sonra infiize edilecek bir taze ¢ozelti torbasindan
olusur. Sistemi katatere baglarken hasta Oncelikle boslukta birka¢ saat kalan
sollisyonu bosaltir ve sonrasinda yeni soliisyonu infilize eder ve bir sonraki degisime

kadar giinliik aktivitelerini gergeklestirmekte 6zgiirdiir[35].
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Sekil 3: Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi

2.1.7.3.2 Otomatik Periton Diyalizi (APD)

Otomatik periton diyalizinde hasta gece yatarken otomatik periton diyalizi
aletine baglanir ve sabaha kadar 5-6 degisim yapilir. APD Aralikli Gece Periton

Diyalizi ve Siirekli Bisikletli Periton Diyalizi seklinde iki tiirii vardir.

Periton diyalizinin prevalansi iilkeden iilkeye degismekle birlikte, genel
olarak diyalize giren hastalarin %1 1ini olusturmaktadir. Geligmis tilkelerde periton

diyalizi uygulamasi hemodiyalizden daha ucuzdur.

2.2. Kronik Bobrek Hastalarinda Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

2.2.1. Patogenez

Kronik bobrek hastaliginin tiim evrelerinde kardiyovaskiiler hastaliklar
mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenini olusturmaktadir. Geleneksel KAH
risk faktorleri diyabet ve hipertansiyonun yani sira, kronik bdbrek hastaliginda

inflamasyon, oksidatif stres ve anormal kalsiyum-fosfor metabolizmasi gibi
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geleneksel olmayan risk faktorleri de sik goriiliir[19]. Kardiyovaskiiler nedenler
tim Olimlerin  %40’indan sorumludur. SDBY’li hastalar kardiyovaskiiler

olaylardan sonra daha kotii sonuglara sahiptir[36].

KBH’da kardiyovaskiiler hastaliklarin olugsmasinda kardiyak ve vaskiiler
patolojiler olmak iizere birbiriyle baglantili iki stire¢ olusmaktadir. Bu patolojilerin

birbiriyle iliskisi Sekil 3°te gosterilmistir.

l Klasik ve Uremi lle lliskill risk faktorieri I

] ]

Endoteliyal Arteriyel Vaskiler Simetrik Asimetrik
Disfonksiyon Sertlesme Kalsifikasyon SVH SVH
I Alerosklaroz ve Artenyosklaroz l [ Kardiyomiyopat |
I Iskemik Kalp Hastalig | [ Diyastolik ve Sistolik Dlsioukswc\r\]

Aritmiler | Kalp Yelor:izl.ga]

Olam I

Sekil 4: KBH’da kardiyovaskiiler hastaliklarin olugsmasinda kardiyak ve vaskiiler
patolojilerin iligkisi

Glomertiler hasarin ilerlemesiyle birlikte, viicutta 6demle ilgili bulgular
olmasa bile siv1 yiiklenmesine bagli ekstraseliiler sivi (ESS) hacminde artis olur.
Kronik bobrek hastalarinda olusan bu hipervolemiye bagli olarak sempatik sistem
asirt aktive olur ve Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi (RAAS) artis1t meydana
gelir. Bu sistemlerin asir1 aktive olmasi sonucunda tabloya sistemik
vazokonstriiksiyon da eklenir. Hipervolemi ve buna buna bagl gelisen sistemik

vazokonstriiksiyon hipertansiyonun ana etkenlerini olusturular. Basing artis1 ve
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hacim miyokardin is yiikiinii arttirarak sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) gelismesine
sebep olur. Baglangigta sol ventrikiil hipertrofisi yararli bir mekanizma iken zaman
igerisinde basing artisi ve hacim yiiklenmesine devamli maruz kalmasi karsisinda
yetersiz kalir. LVH’nin ilerlemis olgularinda is ylikiinde artis olan miyositlerin
enerji ihtiyaci artar fakat yeterince perfiize olamayan miyokardda miyosit 6liimii
gergeklesir. Saglam kalan miyositlerin is ylikil ve enerji ihtiyaci daha da artar.
Tedavi edilmeyen olgularda bu kisir dongii kardiyoskleroza ve dolayisiyla kalp

yetmezligine yol agar.

LVH olgularinda konsantrik ve eksantrik olmak iizere iki tip hipertrofi
gelisir. Konsantrik hipertrofi; basing yiiklenmesi sonucu kardiyak kavitede
degisiklik olmadan veya hafif azalmayla birlikte duvar kalinlagsmasi seklindedir.
Ekzantrik hipertrofi ise hipervolemi ile birlikte kardiyak kavitede genisleme ve
bununla orantili duvar kalinlagsmasidir[37]. Hipervolemi ile olusan ekzantrik
hipertrofide diyastol sonu ventrikiil i¢i basing artis1 olmakta, buna baglh olarak
ventrikiil duvarindaki gerim artmaktadir. Ventrikiil i¢i basincin artisi, diyastol
esnasinda kanlanan koronerlerin perfiizyonunun azalmasina neden olur. Boylece
bir yandan hipertrofi nedeniyle miyositlerin is yiikii ve enerji ihtiyaci artarken, diger
yandan ventrikiil i¢i basing artisina baghh perfiizyon bozuklugu goriiliir.
Hipervoleminin siirekliligi durumunda ventrikiil duvar kalinlasmasi artmaya devam
eder ve zamanla ventrikiil i¢i kavitede azalma meydana gelerek konsantrik

hipertrofiye donisiir.

Otopsi ¢aligmalart KBH’1 olmayan hastalara kiyasla KBH’da daha
ilerlemis aterosklerotik plaklar ve kalsifiye aterosklerotik plaklarda daha yiiksek
prevalans saptanmistir. Mikrokalsifikasyonlar gen¢ hastalarda ortaya cikar ve
ozellikle Akut Koroner Sendromlara (AKS) yol acan inflamasyon ve plak
instabilitesiyle iligkilidir. Bunun aksine makrokalsifikasyonlar daha stabil KAH ve
multiple damar KAH’1 olan ileri yas hastalarda daha sik goriilir. KBH 1 bu
paradigmayi nasil degistirdigi agik degildir fakat kalsifiye ve daha ilerlemis plaklar
KBH’da oldukc¢a yaygindir. KBH’da ateroskleroz geleneksel KAH risk faktorleri
tarafindan yOnlendirilirken, geleneksel olmayan risk faktorleri GFR’nin

azalmasinda baskin bir rol oynayarak fibrokalsifik lezyonlara neden olur. KBH’da
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lipoproteinlerin modifikasyonu muhtemelen KAH’1n ilerlemesini hizlandirmaya
katkida bulunur. Kalsifikasyon i¢in risk faktorleri arasinda inflamasyon, yaglanma,
mekanik faktorler (6rnegin kayma stresi, elastin yogunlugu) ve trimetilamin N-

oksit birikmesi bulunur[19].

2.2.2 Risk Faktorleri

2.2.2.1 Hipertansiyon

KBH’da hipertansiyon sikligi, renal hastalikta altta yatan nedene, renal
fonksiyonlardaki bozukluk seviyesine ve hedef popiilasyona gore degisiklik
gosterse de, %60-100 arasinda degisiklik gostermektedir[38]. Kronik bobrek
yetmezligi hem hipertansiyonun yaygin bir nedenidir hem de KBH ayni1 zamanda
kontrolsiiz hipertansiyonun bir komplikasyonudur. KBH ile iligkili hipertansiyonun
patofizyolojisi, hipertansiyona katkida bulunan farkli mekanizmalarla birlikte ¢ok
yonliidiir. Bu mekanizmalar arasinda sodyum diizensizligi, sempatik sinir

sisteminin artmasi, RAAS aktivitesindeki degisiklikler yer alir.

2.2.2.2 Anemi

Kronik bobrek yetmezliginde ortaya ¢ikan demir eksikligi, inflamasyon ve
ertiropoetin eksikligi nedeniyle anemi sik¢a ortaya cikmaktadir. Anemi LVH
gelisimine ve kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine katkida
bulunur. Anemiye adaptasyonunu saglayan kalp debisinin artmasi kardiyak
remodelingi tetikleyebilir. KBH’da anemi tedavisindeki en biiyiik zorluk, aneminin
tedavisinde  kullanilan  eritropoetin  uyarict  ajanlarn  KVH  riskini

arttirabilmesidir[39].

2.2.2.3 Dislipidemi

Yiiksek plazma kolesterol seviyeleri, 6zellikle diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) kolesterol, ateroskleroz igin belirlenmis risk faktorleridir. Lindler ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alisma hemodiyaliz hastalarindaki ytiksek 6liim
oranlarinin hizlanan aterosklerozdan kaynaklandigi soncuna vardi. Daha sonra,

retrospektif, kesitsel caligmalar hemodiyaliz hastalarinda diisiik serum kolesterol
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diizeyleri ile artan mortalite arasinda paradoksal bir iliski buldu. Ne yazik ki KBH’l1
hastalardan serum kolesterol diizeylerinin hizli ve agresif bir sekilde

diisiiriilmesinin faydali etkileri heniiz tam olarak belgelenmemistir[40].
2.2.2.4 Diyabetes Mellitus

Hemodiyalize baslanan hastalarin %30’u diyabetiktir. Bu hastalarin kan
sekeri regiilasyonunu saglamak normal popiilasyona gore daha zordur[24]. Tip 2
diyabet kalp yetmezligi gelisimi icin gliglii bir risk faktoridiir. ABD’de
dekompanse kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %40’ indan
fazlasinin tip 2 diyabeti vardir. Tip 2 diyabet ve sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugunun kombinasyonu yiiksek oranda kronik sakatlik ve o6liim oraniyla

birlikte olduk¢a tehlikelidir[41].
2.2.2.5 Sigara

Sigara icimi baz1 bobrek hastaliklar1 ve nefropati tiirlerinin ilerlemesi ile
iliskilidir. Sigara i¢ciminin nefropatinin ilerlemesine katkida bulundugu
mekanizmalar bilinmemektedir ancak sigarayla iliskili diger hastaliklarin
mekanizmasiyla benzer oldugu diisiiniilmektedir[42]. Kronik bdbrek hastalarinda,
hastaligin progresyonuna ve proteiniiride artis olmasina yol agmaktadir. Sigaranin

birakilmasiyla progresyonda anlamli fayda saglanmaktadir[43].
2.2.2.6 inflamasyon

Kronik bobrek hastalarinda arteriyel sertlesmenin belirlenmesinde ¢esitli
risk faktorleri rol oynamaktadir. Bunlarin biiyiik ¢ogunlugu fizyolojik (yasa bagl
degisiklikler) ve patolojik durumlarla (kronik inflamatuar bozukluklar,

hipertansiyon, diyabet) gibi normal bobrek fonksiyonuna sahip hastalarla ortaktir.

KBH hastalarinda TNF-alfa ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin
seviyeleri ylikselmistir. Diyaliz bagisiklik sistemini uyarabilir ve kronik
inflamasyona yol acabilir. Ayrica bakteriyel DNA’nin kisa pargalari, endotoksinler
ve kiigiik muramil peptitleri potansiyel olarak diyalizatta bulunabilir ve yiiksek

akisli membranlardan gectikten sonra IL-6 iiretimini indiikleyebilir. Ayrica
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hemodiyaliz ve periton diyalizi i¢in kullanilan kateterlerin yani sira kullanilan
greftler de potansiyel inflamasyon kaynaklaridir. Periton diyalizinde, geleneksel
ylksek glukoz igerigi ileri glikasyon iirlinlerinin olusumuna, oksidatif strese ve

kronik inflamasyona yol acabilir[44].

Kronik inflamasyon ¢esitli mekanizmalar yoluyla arteriyel sertlesmeye yol
acabilir. Inflamasyon olustugunda ise dolasimda hs-CRP diizeylerinde artis olur ve
buna bagl olarak albiimin diizeyi diiser. Bunun yaninda IL-6 ve TNF-alfa gibi
sitokinlerin salinmasi, bu sitokinlerin LDL’e baglanarak dolasimda gezmesine yol
acar ve LDL sitokinler vaskiiler yapilarin intima tabakasinda birikir. Daha sonra
intima tabakasinda biriken bu sitokinler, viicuttaki komplaman sistemini
aktiflestirek makrofajlarin vaskiiler dokulara gelmesine ve ateroskleroz olugsmasina

neden olmaktadir[45].

Inflamatuar sitokinler, oksidatif stres, tiremik toksinler, ileri glikasyon son
tirtinleri ve en onemlisi fosfatlar kalsifikasyona neden olur. KBH hastalarinda
vaskiiler kalsifikasyon inhibitdrleri ve indiikleyiciler arasinda bir dengesizlik
vardir. Subintimal ve medial tabakada kalsiyum-fosfat mineral birikintileri bulunur

ve diyaliz hastalarinda baskin vaskiiler kalsifikasyonu temsil eder[44].

inflamasyon varhiginda dokularda serbest oksijen radikalleri (SOR)
olusmaktadir. Siireg ilerledik¢e inflamasyon kroniklesir. Kronik inflamasyon KBH
ve hemodiyaliz hastalarinda sik goriilen bir durumdur. Bu hastalarda dolasimda
notrofiller artarak oksidatif metabolizmanin artmasina yol agtig1 bildirilmistir[46].
Diyaliz sirasinda komplaman aktivasyonu olmakta; immunglobulinlerin ve
komplamanlarin diyaliz membranina baglandigi bilinmektedir. Bu baglanma
notrofillerde graniilasyona ve aktivasyonun indiiklenmesine yol acar. Noétrofil
aktivasyonu ve degraniilasyonu siiperoksit (O2") ve hidrojen peroksit (H20:) ortaya
cikar ve lizozim, elastaz, laktoferrin, eozinofil, katyonik protein ve
metalloproteinaz plazmaya salinir[47]. Oberg ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada
ve literatiirde, iremik hastalarda artan bu oksidatif stresin normal popiilasyona gore
KVH’lardan kaynakli mortalite ve morbiditede artisa neden oldugu

belirtilmektedir. Ayrica tiremik hastalarda ortaya ¢ikan belirteclerinden 6zellikle
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IL-6 ve hs-CRP’nin morbidite ve mortalite i¢in bagimsiz bir prediktér oldugunu

belirtmistir[48].
2.2.2.7 Kalsiyum ve Fosfor Mekanizmasi

Kronik bobrek hastaliginda GFR azalir, bu da kalsiyum ve fosfor
metabolizmasinda kademeli olarak bozulmalarin ortaya ¢ikmasina neden olur.
Fosforun yetersiz atilmasina baglhi olusan hiperfosfatemi, sekonder
hiperparatiroidiye neden olmaktadir. Hiperfosfatemi ayrica vaskiiler hasara
dogrudan neden olarak, endotel hiicrelerinin sitokin salgilamasina neden olabilir.
Kalsiyum ve fosfat birlikte vaskiiler kalsifikasyonu tesvik eder. Hiperfosfateminin
diizeltilmesi  mortalitenin  azaltilmasinda O6nemli bir risk faktoriidiir.
Kalsifikasyonlarin bu sayede azalacagi; periferik arterlerde, miyokartta ve kalp
kapakgiklarinda kalsifikasyonlarin azaltilmasinin miimkiin oldugu

belirtilmistir[49].
2.2.2.8 Albiiminiiri

Albiliminiiri, kardiyovaskiiler hastalig1 veya diyabeti olan hastalarda endotel
disfonksiyonunun, son organ hasarinin ve kardiyovaskiiler olaylar1 6n gérmede
yaygin olarak kullanilan bir belirtectir. Idrar albiimini/kreatinin oran1 (uACR) 24
saatlik idrarda atilan idrar albiimin seviyesini dogru bir sekilde yansitir ve
Amerikan Bobrek Vakfi tarafindan kardiyovaskiiler hastalar i¢in tarama araci

olarak onerilmektedir[50].
2.2.2.9 Beslenme Bozuklugu ve Malniitrisyon

KBH ve SDBY hastalarinda beslenmede bozukluklar1 yaygindir ve protein
malniitrisyonu i¢in dogrudan risk faktorii olusturur. Beslenme bozukluklari;
metabolik asidoz, bagirsak florasi degisikligi ve hormonal diizensizlik gibi bir¢ok
degisiklikle iligkilendirilmistir. Bunlarin tiimii bobrek hastaliginin ilerlemesini

tesvik edebilir, morbidite ve mortaliteyi arttirabilir[51].

Renal replasman tedavisi goren hastalarda hipoalbiiminemi yaygindir.

Plazma albiimin konsntrasyonunun bozulan homeostazisi, hem hepatik albiimin
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sentezinin azalmasi hem de endotelyal albiimin bozulmasinin artmasina bagh
olarak gelisir. Hem hemodiyaliz hem de periton diyalizi hastalarinin protein
yetersiz beslenmesi ve alblimin kaybina ek olarak, negatif akut faz reaktani olan
alblimin sistemik inflamasyona bagli olarak da azalir. Hipoalbiiminemi olumsuz
prognozun gii¢lii bir gostergesidir ancak kendi basina prognostik bir gosterge

degildir.

Morbidite ve mortalite serum albiimin konsantrasyonuyla ters iligkilidir.
Hemodiyaliz hastalarinin 2/3’tinde serum albiimin konsantrasyonu 4g/dI’nin
altinda olabilir ve bu da artan mortalite ile iliskilidir. Yapilan bir ¢alismada serum
albiimin diizeyi 3,5 g/dl altinda olan hastalar normoalbliminemik hastalarla
karsilagtirildiginda 6lim oranlarimin 1,38 kat yiiksek oldugu saptanmistir.
Kardiyovaskiiler hastaliklarda onemli bir patojenik faktér olan oksidatif stres
diyaliz hastalarinda artar ve CRP artisi ve hipoalbiiminemi ile yakindan

iliskilidir[52].

2.2.3 KBH Hastalarinda Koroner Arter Hastalig1

Kronik bobrek hastaligi, koroner arter hastaliginin gelisimi i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir. KBH’l1 hastalar, normal bobrek fonksiyonuna sahip yas ve
cinsiyete gore diizeltilmis genel popiilasyonla karsilastirildiginda énemli oranda
daha yiiksek kardiyovaskiiler mortalite riski altindadir. KBH hastalarinda KAH ve
mortalite riski bobrek fonksiyon bozuklugunun derecesi ile iliskilidir ve
mikroalbiiminiiri asamasinda bile mevcuttur. Diyaliz hastalarina oranla daha diigiik
olsa da daha yliksek kardiyovaskiiler risk bobrek naklinden sonra bile devam

etmektedir.

KBH olmayan hastalarla karsilagtirildiginda kardiyovaskiiler mortalite, evre
4 KBH’da 3 kat, evre 3’de ise 2 kat fazladir. GFR diistiik¢e aterosklerotik olmayan

olaylar, kardiyovaskiiler olaylarin daha yiiksek bir oranin1 varsayar[53].

KBH’da aterosklerozun yani sira arterioskleroz ve endotel disfonksiyonu da
kritik dneme sahiptir. Sadece ciddi koroner arter stenozu degil, ayn1 zamanda

arterioskleroz ve endotel disfonksiyonu da koroner mikrosirkiilasyonun
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bozulmasina yol acar ve kalp hipertroifisine ve miyokard fibrozuna yol acar.
Diyalize girenler de dahil olmak iizere ilerlemis KBH hastalarinda, Troponin T ve
I gibi kardiyak belirteclerde yiikselmeler, yama tarzi miyokardiyal fibrozis ve
kronik miyokard hasar1 siklikla gdzlenmektedir. Ilerlemis KBH’da bu tiir
miyokardiyal iskemi yaygindir. Bu nedenle ¢ogunlukla miyokard enfarktiisiinde
(MI) ST yiikselmesi veya anormal Q dalgasi gibi tipik EKG degisikligi gozlenmez.
Bu patofizyolojik mekanizmalarin, ileri KBH’da konjestif kalp yetmezligi ve tip 2
miyokard enfarktiis (6nemli koroner arter stenozu olmadan ST yiikselmesiz MI)

sikliginin yiiksek olmasinin altinda yatan neden olabilecegi diisiiniilmektedir[54].

Her ne kadar tibbi tedavi KAH tedavisinin temel tasi olsa da, aterosklerozun
ileri KBH ve SDBY’li hastalardaki olaylara katkis1 diistiktiir. KBH hastalarinda
lipid diisiiriicii tedavilerin (6zellikle statinlerin) kullanimi konsunda tartigma vardir.
Statin bazli tedavinin faydasi (major vaskiiler olaylarda azalma), GFR diistiik¢e

azalir ve diyaliz hastalarinda herhangi bir fayda kanit1 yoktur[19].

Genel olarak KAH’1n agresif tedavisi perkiitan koroner miidahaleyi (PCI)
ve koroner arter baypass greftlemeyi (CABG) icerir. KBH’I1 hastalar i¢in hangi
tedavinin daha 1iyi olduguna karar vermek oldukca zordur ve stratejide
tartismalidir[54]. KBH’I1 hastalarda (6zellikle ilerlemis KBH’1 ve/veya SDBY olan
hastalarda) PCI ve CABG’1 destekleyen veriler olduk¢a azdir ve genellikle
randomize olmayan kontrollii ¢alismalara dayanmaktadir. Randomize ¢alismalarin
bir meta-analizi, orta dereceli KBH’da CABG’in PCIl’a gdre bazi yararlar
oldugunu ileri siirdii; ancak bu ¢alismanin zayif yonii az sayida ileri KBH hastasinin

olmasiydi[55].

Diyaliz hastalariyla yapilan gézlemsel ¢alismalar, PCI’e kiyasla CABG ile
kisa vadede daha yiiksek 6lim ve fel¢ riskinin oldugunu, ancak uzun vadede
CABG’e kiyasla PCI de 6liim, MI ve tekrarlanan vaskiilarizasyon riskinin daha
ylksek oldugunu gostermektedir[19].

PCI lokal vaskiiler lezyona yonelik bir tedavidir ama CABG ise tiim damara
yonelik bir tedavidir. Diyalize giren hastalarda ciddi damar kalsifikasyonu vardir;

bu nedenle kardiyologlar siklikla klinik ortamda perkiitan koroner girisim (PKG)’in
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zor oldugu koroner lezyonlarla karsilasirlar. Siddetli koroner arter kalsifikasyonu
varliginda hedef lezyona stent takilmasi bozulur. Ayrica diyalize giren hastalarda

siklikla ¢cok damar lezyonlar1 goriiliir[54].

KBH’11 hastalarin kirilganligi ve eslik eden hastalik yiikii, miidahalenin
goreceli kisa ve uzun vadeli risklerini ve/veya faydalarini, KBH ile ilgili genel
prognozu ve hasta tercihini dikkate alan hasta merkezli karar vermeyi kritik hale

getirmektedir[19].
2.2.4 Morbidite ve Mortalite

Yapilan bir aragtirmaya gére SDBY hastalarinin 6liim olasilig1 genel ABD
popiilasyonuyla karsilastirildiginda 8 kat daha fazladir ve kardiyovaskiiler nedenler

tim Olimlerin %40’indan sorumludur.

SDBY li hastalar ayrica karidyak bir olaydan sonra 6nemli 6l¢iide daha kotii
sonuglara sahiptir. Ornegin diyalize giren 34.000’den fazla hastay1 kapsayan bir
calismada akut miyokard infarktiisii (MI) geciren SDBY hastalarinin 1,2 ve 5 yillik
sag kalim oranlari sirastyla %41, %27 ve %11°dir. GRACE’den (Global Registry
of Acute Coronary Events) elde edilen verilere gore, SDBY hastalarinin diyaliz
almayan popiilasyonla karsilastirildiginda hastane i¢i ve uzun vadeli mortalite ve

MI’1n 3 kat daha yiiksek oldugunu gosterdi[36].

KBH hastalarinda KVH’a bagli 6liim nedenleri arasinda AMI, diseksiyon,
aritmiler, inme ve ani kardiyak arrest yer alir. AMI tiim Gliimlerin %20’sinden
sorumludur. KVH siklig1 evre 1 hastalarda %] iken, hafif ve orta dereceli bobrek
yetmezligi olan hastalarda %2,7 ve son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda
%3,8’dir. SDBY hastalarinda KAH ve KKY goriilme siklig1 %40 ve sol ventrikiil
hipertrofisi %75 civarlarindadir. Yapilan ¢alismalarda bobrek yetmezligi olan HD’e
giren ve girmeyen hastalar karsilastirildiginda; hemodiyaliz hastalarinin mortalite
riskinin 2-3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Yapilan ¢aligmalarda yiiksek
kardiyovaskiiler hastalik riskinin renal transplant tedavisi sonrasinda bile devam

ettigi bildirilmistir[56].
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Glinlimiizde renal transplantasyona kadar tiim tedavilere ragmen KVH
gelisme riski, SDBY hastalarinda normal popiilasyona gore yaklasik 20 kat daha
fazladir. KAH i¢in tarama ve risk siiflamasi 6nemlidir, ancak SDBYli hastalarin
kardiyovaskiiler ~ sonuglarim1 iyilestirmede kismi bilesenlerdir. Uremik
kardiyomiyopati, vaskiiler inflamasyon, sol ventrikiil disfonksiyonu ve elektrolit
imbalansina bagl aritmik risk gibi iskemik olmayan nedenlere bagl ani kardiyak
6liim ne yazik ki SDBY ve diyalizin bir parcasidir ve basarili revaskiilarizasyonla

bile geri dondiiriilemez.

Son olarak, SDBY’li hastalarda hastaliginin uygun tedavisine iliskin
kanitlar sinirhidir, ¢linkii hemen hemen tiim randomize kontrollii ¢alismalar

SDBYli hastalar1 hari¢ tutmustur[36].

2.3 Prognostik Nutrisyonel indeks
2.3.1 Genel Bilgiler

Prognostik Nutrisyonel Indeks, beslenme belirteci ve ayn1 zamanda protein
sentez kapasitesindeki bozulmanin gostergesi olan albiimin ile konak¢inin
bagisiklik yanitinda Onemli bir rol oynayan lenfosit sayisina dayali olarak
hesaplanir[57]. Bu sebeple PNI, ¢ogu klinikte rutin olarak degerlendirilen

laboratuvar parametreleri ile kolayca hesaplanabilen ucuz bir belirtegtir.
2.3.2 Tarihge

Prognostik Nutrisyonel Indeks, Japon akademisyenler Onodera ve
arkadaslan tarafindan 1984 yilinda gelistirilen, hastanin immiin ve nutrisyonel
statiisii hakkinda risk tahmini i¢in kullanilan bir indekstir. Baglangigta mide ve
bagirsak cerrahisi sonrasi sagkalim ve postoperatif komplikasyonlar1 objektif
olarak degerlendirme amaci ile kullanilmis olsada kullanim alani yillar iginde

geniglemistir[57].
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2.3.3 Kullanim Alanlar1

Prognostik Nutrisyonel indeks baslangicta kanserin prognozunu belirlemek
icin kullanilsa da son ¢aligmalarda kardiyovaskiiler hastalik, Covid-19, lenfomalar,
Ozefagus kanseri, kronik bobrek yetmezliginde prognozu ile de iliskili oldugunu
ileri siiriilmektedir[58]. Siyahoma ve ark. PNI’nin akut bobrek hasar1 (ABH)
gerceklesmis yetiskin sepsis hastalarinda renal replasman tedavisinin baslangici ve
hastaligin prognozunu 6ngérmede kullanilabilecek bir parametre oldugunu ortaya
koymustur[59]. PNI'nin akut ve kronik kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye
yatirilan hastalarda sagkalim ile bagimsiz olarak iliskili oldugu da gosterilmistir[60,
61]. Gastrik karsinomlu hastalarla yapilan bir calismada ise daha diisiik PNI
degerinin, daha biiyiik tiimor derinligi, lenf nodu metastazi, lenfatik permeasyon ve
vendz invazyon ile anlamli bir sekilde iliskili oldugu gosterilmistir. PNI degerinin
mide karsinomundan bagimsiz yararli bir prognostik gdsterge oldugu
kanitlanmistir[62]. Yakin zamanda Proctor ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada
ise PNI'nin primer bolgesine bakilmaksizin malignitede prognozu 6n gérmede
yiiksek duyarliliga sahip oldugu bulunmustur[63]. COVID-19 pandemisi ile ilgili
yapilan ¢aligmalarda da PNI'nin siddetli COVID-19 hastalarinda mortaliteyi 6n

gormede yararl oldugunu vurgulamistir[64].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanmn Niteligi

Arastirma, Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde hemodiyaliz ve periton
diyaliz hastalar ile yapilmistir. Arastirma ile kronik hemodiyaliz ve periton diyalizi
programindaki hastalarda, hastalarin koroner arter hastalig1 ve morbidite gelismesi
acisindan hasta 6zelliklerinin incelenmesi ve risk faktorlerinin saptanmasi ve PNI
indeksinin bu faktorler iizerinde 6ngormede etkisi tek merkezli olarak kesitsel ve

tanimlayici 6zellikte yapilmistir.
3.2 Etik Kurul Onay1

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
tarafindan Etik kurul onayi 10.05.2022 tarihinde alinmustir. Etik kurul onay1
alindiktan sonra; ilk 3 ay igerisinde veri toplama, 1 ay icerisinde istatiksel analiz ve

2 ay boyunca tez yazimi seklinde tamamlanmistir.
3.3 Arastirmanin Yeri ve Tarihi

Aragtirma; 1 Ocak 2014-31 Mart 2022 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Hastanesi’ne ayaktan bagvuran ve rutin hemodiyaliz-periton diyalizi

programinda olan hastalar ile yapilmistir.
3.4 Arastirmanin Ozellikleri

Calismamiz tek merkezli, retrospektif, kesitsel bir c¢alisma olarak
planlanmis olup 1 Ocak 2014-31 Mart 2022 tarihleri arasinda hemodiyaliz ve
periton diyalizi alan hastalar ile yapilmistir. Calismaya 18 yas istii, kronik diyaliz
programindaki hastalar dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik ye
laboratuvar verileri (yas ,cinsiyet, diyaliz siireleri, serum alblimin, total protein,
hemoglobin, iPTH, ultrafiltrasyon miktari, CaxP, Kt/V, bikarbonat, crp)
retrospektif olarak incelenerek, PNI degerleri hesaplandi ve kardiyovaskiiler

hastalik ve mortalite iliskisi arastirilmistir. Elde edilen verilerin istatistel analizi i¢in
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IBM SPSS 23.0 paket program kullanilmistir. 0,05°den kiiciik p degerleri istatisel

olarak anlamli kabul edilmistir.
3.5 Arastirmaya dahil edilme kriterleri
-18 yas iistii olmak

-Kronik hemodiyaliz veya periton diyalizi almakta olan Kronik Bobrek Hasari

hastalar1

3.6 Arastirillmadan cikarilma Kriterleri

-18 yas alt1 olmak

-Nutrisyonel ve enflamatuar markerlarin ¢alisilmamis olmasi
-Hemodiyaliz ve periton diyalizine girmeyen kronik bobrek hastalari
3.7 Arastirmada kullanilan yontemler ve araclar

Arastirma; hasta dosyalar1 ve hastane veri tabani yardimiyla, hasta verileri

toplanarak retrospektif olarak yapilmistir.

3.8 Etkinin 6l¢cme ve degerlendirilmesi

Akdeniz Universitesi Hastanesi Hemodiyaliz Merkezinde kronik diyaliz
programinda olup hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavisi uygulanan hastalara ait
demografik, klinik ve laboratuvar verileri (yas, cinsiyet, diyaliz siireleri, serum
alblimin, total protein, hemoglobin, iPTH, ultrafiltrasyon miktari, CaxP, Kt/V,
bikarbonat, CRP) retrospektif olarak inceleyerek, PNI degerini hesapladik ve

kardiyovaskiiler hastalik ve 6liim oranlarini istatistiksel olarak hesapladik.

3.9. Kullamilan istatiksel yontem
Verilerin istatiksel analizinde IBM SPSS 23.0 (Statistical Package fort he

Social Sciences) paket programi kullanildi. Kategorik olglimler say1 ve yiizde
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olarak, siirekli Olc¢iimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan
(ortanca) ve minimum maksimum) olarak 6zetlendi. Siirekli 6l¢iimler arasindaki
iligkinin incelenmesinde ise Spearman korelasyon testine bagvuruldu. Tiim testlerde

istatiksel 6nemlilik diizeyi p<0.005 olarak alindi.
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4.BULGULAR

Calismaya toplam 971 hasta dahil edildi. Calismaya 18 yasindan biiyiik ve
kronik hemodiyaliz ve periton diyalizi programina alinan hastalar alindi. Bu
hastalarin 69 unun (%7,1) periton diyalizi 902’sinin (%92,9) hemodiyaliz tedavisi
aldig1 goriildii. Calismaya alinan hastalarin 341°1 (%35,1) kadin, 630’u (%64,9)
erkekti. Hemodiyaliz hastalarinin 307’°si (%34,0) kadin 595’1 (%66.0) erkek;
periton diyalizi hastalarinin 34’4 (%49,3) kadin, 35’1 (%50,7) erkekti. Tim
hastalarin yas ortalamasi 52,8 (18-98), hemodiyaliz hastalarinin 52.85(18-98),
periton diyaliz hastalarinin 53,35 (22-87)idi.

Hastalarin diyaliz siiresi ortalamasi 49 ay olup; hemodiyaliz hastalarinin 48
(1-348) ay, periton diyalizi hastalarinin 53 (2-204) ay olarak tespit edildi. Periton
diyalizi hastalarinda daha 6ncesinde hemodiyaliz tedavisi siiresi ortalama 19 (2-36)
ay, renal replasman tedavisi siiresi ortalama 126 (120-132) ay olarak tespit edildi.
Hemodiyaliz hastalarinda 6ncesinde periton diyalizi tedavisi siiresi ortalama 62
(2,180) ay, renal replasman tedavisi siiresi ortalama 92 (8,384) ay olarak tespit
edildi. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalardan 157 hasta (%17,4) kronik hemodiyaliz
programinda olup 6 ay ve/veya daha az siiredir; 745 hastanin ise (%82,6) ise 6

aydan uzun stiredir hemodiyaliz programinda oldugu saptandi.

Laboratuvar degerlerine bakildiginda hastalarin ortalama hemoglobin degeri
10,78+1,91 mg/dl, albiimin degeri 3,94+0,66 g/dl, total protein degeri 67,37+8,59
mg/dl, kalsiyum degeri 8,904+0,85 mg/dl, fosfor degeri 4,94+1,55,mg/dl, CaxP
degeri 44,12+14,53 mg/dl, CRP degeri 27,54+48,76 mg/dl, bikarbonat degeri
23,39+3,79 mEq/L’idi.

Periton diyalizi hastalarinda, hastalarin ortalama hemoglobin degeri
11,23+1,56 mg/dl, albiimin degeri 3,73+0,49 g/dl, total protein degeri 67,70+6,63
mg/dl, kalsiyum degeri 8,99+0,76 mg/dl, fosfor degeri 5,06+1,15 mg/dl, CaxP
degeri 45,80+£11,02 mg/dl, CRP degeri 23,74+43,57 mg/dl, bikarbonat 26,23+3,31
mEq/L’idi.
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Hemodiyaliz hastalarinda, hemoglobin degeri 10,37+1,99 mg/dl, albiimin

degeri 10,37+1,99 g/dl, total protein degeri 67,70+8,72 mg/dl, kalsiyum degeri
8,90+0,90 mg/dl, fosfor degeri 4,93+1,57 mg/dl, CaxP degeri 43,99+14,76 mg/dl,

CRP degeri 27,83+49,15 mg/dl, bikarbonat 23,17+3,73 mEq/L’idi.

Hemodiyaliz hastalarinda 290 (%32,2) hastada koroner arter hastaligi

mevcuttu ve 199 (%22,1) hasta ex oldu. Periton diyalizi hastalarinda 17 (%24,6)

hastada koroner arter hastaligi mevcuttu ve 7 (%10,1) hasta ex oldu. Tablo 4.1°de

hastalarin genel ozelliklerine iligskin bilgi verilmis ve diyaliz tilirline gore hasta

ozellikleri karsilastirilmistr.

Tablo 4. 1 Hasta o6zellikleri

Degiskenler Total Hemodiyaliz Periton Diyalizi P degeri
Hasta sayisi 971 902(%92,9) 69(%7,1)
Cinsiyet

Kadin 341(%35,1) 307(%34,0) 34(%49,3) 0,011

Erkek 630(%64,9) 595(%66,0) 35(50,7)
Yas 52,8+16,87 52,85+17,02 53,35+15,06 0,854
Diyaliz siiresi 49,21(1,348) 48,91(1,348) 53,16(2,252) 0,028
Diyaliz
Oncesinde

RRT tedavisi 93 33(8 384) 92,39(8,384)  126,0(120,132) 0,197
stiresi

Digerdiyaliz 59 32(2,180) 62,42(2,180) 19,0(2,36) 0.125
tiirii stiresi
Albiimin 3,94+0,66 3,96+0,66 3,73+0,49 0,001
Total protein 67,37+8,59 67,35+8,72 67,70+6,63 0,843
PTH intakt 468,81(2,3479)  466,37(2,3749)  500,5(5,1767) 0,058
KT/V oram 1,44+0,33 1,39+0,25 2,11(1,17-3,20) 0,194
Ultrafiltrasyon 1587(0,4000)  2173(0,4000)  1447,8(0-3500) 0,026
Hemoglobin 10,78+1,91 10,37+1,99 11,23+1,56 0,839
Bikarbonat 23,3943,79 23,1743,73 26,23+3,31 0,001
CRP 27,54(0,60-502)  27,83(0,60-502)  23,74(0,60-216) 0,159
Kalsiyum 8,90+0,85 8,90+0,85 8,99+0,76 0,180
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Fosfor 4,94+1,55 4,90+1,57 5,06£1,15 0,347
CaxP degeri 44,12+14,53 43,99+14,76 45,80£11,02 0,217
Koroner arter
hastalig1
Var 307(%31,7) 290(%32,3) 17(%24,6) 0.190
Yok 661(%68,3) 609(%67,7) 52(%75,4)
Mortalite
Var 206(%21,2) 199(%22,1) 7(%10,1) 0,020
Yok 765(%78,8) 703(%77,9) 62(%389,9)

Hemodiyaliz hasta grubu hemodiyaliz siiresi ve KAH iligkisi agisindan
degerlendirildiginde 157 hastanin 6 ay ve daha kisa siiredir hemodiyaliz tedavisi
aldig1 ve 42 (%26,7) hastanin ise koroner arter hastaligi oldugu saptandi. 742
hastanin 6 aydan uzun siiredir hemodiyaliz tedavisi aldig1 ve 248 (%33,4) hastada
ise koroner arter hastaligi oldugu saptandi. Hastalarin HD siiresi ve KAH goriilme
siklig1 agisindan elde edilen bulgular Tablo 4.2’de gosterilmistir. 6 aydan uzun
stiredir HD programinda olan grup ile 6 ay ve daha kisa siiredir diyalize giren grup
arasinda KAH goriilme sikliginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaigtir

(p=0,104).

Tablo 4. 2 Hemodiyaliz siiresi ve Koroner Arter Hastalig1 arasindaki iligki

Koroner Arter Hastaligi

KAH olmayan KAH olan Toplam
<6 aydir HD 115(%73,2) 42(%26,7) 157
>6 aydir HD 494(%66,5) 248(%33,5) 742
Toplam 609(%67,8) 290(%32,2) 899

Hemodiyaliz hasta grubu hemodiyaliz siiresi ve mortalite iliskisi agisindan
degerlendirildiginde 157 hasta kronik hemodiyaliz programinda olup 6 ay ve daha

kisa stiredir hemodiyaliz tedavisi aldig1; 35 (%22,2) hastanin ex oldugu saptandi.
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742 hastanin 6 aydan uzun siiredir hemodiyaliz tedavisi aldiginin ve 164 (%22)
hasta ex oldugu saptandi. Hastalarin HD siiresi ve mortalite goriilme sikligi
acisindan elde edilen bulgular Tablo 4.3°de gosterilmistir. 6 aydan uzun siiredir HD
programinda olan grup ile 6 ay ve daha kisa siiredir diyalize giren grup arasinda
mortalite goriilmesi agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p=0,939).

Tablo 4. 3 Hemodiyaliz siiresi ve Mortalite goriilme siklig1 arasindaki iligki

Mortalite
Mortalite yok Mortalite var Toplam
<6 aydir HD 122(%77,8) 35(%22,2) 157
>6 aydwr HD 581(%78,0) 164(%22,0) 745
Toplam 703(%77,9) 199(%22,1) 899

Hastalarin diyaliz tiirlerine gore genel 6zellikleri karsilastirildiginda periton
diyalizi hastalarinin yas ortalamasi (53,35+15,06) hemodiyaliz hastalarinin yas
ortalamasindan (52,85+17,02) daha yiiksek olmakla birlikte bu iliski istatiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,854). Hemodiyaliz hastalarinda erkek cinsiyet daha

yiiksek daha yiiksek bulunmusg olup bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,011)

307 (%31,6) hastada koroner arter hastaligi saptandi. 199 (%32,2)
hemodiyaliz ve 17 (%24,5) periton diyalizi hastasinda koroner arter hastaligi
saptanmig olup bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,190).

Hastalarin KAH dagilimlarinin diyaliz tiirtine gore dagilimi Sekil 5 verilmistir.
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Sekil 6: Mortaliteye gore hastalarin aldiklari diyaliz tiirlerinin karsilastirilmasi

Hastalarin ortalama diyaliz siiresi 49,214+54,92 ay olup periton diyalizi
hastalarinda (53,16+42,44) ve hemodiyaliz hastalarindan (48,91+£55,77) daha
yiiksek gozlendi (p=0,028). Hastalarin diyaliz tedavisi dncesinde renal replasman
tedavisi siiresi (93,33+£76,00) periton diyalizi hastalarinda (126,00+8,40)
hemodiyaliz hastalarindan (92,39+76,89) daha yiiksek olmakla birlikte bu iligki
istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,197). Hastalarin diyaliz tedavisi
oncesinde diger diyaliz tedavisi siiresi (59,32+42,98) hemodiyaliz hastalarinda
(62,42+42.80) periton diyalizi hastalarindan (19,00+£24,04) daha yiiksek tespit

edildi bu iligki de istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Hemodiyaliz hastalarinin ortalama albiimin degeri (3,96+0,66) periton
diyalizi hastalarinin albiimin degerinden (3,73+0,49) daha yiiksek bulundu
(p<0,01). Bikarbonat degeri hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda (23,17+3,73)
periton diyalizi tedavisi alan hastalardan (26,23+3,31) daha diisilk bulundu
(p<0,01). Periton diyalizi hastalarinin total protein (67,70+6,63), PTH
(500,53+410,97) ve Kt/V (2,11+£0,47) degerleri hemodiyaliz hastalarinin total
protein (67,35+8,72), PTH (466,37+501,25) ve Kt/V (1,39+0,25) degerlerinden
daha yiiksek saptanmakla birlikte bu iligkiler istatiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,843, p=0,058 ve p=0,194). Hemodiyaliz hastalarinin CRP degeri periton
diyalizi hastalarindan daha diisiik olmakla birlikte bu iligki istatiksel olarak anlamli

saptanmad1 (p=0,159).

Hemodiyaliz hastalarinin ortalama ultrafiltrasyon degeri (2173+1378)
periton diyalizi hastalarinin ortalama ultrafiltrasyon degerinden (1447+783)
istatiksel olarak daha yiiksek bulundu (p=0,026).

Hemodiyaliz hastalarinin  hemoglobin (10,37+1,99 mg/dl), kalsiyum

(8,90+0,85 mg/dl), fosfor (5,06+1,15 mg/dl) ve CaxP degerleri (43,99+4,76mg/dl);
periton diyalizi hastalarinin hemoglobin (11,23+1,56 mg/dl), kalsiyum (8,99+0,76
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mg/dl), fosfor (5,06£1,15 mg/dl) ve CaxP degerlerinden (45,80+11,02) daha diisiik

olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Prognostik Nutrisyonel Indeks’in hemodiyaliz hastalarinda diyaliz yeterlilik
parametreleri, koroner arter hastaligi ve mortaliteyi 6n gérmedeki iliskiyi tespit
etmek amaciyla spearman korelasyon testi uygulanmistir. Elde edilen bulgular

Tablo 4.4’te gosterilmistir.

Tablo 4. 4 PNI’in Diyaliz Yeterlilik Parametreleri, KAH ve Mortalite Arasindaki
Mliskisi

KAH Mortalite Kt/V HCO3 Albumin PTH HGB

PNI  Spearmanr -,176* -,383* ,021 ,038 ,895% ,157% ,494%
)4 ,000 ,000 ,551 ,255 ,000 ,000  ,000
n 899 902 844 900 902 896 902

* Korelasyon p<0,01 diizeyinde anlamlidir

Hemodiyaliz hastalarinda PNI degeri ile koroner arter hastalifi (r=-,176
p<0,01) ters yonlii ve zay1f bir iligki bulunmustur. PNI degeri ile mortalite (r=-,383
p<0,01) arasinda ters yonlii ve orta diizeyde bir iliski bulunmustur. PNI degeri ile
albiimin (r=,895 p<0,01) arasinda dogru yonlii giiglii bir iliski bulunmustur. PNI
degeri ile hemoglobin degeri arasinda dogru yonlii ve orta diizeyde bir iligki
bulunmustur. PNI ve PTH (r=,157 p<0,01) arasinda dogru yonlii ve zay1f bir iligki
bulunmugtur. PNI degeri ile Kt/V ve bikarbonat degerleri arasinda ise istatiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. 6 ay ve daha kisa siiredir hemodiyaliz
tedavisi alan hastalar ile 6 aydan uzun siiredir hemodiyaliz tedavisi alan hastalar

arasinda PNI degerinde istatiksel agidan anlamli fark bulunmamastir (p=0,320)
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Tablo 4. 5 Koroner arter hastaliinin diyaliz yeterlilik parametreleri ve PNI ile
iliskisi

Koroner Arter Hastalig: (KAH)

Degisken Spearmen r p n

1.Mortalite ,125% ,000 899
2.Yas ,354%* ,000 899
3.Cinsiyet ,216% ,000 899
4.Alblimin -,173% ,000 899
5.Bikarbonat -,036 ,282 897
6.PTH -,197% ,000 893
7.CaxP -,123%* ,000 899
8.PNI -,176% ,000 899
9.Kt/V 118 ,000 841

* Korelasyon p<0,01 diizeyinde anlamlidwr

Hemodiyaliz hastalarinda koroner arter hastaligi ile mortalite, PNI ve
diyaliz yeterlilik parametreleri arasindaki iligki Tablo 4.5°de incelenmistir. KAH ile
mortalite (r=,125 p<0,05) ve erkek cinsiyet (r=,216 p<0,05) arasinda dogru yonli
diisiik bir iliski mevcuttur. KAH ile yas (r=,354 p<0,005) arasindaysa dogru yonlii
orta diizey bir iligki vardir. KAH ile albiimin (r=-,173 p<0,01), PTH(r=-,197
p<0,01), CaxP (r=-,123 p<0,01) ve PNI (r-,176 p<0,01) arasinda ters yonlii diisiik
bir iliski vardir. KAH ile bikarbonat ve Kt/V arasinda ise ters yonlii bir iliski vardir

ancak bu iliski istatiksel agidan anlamli bulunmamustir.
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Tablo 4. 6 Mortalite ile diyaliz yeterlilik parametreleri ve PNI ile iliskisi

Mortalite

Degisken Spearmen r p n

1.KAH ,125% ,000 899
2.Yas ,384%* ,000 902
3.Cinsiyet -,066%** ,047 902
4.Alblimin -,389%* ,000 902
5.Bikarbonat ,058 ,080 900
6.PTH -,096* ,004 896
7.CaxP -,123%* ,000 902
8.PNI -,383% ,000 902
9.Kt/V -,135% ,000 902

* Korelasyon p<0,01 diizeyinde anlamlidr.

**Korelasyon p<0,05 diizeyinde anlamlidur.

Hemodiyaliz hastalarinda mortalite ile koroner arter hastaligi, PNI ve
diyaliz yeterlilik parametreleri arasindaki iligki Tablo 4.6’da incelenmistir.
Mortalite ile koroner arter hastalig1 (r=,125 p<0,01) arasinda dogru yonlii diisiik bir
iliski bulunmustur. Mortalite ile yas (r=,384 p<0,01) arasinda dogru yonlii orta
diizey bir iliski mevcuttur. Mortalite ile erkek cinsiyet (r=-,066 p=0,047) arasinda
ters yonlii diisiik bir iliski mevcuttur. Mortalite ile PTH (r=-,096 p=0,04), CaxP
(r=,123 p<0,01)ve Kt/V (r=-,135 p<0,01) arasinda ters yonlii diisiik bir iliski
bulunmustur. Mortalite ile alblimin (r=-,389 p<0,01) ve PNI (r=-,383 p<0,01)

arasinda ters yonlii orta diizeyde bir iliski bulunmustur.

Prognostic Nutritional Index’in periton diyalizi hastalarinda diyaliz

yeterlilik parametreleri, koroner arter hastaligi ve mortaliteyi 6n gérmedeki iligkiyi

41



tespit etmek amaciyla Spearman korelasyon testi uygulanmistir. Elde edilen

bulgular Tablo 4.7’ de gosterilmistir.

Tablo 4. 7 PNI’in Diyaliz Yeterlilik Parametreleri, KAH ve Mortalite Arasindaki
Miskisi

KAH Mortalite Kt/V. ~ HCO3  Albumin PTH HGB

PNI  Spearmanr -,129 -,128 ,032 - 121 J711% -,259**% 208
P ,290 ,296 ,810 ,324 ,000 ,032 ,087
n 69 69 69 69 69 69 69

* Korelasyon p<0,01 diizeyinde anlamlidir

**Korelasyon p<0,05 diizeyinde anlamlidur.

Periton diyalizi hastalarinda PNI degeri ile albiimin (r=,711 p<0,01)
arasinda dogru yonlii ve gii¢lii bir iliski bulunmustur. PNI degeri ile PTH (r=-,259
p<0,05) arasinda ters yonlil ve diisiik bir iliski bulunmustur. PNI ile koroner arter
hastaligi, mortalite, Kt/V, bikarbonat ve hemoglobin degerleri ile arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki gériilmemektedir.

Tablo 4. 8 Koroner arter hastalifinin diyaliz yeterlilik parametreleri ve PNI ile
iligkisi

Koroner Arter Hastaligi (KAH)

Degisken Spearmen r p n
1.Mortalite ,253%%* ,036 69
2.Yas ,430% ,000 69
3.Cinsiyet -,227 ,060 69
4.Albiimin -,057 ,639 69
5.Bikarbonat -,333%* ,005 69
6.PTH ,147 ,228 69
7.CaxP ,041 ,741 69
8.PNI -,129 ,290 69
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9.Kt/'V -,189 ,103 69

* Korelasyon p<0,01 diizeyinde anlamlidwr

**Korelasyon p<0,05 diizeyinde anlamlidr.

Periton diyalizi hastalarinda koroner arter hastaligi ile diyaliz yeterlilik
parametreleri, PNI ve mortalite arasindaki iligki tablo 4.8’de incelenmistir. KAH ile
mortalite (r=,253 p=0,03) arasinda dogru yonlii zay1f bir iliski bulunmustur. KAH
ile yas (r=,430 p<0,01) arasinda dogru yonlii ve giiclii bir iliski bulunmustur. KAH
ile bikarbonat (r=-,333 p=0,05) arasinda ters yonlii ve orta diizeyde bir iligki
bulunmustur. KAH ile cinsiyet, albiimin, bikarbonat, PTH, CaxP, PNI ve Kt/V

degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir.

Tablo 4. 9 Mortalite ile diyaliz yeterlilik parametreleri ve PNI ile iliskisi

Mortalite
Degisken Spearmen r p n
1.KAH ,253% ,036 69
2.Yas ,285% ,018 69
3.Cinsiyet -,043 , 725 69
4.Albiimin -,193 ,112 69
5.Bikarbonat ,089 ,466 69
6.PTH -,060 ,623 69
7.CaxP -, 178 ,143 69
8.PNI -,128 ,290 69
9.Kt/V -,103 432 69

* Korelasyon p<0,05 diizeyinde anlamidr.

Periton diyalizi hastalarinda mortalite ile koroner arter hastaligi, PNI ve
diyaliz yeterlilik parametreleri arasindaki iliski tablo 4.9°de incelenmistir. Mortalite

ile KAH (r=,253 p=0,03) arasinda dogru yonlii diisiik bir iliski bulunmustur.
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Mortalite ile yas (r=,285 p=0,018) arasinda dogru yonlii ve diisiik bir iligki
bulunmustur. Mortalite ile cinsiyet, albiimin, PTH, bikarbonat, CaxP, Kt/V, PNi

degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir.

Mortalitede PNI’in tanisal degerini hesaplamak i¢in ROC analizi yapildi
(Sekil 7). Mortaliteyi ongoérmek icin PNI’in optimum kesim degeri <46,17’dir.
Duyarlilik degeri %69,30, 6zgiilliikk degeri ise %69,40 olarak elde edilmistir. Egri
altinda kalan alan (AUC) 0,767; %95 giiven aralig1 ise (0,728-0,806) olarak elde
edilmistir (p<0,001).
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Sekil 7:Mortaliteyi 6n gormede PNI Roc Analiz Egrisi

Koroner arter hastaliginda PNI’in tanisal degerini hesaplamak i¢in ROC
analizi yapildi (Sekil 8). Koroner arter hastaligin1 6ngérmek i¢cin PNI’in optimum

kesim degeri <47,59°dur. Duyarlilik degeri %56,20, 6zgilliik degeri ise %56,20
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olarak elde edilmistir. Egri altinda kalan alan (AUC) 0,609; %95 giliven aralig1 ise
(0,570-0,647) olarak elde edilmistir (p<0,001).
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Sekil 8:KAH’1 6ngdérmede PNI Roc Analiz Egrisi
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5.TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi iilkemizde ve diinyada farkindalig diisiik olmakla
birlikte prevalansi yiiksek, artmis morbidite ve mortaliteyle iligkili kiiresel bir saglik
sorunudur. Fakat kronik bobrek hastaligi cogunlukla ileri asamalara kadar
asemptomatik kalmasi nedeniyle farkindaligi olduke¢a diisiiktiir. Bununla birlikte,
KBH’1n ileri evrelerde tespit edilmesi, olumsuz sonucglarin 6nlemeye yonelik
firsatlarin azalmasina sebep olur. Hekimlerin KBH’a yonelik farkindaliklarinin
artmasi, bobrek fonksiyonlarindaki bozulmay:1 yavaglatabilen, metabolik
komplikasyonlar1 6nleyebilen ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskili sonuglari

azaltabilen tedavilerin daha erken uygulanmasi i¢in kritik 6neme sahiptir[9].

KBH olan hastalar, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, aritmiler ve ani
kardiyak oliim gibi kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek risk altindadir.
Ayrica KBH, kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarin prognozu iizerinde 6nemli
bir etkiye sahiptir ve her iki hastaligin da mevcut olmast durumunda mortalite ve
morbiditenin artmasina neden olur. KBH’l1 hastalar kardiyovaskiiler olaylar
acisindan yiiksek riske sahiptir; evre 4/5 KBH’I1 tiim hastalarin %50’sinde KVH
goriilmektedir[31]. Ek olarak kardiyovaskiiler mortalite, evre 4 ve 5 ilerlemis KBH
hastalarindaki 6liimlerin %50’sinden sorumludur. 629.746 hastay1 igeren KBH
prognoz konsosiyumundan elde edilen verilere gére GFR 60-75 ml/dk/1,73m?
seviyesine diistiigiinde, hastalarin kardiyovaskiiler mortalitesi artar, evre 3b
KBH’da tehlike oran1 (HR) 2,5-3 arasindadir[65]. Buna ek olarak, GFR diisiisiine
benzer sekilde, idrar albiimin-kreatinin (UACR) 5mg/g’yi astiginda
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite artar ve UACR’si 300mg/g’nin
tizerinde olan hastalarda ¢ok biiyiik bir artig olur [66].

Klasik kardiyovaskiiler risk hesaplayicilar1 bobrek fonksiyonunu hesaba
katmaz ve KBH popiilasyonunun kardiyovaskiiler riskini sistematik olarak hafife
alir. Bu durum GFR<60ml/dk’nin kardiyovaskiiler risk esdegeri olarak kabul
edilmesini saglar fakat GFR<30ml/dk ¢ok yiiksek kardiyovaskiiler risk olarak kabul
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edilmesi ¢ok faktorli bir yaklasim gerektirir. Bununla birlikte KBH hastalarinda
atipik semptomlar olmasi ve kardiyak biyobelirteglerin 6zgiilliigliniin azalmasi
KBH hastalarinda akut koroner sendromun tanisinin daha zor olmasina yol acar.
Ayrica KBH’l1 bireylerde tanisal testlerin duyarliliginin ve 6zgilliigiiniin azalmasi

nedeniyle iskemik KAH saptanmasi zorlastirmaktadir.

Son donem bdbrek yetmezligi popiilasyonun genel mortalite oraninda
tyilesmeler olmasina ragmen, KBH’dan SDBY’e gecisin ilk yilinda mortalitenin
%30’a kadar ¢iktigi rapor edilmistir[67]. Ozellikle KBH’in hizli ilerlemesi,
kardiyovaskiiler hastalik ve oOliim gibi kotii klinik sonuglarla yakindan

iliskilidir[68].

SDBY hastalarinin giinlilk yasam aktivitelerini devam ettirmek i¢in,
hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek transplantasyonu gibi renal replasman
tedavileri kullanilmaktadir[69]. Her ne kadar renal transplantasyon SDBY
tedavisinde en uygun segenek olsa da immiinsiipresyon ve organ donorii yetersizligi
gibi zorluklar sorun olmaya devam etmektedir. Bu nedenle hala SDBY hastalarinda
hayatin devam ettirilmesi i¢in diyaliz temel tedavi segenegi olmaya devam
etmektedir. SDBY hastalarinda hemodiyaliz iliskili 6liim riskini azaltmaya yonelik

stratejiler, yiiksek klinik oncelik olusturmaya devam etmektedir[67].

Calismamiz 902 hemodiyaliz ve 69 periton diyalizi hastas1 olmak {izere
toplan 971 hastadan olusmaktadir. Olgularin Prognostik Nutrisyonel indeksleri
hesaplanarak koroner arter hastalifi ve mortaliteyi 6ngérmedeki roliiniin

arastirilmasi hedeflenmistir.

Tiirkiye 2022 yili Tiirk Nefroloji Dernegi Raporu’na gére RRT alan 86.665
hasta (cocuk hastalar dahil) olup bunlardan %71,22’si hemodiyaliz, %4,10’u
periton diyalizi, %24,68’1 renal transplantasyon tedavisi almigtir. HD hastalarinin
%359,31’1 erkek, %40,69’u kadin olup; 45-64 yas araliginda daha fazla hasta
mevcuttur (%36,51). PD hastalarinin %51,06’s1 erkek, %48,94’i kadin olup; 45-64

yas araliginda daha fazla hasta mevcuttur (%36,17). Bizim ¢alismamizda diyalize
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giren hastalarin %64,9 erkek, %35,10 kadin olup erkek popiilasyonun daha fazladir.
Hemodiyaliz hastalarinin %66,0’1 erkek, %34,0’1 kadindir. Periton diyalizi alan
hastalarin  %50,7’si  erkek, %49,3’ti kadindir. Bizim ¢alismamizda erkek
popiilasyon yiizdesinin kadin popiilasyon yiizdesinden daha yiiksek olmasinin
sebebi kadin hastalarin saglik verilerine ulasmanin daha gii¢c olmasi olabilir. Bizim
calismamizda da ortalama yas 52,88+16,87 olup Tiirk Nefroloji Derneginin

raporunda belirtilen yas araligryla uyumludur.

Calismamizda HD ve PD hastalarinin serum albiimin degerleri
karsilagtirildiginda HD hastalarinin albiimin degeri daha yiiksek bulunmustur.
Fakat HD ve PD hastalarinin total protein, hemoglobin, kalsiyum, fosfor, PTH, CRP
degerleri karsilastirildiginda degerler arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.
Kore’de Ewha Womans Universitesi Mokdong hastanesinde 30 HD ve 30 PD
hastasi tizerinde yapilan bir ¢aligmada HD hastalarinin serum albiimin diizeyleri PD
hastalarina gére anlamli derecede yiiksek bulunmus fakat hemoglobin, hemotokrit,
kalsiyum, fosfor degerleri arasinda anlamli bir farklilik bulunamamustir [70].
Cin’de yapilan bir meta-analiz calismasinda hemodiyalizin serum albiimin ve
hemoglobin diizeyini periton diyalizinden daha iyi iyilestirdigi tespit edilmistir
[71]. PD hastalarinin serum albiimin diizeyinin daha diisiik olmasinin nedeni
periton diyalizi sirasinda, 6zellikle eslik eden peritonit varliginda periton yoluyla
biiylik miktarda protein kaybi olmasi olabilir. Ayn1 zamanda diyalitik siv1 ile glukoz
emilmesi fazla kalori alimina neden olur karin sisligi ve istah azalmasi olur ve
yetersiz beslenmeyi daha da arttirabilir. PD hastalarinda asir1 sivi yiiklenmesi de
alblimin diliisyonuna yol agabilir. Bizim ¢alismamizda PD hastalarinin hemoglobin
diizeylerinin daha yiiksek olmasinin nedeni hasta sayisinin daha diisiik olmasi1 ve
takiplerinin merkezimizde diizenli yapilmasi fakat HD hasta grubunun ¢ok daha

biiyiik olup ¢esitli merkezlerden merkezimize gegen hastalar olmasi olabilir.

Diyaliz hastalarinda mortalitenin yiiksek olmasinin ana nedeni olarak
kardiyovaskiiler hastalik kabul edilmektedir. Son zamanlarda metabolik asidozun
malniitrisyon, inflamasyon ve oksidatif stres gibi olumsuz etkilerin diyaliz

hastalarinda mortalitenin artmasina katkida bulunabilecegi ileri siiriilmektedir.
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SDBY hastalarinda optimal bikarbonat diizeyleri konusunda fikir birligi yoktur.
Birkag ¢aligma bu konuyu ele almistir ve celiskili sonuglara sahiptir. Wu DY ve ark.
yaptig1 calismada serum bikarbonat diizeyinin 22 mEq/L’nin iizerinde olmasinin
diisiik mortalite ile iliskili oldugunu gostermistir. Bommer ve ark.’nin yaptigi bir
baska calisma ise hem yiiksek (>27mEq/L) hem diisiik (< veya =17mEq/L) serum
bikarbonat diizeylerinin artan mortalite ve hastaneye yatis ile iliskili oldugunu
gostermistir. VD Raikou ve ark.’min 76 hemodiyaliz ve 20 periton diyalizi
hastasindan olusan retrospektif bir kohort ¢alismasinda HD hastalarinin serum
bikarbonat diizeylerinin PD hastalarina gore daha diisiik ve alblimin degerinin daha
yiiksek bulunmustur [72]. Bizim ¢alismamizda da serum bikarbonat diizeyleri HD
hastalarinda PD hastalarindan daha diisiik, albiimin degeri daha yiiksektir. PD ve
HD ile tedavi edilen hastalar arasinda yapilan karsilastirmali ¢alismalar,
metadolojik ve tasarim farklilar1 olmasi nedeniyle siklikla ¢eliskili sonuglar vermis

olabilir.

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki bir calismada Miyasato ve arkadaslari
hemodiyaliz tedavisi alan 101.616 hasta ile yaptiklar1 retrospektif bir kohort
calismasinda PNI ile mortalite arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir ve bu
calismada ortalama 1,4 yillik takip sonrasinda 26.622 hastanin ex oldugunu (%26)
ve kardiyovaskiiler Oliimler toplam oOliimlerin  %36’sin1  olusturdugunu
saptamiglardir. Daha yiliksek PNI degerinin tiim nedenlere bagli oliimlerde ve
kardiyovaskiiler Oliimlerde azalma ile iliskili oldugunu, o&zelllikle <65 yas
grubundaki hastalarda, serum albiimin diizeyi ve toplam lenfosit sayisindan daha
1yl bir mortalite dngdriiciisii oldugunu raporlamislardir. PNI degeri icin AUROC
degerinin 0,747 (0,743,0,751) olarak saptamiglardir [73]. Bizim ¢aligmamizda egri
altinda kalan alan (AUC) 0,767; %95 giiven aralig1 ise (0,728-0,806) olarak elde
edilmistir. Yine ABD’de yapilan retrospektif kohort calismasinda genel sag kalim,
diisiik PNI’ye sahip olanlar (<47,5), yiiksek PNI’e sahip olanlar(>47,5) sahip
olanlarla karsilastirildiginda anlamli derecede diisiik tespit edilmistir [74]. Bizim
calismamizda da hemodiyaliz hastalar1 grubunda PNI degeri ile tiim nedenlere bagl
Olimler arasinda orta diizey ters yoOnlii bir iliski tespit edildi. PNI ile

kardiyovaskiiler hastalik arasinda ise ters yonlii zayif bir iligki tespit edildi. Klinik
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faydast acisindan, klinik kararlar verebilmek i¢in PNI’in ideal esik degerinin
belirlenmesi gerekebilir ayrica prognostic bir belirteg olarak PNI’in kesim
noktasinin belirlenmesi i¢in daha fazla arastirma yapilmasi gerekebilir. Ayrica
calismamiz gozlemsel olmasi sebebiyle PNI ile mortalite arasindaki nedensellik

saptanamamigtir.

PNI, albiimin ve lenfosit sayis1 kullanilarak hesaplanan, bireylerin immiin
beslenme durumunu gii¢lii bir sekilde yansitmak igin gelistirilmis bir indekstir.
Zhang ve ark.’nin yaptiklar1 bir arastirmada PNI degeri yiiksek olan kisilerde anemi
ve hipoalblimineminin daha az gorildiigiinii raporlamiglardir [58]. Bizim
calismamizda da hemodiyaliz grubunda PNI’in albiimin ile giicli diizeyde,
hemoglobin ile orta diizey dogru yonlii bir iligki tespit edildi. Miyasato ve ark.’nin
calismasinda PTH ve PNI indeksi arasinda anlamli bulunmustur [73]. Bizim
calismamizda da PTH ve PNI arasinda dogru yonlil zayif bir iliski bulunmustur.
Hemoglobin diizeyi ile PNI arasinda iligki saptanmasi aneminin de yetersiz

beslenme ve inflamasyon ile yakin iliskili olmas1 nedeniyle olabilir.

GFR azaldik¢ca KAH goriilme siklig1 dogrusal olarak artar. Ayrica KAH’I1
diyaliz hastalarinda (KBH evre 5) mortalite daha yiiksektir; bu hastalarda
mortalitenin ilk nedeni ani kardiyak o6liimdiir [75]. Cheng Han NG ve ark.’nin
451.533 hastay1 kapsayan bir meta-analizde HD ve PD hastalar1 arasinda KAH
prevalansi agisindan anlamli bir fark olmadigini ancak HD hastalarinda kardiyak
mortalite acisindan anlamli bir yiikseklik oldugunu saptamislardir [76]. Bizim
calismamizda HD hastalarinda mortalite orani (%22,10) PD hastalarinda mortalite
orant (%10,10) olup diyaliz ¢esidi ile mortalite arasindaki fark istatiksel olarak
anlamli bulunmustur. Lakin HD hastalarinda KAH goriilme siklig1 (%32,3) HD
hastalariin KAH goriilme sikligindan (%24,6) daha yiliksek olmasina ragmen

istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Kronik bobrek hastaliginda KVH risk faktorlerine dair yapilan bir meta-

analizde 27.465 diyaliz hastasi incelenmis ve 29 risk faktorii tanimlamustir.

Geleneksel risk faktorleri erkek cinsiyet, yas, sigara kullanimi, KVH oykiis,
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diyabet ve yiiksek total kolesterolin timi artan KV olay ile iligkili
bulunmustur[77]. Geleneksel olmayan risk faktorlerinden alblimin, hemoglobin ve
fosfat en az dort ¢alismaya dahil edilmis ve kardiyovaskiiler olaylar agisindan
istatiksel olarak anlamli bir tehlike oranina sahip oldugu tespit edilmistir. Ayrica sol
ventrikiil hipertrofisi, lirat, kalsiyum, PTH ve {iro nitrojen gibi hem kardiyomiyopati
hem de ateroskleroz ile iligkili risk faktorleri de KVH prognostik modeline dahil
edilmeye aday belirtegler olarak degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda da KAH
ile yas ve erkek cinsiyet arasinda dogru yonlii anlamli bir iligki tespit edilmistir.
KAH ile albiimin , PTH, CaxP arasinda ise negatif yonlii anlamli bir iligki tespit
edilmistir. Kt/V ve bikarbonat degerleri ile KAH arasinda anlamli bir iliski

saptanmamuigtir.

Hemodiyaliz hastalari ile yapilan bir meta-analizde mortalite ile yas, DM,
oncesinde KVH oykiisii, CRP (daha diisiik veya daha yiiksek),albiimin, hemoglobin
ferritin, Hbalc ve BNP ile tiim nedenlere bagli oliimde artmis Oliim riskiyle
iliskilendirildi[78]. Bizim g¢alismamizda da mortalite ile KAH arasinda pozitif
yonlii zayif bir iliski ve yas ile pozitif yonlii orta diizey bir iliski bir iliski tespit
ettik. Mortalite ile erkek cinsiyet, albiimin, PTH, CaxP, PNI, Kt/V arasinda ise
negatif yonli bir iliski tespit ettik.

Periton diyaliz hastalar ile yapilan bir ¢calismada, diisitk PNI diizeylerinin
diisiik serum alblimini, diisiik hemoglobin, diisiik 16kositler ve diisiik serum iirik
asit ile iligkili bulunmustur. 345 PD hastas1 ile yapilan bir kohort ¢alismasinda
referans olarak PNI >36,6 olan hastalarla diisiik olan grup karsilastirildiginda KVH
ve tiim nedenlere bagl 6liim riskinin artmis oldugu tespit edilmistir. Diisitk PNI’in
KVH mortalite riski potansiyel karistiric1 faktorlere yonelik diizeltmeler sonrasinda
da devam ederken, diisiik PNI’in tiim nedenlere bagli mortalite riskini saptamada
anlamli bulunmamistir. Ayrica diisiik PNI’li hastalarda KVH ve HT daha yiiksek,
ancak l0kosit, lenfosit, alblimin, hemoglobin ve serum {irik asidi daha diisiiktii.
Spearman korelasyon analiziyle PNI diizeylerinin 16kosit, hemoglobin ve serum
tirik asit ile pozitif korelasyon gosterdigi tespit edilmis [79]. Bizim ¢alismamizda

PNI ile KAH, mortalite, Kt/V, serum bikarbonat, hemoglobin diizeyleri ile anlaml1
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bir iligki saptanmamustir. Fakat serum albiimin diizeyi ve PNI arasinda pozitif yonlii
giiclii bir iligki saptanmistir.Bizim ¢calismamizda PNI ile KAH ve mortalite arasinda
bir iliski saptanamamis olmasinin nedeni bizim c¢alismamizda O&rneklem
bliytikliigliniin kisitli olmasi; ex olan ve KAH olan hasta sayisinin daha diisiik

olmasi nedeniyle olmus olabilir.

Cin’deki Huashan Hastanesi Fudan Universitesi'nde 179 PD hastasi ile
yapilan prospesktif bir kohort calismasinda yiiksek koroner arter kalsifikasyon
skoruna (CaCS) sahip olanlarin erkek olma, daha ileri yas olma olasiliklarinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmis. Bu kisilerde daha yiiksek HbA 1¢, daha diisiik rezidiiel
renal Kt/V, serum albiimini oldugunu tespit edilmistir. Ayrica PD siiresi, toplam
Kt/V, hemoglobin, fosfor, PTH, kolesterol, LDL, bikarbonat, kalsitriol ve lipit
diisiirtici tedavi kullanimi ile anlamli bir farklilik saptanmamistir [80]. Bizim
calismamizda KAH ile yas arasinda dogru yonlii orta diizey bir iligki mortalite
arasinda ise dogru yonlii zayif bir iligki tespit edilmigtir. KAH ile PTH, erkek
cinsiyet, albiimin, CaxP, Kt/V, PNI arasinda ise anlamli bir iligki saptanmamustir.
Bizim calismamizda da KAH ile erkek cinsiyet, alblimin, PTH; CAxP, Kt/V

arasinda anlamli bir iligki saptanmustir.

Zhang ve ark.’nin yaptig1 bir meta-analiz ¢alismasinda yas, primer KVH,
DM ve alkalen fosfataz diizeyinin tiim nedenlere bagli 6liim ve kardiyovaskiiler
mortalite riskini olumsuz etkiledigini tespit etmislerdir. Ayrica hemoglobin
diizeyinin tim nedenlere bagli Sliimler {izerinde olumlu etkisi oldugu, serum
alblimin diizeyinin ise hafif diizeyde olumlu etkisi oldugunu raporlamislardir.
Bizim ¢alismamizda ise PD hastalarinda mortalite ile KAH ve yas arasinda dogru
yonlil bir iligki tespit edildi. Fakat mortalite ile erkek cinsiyet, albiimin, bikarbonat,
PTH, CaxP, PNI ve Kt/V arasinda anlaml1 bir iligki saptanmadi. Hemodiyaliz hasta
grubunda ise mortalite ile erkek cinsiyet, albiimin, PTH, CaxP, PNI, Kt/V arasinda
ise negatif yonlii bir iliski tespit edildi. Calismamizda PD hastalarinin mortalite
riskini 6n goérmede siklikla kullanilan risk faktorlerinin mortalite ile iliskisinin
saptanamamig olmasinin nedeni 0rneklem grubumuzun kii¢iikligli ve mortalite

oraninin ¢ok diisiik olmas1 olabilir. Prognostik Nutrisyonel indeksin kronik bobrek
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hastaliginin tespit edilmesinden itibaren biitiin evrelerinde siirekli olarak izlenmesi
daha detayli 6ngoriiler saglayabilir. Calismamiz, Prognostik Nutrisyonel indeks’in
KBH hastalarinda mortalite ve KAH 0Ongoérmede yararli prognostik bilgiler
saglayabilecegini gotermistir. Klinik uygulama icin Prognostik Nutrisyonel Indeks

uygun, ulasilabilir ve pratik bir biyobelirtegtir.
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6.SONUC

Calismamizda kronik diyaliz hastalarinin Prognostik Nutritiyonel Indeks ve
diyaliz yeterlilik parametrelerinin kardiyovaskiiler sonucglar ve mortaliteyi 6n

gormedeki etkilerini inceledik.

Hem bizim ¢alismamizin ana sonuglart hem de literatiirdeki daha 6nceki
caligmalarin sonuglar1 goz Oniine alindiginda diisiik PNI degerinin KAH ve
mortalite ile iligkili oldugu goriilmektedir. Ayrica PNI degeri ile albiimin, PTH ve
hemoglobin arasinda iliski tespit edilmistir. Fakat diisitk PNI degerinin klinikte
nasil kullanilabilecegi konusu birbirinden farkli ve diisiik AUC degerleri gbz dniine
alindiginda belirsizlik devam etmektedir. Bu haliyle PNI degerinin tek basina hasta
yonetiminde kullanilmasi yeterli goriilmemektedir. Ancak PNI degeri KBH
hastalarinda mortaliteyi 6n gérmede kullanilan albiimin, hemoglobin, fosfat gibi
geleneksel risk faktorleriyle birlikte mortaliteyi ongdrmede yardimci olabilecek

yeni basit ve pratik bir belirtectir.
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7. OZET

GIRIS: Kronik bobrek hastaligi (KBH), diinyada ve iilkemizde sikligi giderek
artan, morbidite ve mortalitesi yiiksek olmasina ragmen farkindaligi ve erken tani
orani diigiik, yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir hastaliktir. Giiniimiizde
hemodiyaliz, periton diyalizi ve transplantasyon tedavilerinin yaygin olarak
kullanilmast sonucunda son donem bdobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarin
yasam siireleri uzamasina ragmen, diyaliz tedavisi goren hastalarin mortalite
oranlar1 ayni yas guruplarindaki saglikli bireylere goére 5-20 kat artmustir.
Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinin en sik rastlanan O6lim nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Enflamasyon ve beslenme durumunun birlikte bir
gostergesi olan prognostik beslenme indeksi, serum albiimin konsantrasyonu ve
toplam periferik lenfosit sayisina dayanmaktadir ve rutin olarak degerlendirilen bu
parametrelerle kolaylikla hesaplanabilmektedir. Prognostik Nutrisyonel Indeks
baslangigta kanserin prognozunu belirlemek i¢in kullanilsa da son ¢aligmalarda
kardiyovaskiiler hastalik, Covid-19, lenfomalar, 6zefagus kanseri, kronik bobrek

yetmezliginde prognoz ile de iligkili oldugunu ileri siirmektedir.

MATERYAL-METOD: Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde hemodiyaliz ve
periton diyalizi tedavileri almakta olan 971 diyaliz hastasi ¢alismaya dahil edildi.
902 hasta hemodiyaliz, 69 hasta periton diyalizi grubundaydi. Hastalara ait
demografik 6zellikler, labrotuvar sonuclari, diyaliz siireleri ve oncesinde aldig1
RRT tedavileri, hesaplanmig PNI degeri incelenerek hastalarin koroner arter
hastaligi ve vefat durumlar1 6nceden hazirlanmis olan veri toplama formuna
kaydedildi. Prognostik ~ Nutrisyonel Indeks, 10xserum albiimini
(g/d1)+(0,005xtoplam lenfosit says1 (10°/L)) formiilii kullanilarak hesaplandi. Elde
edilen PNI degeri ile hastalarin koroner arter hastaligi ve mortalite iligkisi
degerlendirildi. Hastalarin mortalite durumlar ile ilgili bilgi hastane otomasyon

sisteminden elde edilmistir.
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BULGULAR: Calismaya 902 hemodiyaliz ve 69 periton diyalizi hastasi olmak Uzere
toplam 971 hasta dahil edildi. 307(%31,7) hastanin KAH mevcuttu ve 206(%21,2)
hasta ex oldu. Hemodiyaliz hasta grubu ile yapilan korelasyon analizinde Prognostik
Nutrisyonel indeksin KAH ve mortalite ile negatif korelasyon gésterdigi bulundu
(p<0.01) .Ayni zamanda albimin, PTH ve hemoglobin ile Prognostik Nutrisyonel
indeks arasinda dogru yénli anlamliiliski oldugu gésterildi(p<0.01). Periton diyalizi
hasta grubunda ise Prognostik Nutriyonel indeks ile albiimin arasinda dogru yonlii
anlamliiliski tespit edildi. PTH ve prognostik Nutrisyonel indeks arasinda negatif bir
korelasyon saptandi. Prognostik Nutrisyonel indeks’in hemodiyaliz hastalarinda
Koroner Arter Hastaligl ve mortaliteyi 6n gérmede bagimsiz ve ters iliskili bir
parametre oldugu ortaya konuldu. Koroner arter hastaligini ongoérmek igin
Prognostik Nutrisyonel Indeks’in optimum kesim degeri <47,59’dur. Duyarlilik
degeri %56,20, 6zgiilliik degeri ise %56,20 olarak elde edilmistir. Egri altinda kalan
alan (AUC) 0,609; %95 giiven aralig1 ise (0,570-0,647) olarak elde edilmistir
(p<0,001). ). Mortaliteyi 6ngoérmek i¢cin PNI’in optimum kesim degeri <46,17 dir.
Duyarlilik degeri %69,30, 6zgiilliik degeri ise %69,40 olarak elde edilmistir. Egri
altinda kalan alan (AUC) 0,767; %95 giiven aralig1 ise (0,728-0,806) olarak elde
edilmistir (p<0,001).

SONUC: Calismamiz neticesinde elde ettigimiz veriler Prognostik Nutrisyonel
Indeks’in hemodiyaliz hastalarinda koroner arter hastaligi ve mortalite hakkinda
Ongorli saglayan yeni, bagimsiz ve pratik bir parametre olarak goriilmektedir.
Ayrica PNI degerinin klinik pratikte nasil kullanilabilecegi hususunda daha ¢ok
calisma yapilmasi ve KBH’in evreleri boyunca siirekli olarak izlenmesi daha

detayli bilgiler saglayabilir.

Anahtar Sézciikler; Prognostik Nutrisyonel Indeks, Kronik Bobrek Hastaligi,

Hemodiyaliz, Mortalite, Koroner Arter Hastalig1.
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7. SUMMARY

INTRODUCTION: Chronic Kidney Disease (CKD) is a disease that is
increasingly common in the world and in our country, has high morbidity and
mortality, but has low awareness and early diagnosis rate, and negatively affects
the quality of life. Although the life expectancy of patients with end-stage renal
failure (ESRD) has increased as a result of the widespread use of hemodialysis,
peritoneal dialysis and transplantation treatments today, the mortality rates of
patients receiving dialysis treatment have increased 5-20 times compared to healthy
individuals in the same age group. The most common cause of death in
hemodialysis and peritoneal dialysis patients is cardiovascular diseases. The
prognostic nutritional index, which is a combined indicator of inflammation and
nutritional status, is based on serum albumin concentration and total peripheral
lymphocyte count and can be easily calculated with these routinely evaluated
parameters. Although the Prognostic Nutritional Index was initially used to
determine the prognosis of cancer, recent studies suggest that it is also associated
with the prognosis in cardiovascular disease, Covid-19, lymphomas, esophageal

cancer, and chronic renal failure.

MATERIALS-METHODS: 971 dialysis patients receiving hemodialysis and
peritoneal dialysis treatments at Akdeniz University Hospital were included in the
study. 902 patients were in the hemodialysis group and 69 patients were in the
peritoneal dialysis group. Demographic characteristics of the patients, laboratory
results, dialysis durations and previous RRT treatments, and calculated PNI values
were examined and the patients' coronary artery disease and death status were

recorded in the previously prepared data collection form. Prognostic Nutritional
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Index was calculated using the formula serum albumin (g/dl) + 5xtotal lymphocyte
count (10°/mL). The relationship between the obtained PNI value and the patients'
coronary artery disease and mortality was evaluated. Information about the

mortality status of the patients was obtained from the hospital automation system.

RESULTS: A total of 971 patients, 902 hemodialysis and 69 peritoneal dialysis
patients, were included in the study. 307(31.7%) patients had CAD and 206(21.2%)
patients died. In the correlation analysis conducted with the hemodialysis patient
group, it was found that the Prognostic Nutritional Index showed a negative
correlation with CAD and mortality (p<0.01). At the same time, it was shown that
there was a significant positive correlation between albumin, PTH and
hemmoglobin and the Prognostic Nutritional Index (p<0.01). In the peritoneal
dialysis patient group, a significant positive correlation was detected between
Prognostic Nutritional Index and albumin. A negative correlation was detected
between PTH and prognostic Nutritional Index. It was revealed that the prognostic
Nutritional Index is an independent and inversely related parameter in predicting
Coronary Artery Disease and mortality in hemodialysis patients. The optimum cut-
off value of PNI for the cut-off value of the prognostic Nutritional Index for
predicting coronary artery disease is <47.59. The sensitivity value was obtained as
56.20% and the specificity value as 56.20%. Area under the curve (AUC) 0.609;
The 95% confidence interval was obtained as (0.570-0.647) (p<0.001). ). The
optimum cut-off value of PNI to predict mortality is <46.17. The sensitivity value
was obtained as 69.30% and the specificity value as 69.40%. Area under the curve
(AUC) 0.767; The 95% confidence interval was obtained as (0.728-0.806)
(p<0.001).

CONCLUSION: The data we obtained as a result of our study shows that the
Prognostic Nutritional Index is a new, independent and practical parameter that
provides predictions about coronary artery disease and mortality in hemodialysis
patients. In addition, further studies on how the PNI value can be used in clinical
practice and continuous monitoring throughout the stages of CKD may provide

more detailed information.
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Key Words; Prognostic Nutritional Index, Chronic Kidney Disease, Hemodialysis,

Mortality, Coronary Artery Disease.
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