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OZET

Periton Diyaliz Hastalarinda Klinik Gidis ve Sonlanim

Amac: Periton diyalizi agilan ve takip edilen hastalarin beslenme ile iligkili
CONUT ve GNRI skorlar1 ile anemi, fosfor diizeyi, alblimin gibi inflamatuvar
belirteclerle beraber mortalite ve morbidite {izerindeki etkileri ve giincel literatiir verileri
ile karsilastirilmas1 amaglanmastir.

Gerec¢ ve Yontem: Caligmamizda veriler Dahiliye Nefroloji Bilim Dalinda periton
diyalizi {initesinde 2011-2021 yillar1 arasinda takip edilen hastalardan 6nceden bagka bir
RRT almamis ve transplant olmamis 97°sinin takip ve tedavi 6zellikleri hastanemizde
kullanilan bilgisayar otomasyon sistemi ve hastalara ait dosyalarin taranmasiyla elde
edilmistir. Hastalarin laboratuvar degerleri ile CONUT ve GNRI skorlar1 hesaplanarak
sonlanim agisindan iligkisi incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 60.7+13.1 yil olup exitus olan hastalarda
ortalamasi daha yiiksek ve sonlanim acisindan bakildiginda istatiksel olarak anlamli
bulundu. Exitus olan hastalarda DM, KKY ve PHT, HD’e devam eden hastalarda ise HT
daha yiiksek yiizdede saptanmis olup istatiksel olarak anlamli bulundu. GNRI skoru
sonlanim agisindan istatiksel anlamli ¢ikmistir. CONUT skoru ise ortalama deger olarak
yiiksek saptanmasina karsin istatiksel anlamli ¢ikmamigtir. CONUT ise peritoniti olan
hastalarda ortalama olarak yiiksek ve istatiksel anlamli ¢ikmugtir.

Sonug: PD yapan hastalarda beslenme yeterliligi 6nemli bir sorun olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Hastalarin morbidite ve mortalitelerinin tahmin edilmesi ve beslenmelerinin
degerlendirilmesinde birtakim skorlar kullanilmaktadir. Literatiirde de gosterildigi gibi
CONUT ve GNRI skoru daha genis hasta gruplarinda calisilarak bu konuda bize yol
gosterici olabilir.

Anahtar sozciikler: periton diyalizi, CONUT skoru, GNRI skoru, peritonit,
malnutrisyon, alblimin, nétrofil-lenfosit orani, ALP, parathormon, fosfor
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ABSTRACT

Clinical Course and Outcome in Peritoneal Dialysis Patients

Objectives: The aim of this study was to compare the nutritional-related CONUT
and GNRI scores of patients who underwent peritoneal dialysis and were followed up,
together with the effects of inflammatory markers such as anemia, phosphorus level,
albumin on mortality and morbidity, and current literature data.

Materials and Methods: In our study, the follow-up and treatment characteristics
of 97 patients who were followed up in the peritoneal dialysis unit of the Internal
Medicine Nephrology Department between 2011-2021, who did not receive any other
RRT before and did not transplant, were obtained by scanning the files of the patients and
the computer automation system used in our hospital. The laboratory values of the
patients and their CONUT and GNRI scores were calculated and their relationship to the
outcome was examined.

Results: The mean age of the patients was 60.7+13.1 years, and the mean age of
the patients who died was higher and statistically significant in terms of outcome. DM,
CHF and PHT were found in patients with exitus, and HT was found in a higher
percentage in patients who continued HD and were found to be statistically significant.

The GNRI score was statistically significant in terms of outcome. On the other
hand, the CONUT score was found to be high as the mean value, but it was not statistically
significant. CONUT was on average high and statistically significant in patients with
peritonitis.

Conclusion: Nutritional adequacy is an important problem in PD patients. A
number of scores are used to estimate the morbidity and mortality of patients and to
evaluate their nutrition. As shown in the literature, CONUT and GNRI scores can be
studied in larger patient groups and can guide us in this regard.

Key words: peritoneal dialysis, CONUT score, GNRI score, peritonitis,
malnutrition, albumin, neutrophil-lymphocyte ratio, ALP, parathormone, phosphorus
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinya genelinde yayginlasan ve giderek artan
diizeyde sorun olusturan bir halk sagligi problemine doniismiistiir. Tedavi secenekleri
olarak hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve transplantasyon yapilmaktadir. KBH
olan hastalarda glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) 15ml/dk/1.73 m? altinda ise son dénem
bobrek yetmezligi (SDBY) olarak degerlendirilirler. Bu evredeki hastalarda belli
endikasyonlar esliginde ve klinisyenin degerlendirmesi ile renal replasman tedavileri
(RRT) baslanir.! Tedavi segenekleri degerlendirildiginde hastanin kalan bdbrek islevi
mevcutsa hekim tarafindan PD ilk tercih olarak degerlendirilmektedir. PD’nin ilk tercih
secilmesinin sebebi PD’de HD‘e gore rezidiiel renal fonksiyonlarin (RRF) daha iyi
korunmasidir.?

Diinya genelinde yapilan son c¢alismalarda yaklasik olarak 272.000'den fazla
hastanin kiiresel diyaliz popiilasyonunun yaklasik %11'ini temsil eden PD tedavisi aldig1
gdstermektedir, bu da hemodiyalizden (%6-7) daha yiiksektir.?

PD’nin HD'e gore olan avantajlar1 degerlendirildiginde; sabit biyokimyasal
degerler saglamasi, sivi dengesine katkida bulunmasi, daha serbest diyet ve sivi
alinmasina olanak tanimasi, diyaliz merkezine bagimli olmamasi hastalara daha aktif ve
Ozglir yasam sunmasi, vaskiiler giris ve antikoagiilasyon gerektirmemesi, aneminin daha
iyi kontrol edilmesi, rezidiiel renal fonksiyonlar1 korumasi ve hemodiyalize gore daha
ucuz olmasi sayilabilir.*® Bununla beraber, kisinin tedaviyi yapmakta zorlanmasi,
tekrarlayan peritonitler ve kateter ¢ikis yeri infeksiyonlari, kateterle ilgili teknik sorunlar
ve periton bosluguna verilen sivilarin glukoz icermelerine bagli birtakim metabolik
problemlere yol agmasi PD'nin dezavantajlaridir.’ Diyaliz hastalarinda RRF'un
korunmasi, daha uzun siireli sag kalim (daha diisiik goreceli 6liim riski), daha iyi kan
basinct (KB) kontrolii, sol ventrikiil hipertrofisinde (LVH) azalma, daha yiiksek serum
hemoglobin seviyeleri, daha iyi beslenme durumu ile iligkilidir. Ayn1 zamanda RRF
korunan hastalarda dolasimdaki inflamatuar belirteclerin de azaldign goriilmiistiir.”
RRF'un korunmasi, diyaliz yeterlilik hedeflerinin gerceklestirilmesine, serum fosfat ve
tirik asit diizeylerinin daha iyi kontroliine, daha yiiksek serum bikarbonat seviyelerine,

daha uygun bir lipit profiline ve PD'de peritonit icin daha diisiik riske katkida bulunur.?



Caligmamizin amact periton diyalizi yapan hastalarda renal rezidiiel fonksiyonun
beslenme ile iligkili olarak CONUT, GNRI skoru ve Kt/V ile anemi, fosfor diizeyi,
alblimin, inflamatuar belirteglerle iliskisine bakmak, bu belirteclerle hastalarin periton

diyalizine devamliligi, hemodiyalize gegisini ve mortalitesini incelemektir.



1.GENEL BILGILER

1.1.Kronik Bobrek Hastahg:

1.1.1 Kronik Bobrek Hastalig1 Tanimi ve Epidemiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi bobrekte yapisal ve fonksiyonel degisikliklerle karakterize
ilerleyici bir durumdur.'® Kronik bobrek hastalig tipik olarak en az 3 aydir devam eden
bobrek fonksiyonlarinda azalmanin tahmini glomeriiler filtrasyon hizinda (eGFH) basina
60 ml/dk/1.73m?’den az olmas1 veya albuminiiri, hematiiri gibi bobrek hasar1 belirtecleri
veya laboratuvar testleri ve radyolojik anormallikler gostermesi olarak tanimlanir.

KBH tam1 kriterleri KDIGO (Bobrek Hastaliklar:: Kiiresel Sonuglarin
Iyilestirilmesi Vakfi) 2002 klinik uygulama kilavuzuna gore Tablo 1°de belirtilmistir.'!

Tablo 1. Kronik bobrek hastahg tam kriterleri'!
KBH Tam Kriterleri (Herhangi birisinin 3 aydan daha uzun siire varhgr)
-Albuminiiri (AER > 30 mg/24 saat, ACR>

30mg/gr)

- Idrar sediment patolojileri
-Tibiiler hasara bagl elektrolit ve diger

Bobrek hasar belirtecleri
bozukluklar

(bir veya daha fazlasi)
-Histolojik patolojiler

-Goriintiileme yontemi ile saptanan
patolojiler

-Bobrek nakil dykiisii

Azalms GFH <60 ml/dk./1.73/ m2

AER: alblimin atilim orani, ACR: alblimin kreatinin oran1i, GFH: glomeriiler filtrasyon hizi

KDIGO 2012°de giincellenmis, yeni kilavuzunda KBH’da, GFH ve albuminiri
kategorilerine gore siniflandirma yapilmistir. Bu evreleme sistemi Tablo 2 ve Tablo 3’te

gosterilmistir’.



Tablo 2. GFH’ye gore KBH evrelemesi

Evre GFH(ml/dk/1.73m?)
1 >90
2 60-89
3a 45-59
3b 30-44
4 15-29
5 <15
GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi
Tablo 3. Albuminiiriye gore KBH evrelemesi
Evre AER(mg/24s) ACR(mg/g)
1 <30 <30
2 30-300 30-300
3 >300 >300
AER: albiimin atilim orani, ACR: albiimin kreatinin orani

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) grubu, 2005 yilinda
siiflandirmayi incelemis ve fonksiyonel allografti olan hastalar1 tanimlamak i¢in ‘T,
diyalize giren evre 5 hastalar icin ‘D’ son ekinin eklenmesini nermistir.!?> Bununla
birlikte 2008 yilinda Birlesik Krallik National Institute for Health and Clinical Exellence
(NICE) grubu, prognoza etki ettigi diistinlilen baz1 faktorlerin vurgulanmasi amaciyla
KDIGO kilavuzunda bazi degisiklikler 6nermistir. NICE kilavuzunda evre 3 grubunun
evre 3a (GFH 59-45 ml/dk/1,73 m?) ve evre 3b (GFH 44-30 ml/dk./1,73 m?) olmak iizere

iki alt gruba ayrilmasi ve proteiniirisi olan hastalarin evresinin sonuna “p” eklenmesi

ongoriilmiistiir. '

1.1.2.Kronik Bobrek Hastalig1 Epidemiyolojisi ve Prevelansi

Amerika Birlesik Devletleri veri sistemine gore 2013-2016 yillar1 arasinda Amerika
Birlesik Devletleri genel niifusunun %14.8’inin kronik bobrek hastaligindan etkilendigi
goriilmektedir ve en yaygin evre, evre 3’tiir.!* Son 20 yildir hastalik stabil seyretmekte
ancak evrelere bakildiginda 2001°den 2016’ya kadar evre 3 olan hasta sayisinda bir artig
goriilmektedir.'* Ayn1 zaman diliminde KBH prevelans: diyabetlilerde %36 civarinda

iken hipertansiyonu olanlarda %31°dir.'"* Yas diisik eGFH ile yiiksek korelasyona



sahiptir ve KBH 60 yas iizeri yetiskinlerde en yiiksek prevelansa sahiptir.!*!> Erkeklerle
karsilagtirildiginda  kadinlarin  prevelans1 daha yiiksektir.'® Amerika Birlesik
Devletlerinde KBH en yaygin nedenleri vakalarin yarisindan fazlasini olusturan DM ve
HT*dur. Yiiksek beden kitle indeksi (>30kg/m?), kardiyovaskiiler hastalik, ailede bdbrek
hastalig1 oykdisii, siyah 1k, sigara veya agir alkol kullanimi, ilaglar ve diger sistemik
hastaliklar da KBH ile iliskili gosterilmistir.!” Amerika Nefroloji Dernegi KBH riski
yiiksek olan; diyabet, hipertansiyon ve 55 yas iizeri kisilerin taranmas1 dnermektedir.'8

Ulkemizde KBH sikligim ve etiyolojisini arastiran ¢alisma sayist sinirh olup, Tiirk
Nefroloji Dernegi’nin (TND) bu konuda yaptig1 2011 tarihli Tiirkiye’de Kronik Bébrek
Hastaligi (CREDIT) calismasindan elde edilen verilere gore iilkemizde KBH sikligi
%15.7 olarak tespit edilmistir. Evrelere gore dagilimi ise; Evre-1 %5.4, Evre-2 %5.2,
Evre-3 %4.7, Evre-4 %0.3 ve Evre-5 %0.2 olarak tespit edilmistir.'’

1.1.3.Kronik Bobrek Hastaliginin Etyolojisi

Kronik bobrek hastaliginin etyolojisi cografya etnik koken ve irka bagl olarak
degisiklikler gdstermektedir. Diinyanin her yerinde Tip 2 diyabete bagli son donem
bobrek yetmezligi (SDBY) olusumu giderek artmaktadir. Tiirkiye’de ise en stk KBH
nedenleri diyabetes mellitus (DM) (%32.4) ve hipertansiyon (HT) (27.4) ve nefrit
(%10) dir.!>%°

Kronik bobrek hastaliginin en sik rastlanan nedenleri; DM, HT, kronik
glomertilonefrit, polikistik bobrek hastaligi, amiloidozis, obstriiktif iiropati, interstisyel
nefrit, kollagen doku hastaliklari, maligniteler ve nedeni bilinmeyen durumlardir. (Tablo

4-5)



Tablo 4. 2019 yili sonu itibariyle prevalan HD hastalarinin SDBY etiyolojisine gore dagilim*

n %
Hipertansiyon 2174 39,04
Diabetes mellitus 198 3,56
-Tip 1 DM 1976 35,49
-Tip 2 DM 1387 2491
Glomeriilonefrit 273 49
Polikistik Bobrek Hastaligi 270 4,85
Obstriiktif Nefropati 105 1,89
Tiibiilointerstisyel nefrit 81 1,45
Amiloidoz 66 1,19
Renal vaskiiler hastahik 46 0,83
Diger 434 7,79
Etiyolojisi bilinmeyen 732 13,15
Toplam 5568 100

Tablo 5. 2019 yili sonu itibariyle prevalan PD hastalarinin SDBY etiyolojisine gore dagilimi®
o

n Yo
Hipertansiyon 251 28,14
Diabetes mellitus 207 23,21
-Tip 1 DM 20 2,24
-Tip 2 DM 187 20,96
Glomeriilonefrit 101 11,32
Polikistik Bobrek Hastaligi 64 7,17
Obstriiktif Nefropati 23 2,58
Tiibiilointerstisyel nefrit 20 2,42
Amiloidoz 16 1,79
Renal vaskiiler hastahk 7 0,78
Diger 87 9,75
Etiyolojisi bilinmeyen 116 13
Toplam 892 100

1.1.3.Kronik Bobrek Hastalig1 Patofizyolojisi

Kronik bobrek hastaligt 2 mekanizma ile gerceklesmektedir: Tetikleyici
mekanizma ve kalici mekanizma.?'?? Baslatici nedenler: Gelisim esnasinda olan
problemler ve zamanla bdbrekteki hasar artmaya devam eden yapisal problemler,
inflamatuar veya bagisiklik aracili nedenler ve toksik nedenlerden kaynaklanabilir.
Saglam nefronlardaki hipertrofi ve hiperfiltrasyon siireci bobrek hasarinin devamina katki
saglar. Hormonlar, sitokinler ve biiylime faktorleri bu siirece katki saglar. Bu siire¢
nefronlardaki arteryel dolum basincinda artisa neden olur. Boylece podositlerdeki
degisikliklerin yan1 sira glomeriiler mimaride ve yapida degisiklikler meydana gelir. Bu
durum filtreleme sistemine zarar verir. Sonucta bu siire¢ nefronlarin sklerozu ve bobrek

fonksiyonlarinda daha fazla azalmaya neden olur.




DM 3 ana mekanizma ile kronik bobrek hastalifna neden olur.?* Birincisi;
hiperglisemi ile biiyiime faktorii, anjiotensin II ve endotelin arts1 olur. Glikasyon son
tiriinleri gelisir ve tiimii hiperfiltrasyon etkisine katkida bulunur. Ikincisi; hiperfiltrasyon
etkisi ile kilcal damarlarda basing artar. Bunun sonucunda kalinlasmis bazal membran,
hiicre dis1 matrikste artis, genislemis mezengiyum, nihayetinde fibrozis dahil olmak tizere
glomeriilde degisikliklere yol agar. Bdbrekte bu degisiklikler gerceklesirken
kardiyovaskiiler hastalik igin risk faktorii olan albiiminiiri de gerceklesir.?’

Bobrekte hipertansif degisiklikler biraz farkli bir mekanizma ile gerceklesir.?*
Afferent arteriyolde hiperfiltrasyona yol agan olagan otoregulasyon kaybi vardir, buna
yanit olarak afferent arteriyol vaskiiler degisikliklere ugrar. Hiperfiltrasyon devam ettikce
bobreklereki zarar gorme dongiisiinii siirdiiren sistemik seviye ve glomeriiler seviye ile
birlikte hem daha fazla hasar hemde hipertansiyonda kétiillesme meydana gelir. Sonunda
glomeriiler skleroz gelisir, atrofi ve/veya nekroz olusur.

Glomeriilonefritler farkli bir mekanizma ile ilk olarak bobrekte hasar olusturur ve
kronik bébrek hastaligina sebep olur.?> Genellikle immun komplex depositlerinin bazal
membranda birikmesi ile baslar,sitokin salinim ile ¢esitli notrofilleri, makrofajlari, T
hiicrelerini ¢geker. Bu immiin hiicreler daha fazla zarar ve inflamasyonun siirdiiriilebilmesi
icin ilave sitokin ve kemokin kaskadini tetikler.ayrica glomeriiler yaptya dogrudan zarar
veren proteazlar, oksidanlar ve komplemanler olabilir. Sonundan intertisyel nefrit gelisir,
filtrasyon ve konsantrasyon yeteneginde azalma, proteiniiri gelisir, tiim bunlar daha fazla
inflamatuar mediatér ve renin anjiotensin sisteminin tetikler. Bu siire¢ daha fazla
hipertansif ve iskemik degisikliklere neden olur ve hasarl tiibiiller ek biiylime faktorleri
ile tetiklenerek fibrozis ve skar ile sonuglanir.

Polikistik bobrek hastaligi kronik bobrek hastaligina neden olan gelisimsel bobrek

anormalliklerine 6rnektir.?°

Kistlerin gelisimi mimariyi bozar. Kistlerin biiyiimesi
dokuyu sikistirarak saglikli nefron birimlerinin tikanmasi ve 6liimii ile sonuglanir. Devam
eden renal fonksiyonlarin azalmasina neden olur. Ek olarak fibrozisi ve inflamasyonu

tetikleyen sitokinler, kemokinler ve biiylime faktorleridir.



1.1.4.Kronik Bobrek Hastalig1 Klinik ve Laboratuvar

Kronik bobrek hastaligt CGA (sebebi, gfr, albuminiiri) siniflandirilmasi olarak
bilinen KBH’nin nedeni, GFH, albiiminiiriye gore bir siniflandirma yapilir. Kronik
bobrek hastaliginin nedeni sistemik hastaligin varligina ve yokluguna ve gézlenen veya
varsayilan patolojik-anatomik bulgularin bobrek i¢indeki yerine gore belirlenir. Tahmini
es zamanli komplikasyon riski ve gelecekteki sonuglar, GFH kategorileri ve alblimintiri

seviyeleri kullanilarak tahmin edilebilir. (Sekil 1)

Albiiminiiri Kategorileri

Al A2 A3

Normal /

yiksek normal Yiuksck Cok viiksck

<30 mg/gr 30-300 mg/gr | >300 mg/gr
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol

Evre 1 Normal veya yiksek | =90
Evre 2 Hafif azalmig 60-89
Hafif - orta

Lvre 45-3
Evre 3a derecede azalmis 45-59

Orta - siddetli
derecede azalmig

Evre 3b 30-44

Evre 4 Siddetli azalmig 15-29

GFH Kategorileri (mV/dk/1.73 m2)

Evre 5 Bébrek vetmezligi <15

(Yegil: Ditstik risk, San: Orta derecede artims risk, Turuncu: Yiiksck Risk, Kirmuzi: Cok vilksek risk).

Sekil 1. GFH ve albiiminiiriye gore KBH prognozu (KDIGO 2012)*

Kronik bobrek hastaliginin erken evreleri tipik olarak aseptomatiktir ve semptomlar
evre G4 ve G5 ‘e kadar veya GFH 30ml/dk/1,73 m?*’nin altina diismeden ortaya ¢ikmaz.
Metabolik anormallikler, elektrolit bozukluklari, anemi, sekonder hiperparatirodizm gibi
komplikasyonlara yol agar.' Bir kez kroniklestiginde bébrek hastalig1 son dénem bdbrek
hastaligina ilerlemistir. Yorgunluk, mide bulantisi, istahsizlik, kafa karisikligi,
konsantrasyon giicliigli, sinirlilik, uykusuzluk, kasinti gibi bazi spesifik olmayan
semptomlar ortaya cikabilir. Dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene ile kronik bobrek

hastaliginin nedeni ortaya ¢ikarilmaya yardimci olabilir. Bununla birlikte ¢ogu zaman



kronik bobrek hastaligi gonderilen serum biyokimyasinda tesadiifen saptanan kreatinin
yiiksekligi ile fark edilir. GFH tahmin edilmelidir, ¢linkii bu parametre bobrek
fonksiyonlarinin daha dogru bir gostergesidir. Bu hesaplama yas, cinsiyet, irk ve kas dahil
olmak tizere serum kreatinin ve kreatin klirensini etkileyen faktorleri ayarlayan kreatinin
bazli denklemler kullanarak gerceklestirilebilir.?’

Kronik bobrek hastaliginda daha ileri laboratuvar testleri detayli serum elektrolitleri
(potasyum, sodyum, bikarbonat vs.), idrar tahlili (dansite, ph, eritrosit ve 16kosit miktar1)
tam kan saymmi yapilmalidir.?® KBH da kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksek olmas1
nedeniyle lipit paneline bakilmalidir.*” Mutlaka renal ultrason yapilmalidir. Etiyolojiye
yonelik diger laboratuvar testlerine bakilmalidir. Eger 6n degerlendirmede KBH
nedenine yonelik bir sonug elde edilemezse hastaya renal biyopsi yapilmalidir.

KBY’de pek ¢ok sistem etkilenir ve bunlara bagli semptomlar, bulgular gelisir.
Kardiyovaskiiler sistemde perikardit, perikardiyal efiizyon, hipertansiyon, diyastolik
disfonksiyon, ateroskleroz ve ritim diizensizligi goriilebilir. Solunum sistemi sorunu
olarak pulmoner 6dem, plevral efiizyon ve {lremik akciger goriiliir. Hipovolemi,
hipervolemi, hiponatremi, hiperpotasemi, hipokalsemi, hiperfosfatemi ve metabolik
asidoz gibi s1v1 elektrolit ve baz dengesizlikleri meydana gelebilir. Diger semptom ve
bulgular ise koma, strupor, kas gli¢siizliigii, halsizlik, polindropati, bulanti, kusma,
istahsizlik, kilo kaybi, kasinti, metabolik kemik hastaligi ve anemi gibi ¢oklu sistemlerle
ilgili belirti ve semptomlardir.*

Bobrekle atilmasi gereken maddelerin kanda birikmesi, renal ve ekstrarenal
endokrin disfonksiyon ve biyokimyasal anormallikleri diizeltebilmek i¢in olusturulan
baz1 sekonder kompansatuvar yanitlar iiremik belirti ve bulgulara yol acar. Sekonder
hiperparatirodizm de bunlardan biridir. Uremik sendromdaki hiperfosfatemi ve
hipokalsemiyi diizeltmeye yonelik olarak serum parathormon (PTH) diizeyi ¢ok artar
(sekonder hiperparatiroidi). Fonksiyonel nefron sayisindaki azalma ile birlikte
bobreklerden fosfor atilimida azalmaktadir. Fosfor atiliminin azalmasi sonucu gelisen
hiperfosfatemi bobrek tiibiil hiicresinde 1-alfa hidroksilaz enziminin inhibisyonundan
bliyiilk oranda sorumludur. Bunun sonucunda 1,25-Dihidroksi vitamin D sentezi
azalmaktadir. 1,25-Dihidroksi vitamin D’nin paratiroid bezi iizerinde reseptdrleri

bulunur. Bu reseptorler araciligiyla paratiroid hiicrelerinin kalsiyum duyarliligin



arttirarak PTH sentezini baskilar. Yeterli 1,25-Dihidroksi vitamin D sentezinin olmamasi

sonucu hiperparatiroidi gozlenir.*!

1.1.4 Kronik Bobrek Hastalig1 Tedavisi

Baslangicta kronik bobrek hastaliginin nedeni hipertansiyon olup olmadigina
bakilmaksizin kronik bobrek hastaligi olan hastalarda kaginilmasi gereken en 6nemli
komorbidite hipertansiyondur. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda hem JNCS8 (Joint
National Comittee on High Blood Pressure 8) hem de KDIGO yonergeleri kan basincinin
140/90 mmHg’ nin altinda tutulmasini Snermektedir.!*? Bir hastada albiiminiiri varsa
kronik bdbrek hastaliginin ilerlemesini yavaslatmaya yardimci olmak i¢in kan basincinin
130/80 mmHg altinda tutmay1 destekleyen bazi kanitlar vardir. Eger albiimintiri 300 mg
/24 saatten fazla ise anjiotensin doniistiirlicli enzim inhibitorii ya da anjiotensin reseptor
blokérii dnerilir.!

Hipergliseminin bobrege zarar verdigi bilindigi i¢in kan sekeri kontrolii kronik
bobrek hastaliginda énemlidir. KDIGO siniflamasina gore kanit diizeyi 1A kabul edilip
yasam siiresi sinirli olan hastalarda HbAlc seviyesi %7 olarak tavsiye edilmektedir.!
Kronik bobrek hastaliginda ilag metabolizmasinda meydana gelen azalmadan dolay1
hipoglisemi riski mevcuttur. Zaten hipoglisemisi olan hastalarda HbA1c¢’nin daha yiiksek
olmasina izin verilebilir.

Kronik bobrek hastaligi hastalarinda yasam tarzi degisiklikleri goz ardi edilemez.
G4 ve G5 kronik bobrek hastaligi olan diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda 0,8
gr/kg/giin iin altinda olacak sekilde protein alimini sinirlandirmak seviye 2 diizeyi kanit
saglamaktadir. Hastalar daha iyi protein, kalori, mikrobesinler ve elektrolitleri goz
onlinde bulundurularak beslenme uzmanlarinin oldugu hastanelere sevki tesvik
edilmelidir. Viicut kitlelerinin korunmasi i¢in haftada 150 dakika egzersiz
onerilmektedir.'

Kronik bobrek hastalarinda eritropoetin hormonunun %80°1 peritiibiiler intertisyel
hiicrelerden geldigi diisiiniildiigiinde GFH azaldik¢a eritropoetin iiretiminin azalmasi
sasirtic1 degildir.®* Hgb 10’un altma diiserse eritropoetin tedavisi subkutan olarak verilir.
Demir depolarina ferritin 100’tin alt1 ve transferrin 10atiirasyonu %20’nin altinda ise

genellikle ek demir saglanir.
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KDIGO GFH 45’in altina diistiigiinde kalsiyum, fosfor, paratiroit hormon, alkalen

fosfataz 6l¢iilmesi ve izlenmesi 1C tavsiyesidir. Ayrica kalsitriol, sinekalset, parikalsitol

gibi ajanlarla sekonder hiperparatiroidizm ydnetimi amaclanmalidir.!

Serum bikarbonat diizeyi izlenmesi 6nemli bir parametredir. Serum bikarbonat

diizeyi normal diizeyde tutulmasi ve seviye <22 oldugunda takviye yapilmasi Onerilir.

Oral takviye secenekleri sodyum bikarbonat ve sodyum sitrat igerir.>*

Bobrek ayni zamanda ilag metabolizmasi ve atilimi i¢in 6nemli bir sistemdir. Bu

nedenle kullanilan ilaclarin bobrekler iizerine etkisine dikkat edilmelidir. Bazi ilaclarda

doz ayarlanmali, bazilarindan ise tamamen kag¢inilmalidir. Baz1 regetesiz satilan ilaglar

ve takviyelerin kronik bobrek hastaliginda nedeni bilinmeyen etkileri vardir. Bu nedenle

bitkisel takviyeler kullanilmamali, regetesiz ilag kullanilmadan 6nce mutlaka doktora

danisiimalidir.! (Tablo 6)

Tablo 6. Kronik bobrek hastahigi olan hastalar: yonetmek igin onerilerin ozeti'

edin;

Oneri Kim Kayit derecesi/ seviyesi
KB<140/90 mmHg Tiim hastalara 1B
KB<130/80 mmHg Kronik bobrek hastaligi 2B
albliminiiri ile
ACE-I/ARB tedavisi Albiliminiiri >300mg/24 saat 1B
Alc>%7 (daha liberal DM’li tiim hastalar 1A
olabilir yasam beklentisi
kisaysa veya yiiksek
hipoglisemi riski)
Diyet sodyumu <2000 Tiim hastalara 1C
mg/giin diyet
Protein <0.8 g/kg/gilin G4-5 2C (DM ile), 2B (DM
olmadan)
Beslenme uzmanina sevk Tiim hastalara 1B
Egzersiz >150 dk/hafta Tiim hastalara 1B
Hedef viicut kitle indeksi 20- | Tiim hastalara 1B
25
Sigara birakilmali Tiim hastalara 1B
Hgb’yi yillik olarak kontrol | Tiim hastalara Not yok
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<13 ise anemi (erkek)

<12 (kadin)

Serum bikarbonatini normal | Tim hastalara 2B
tutun

Kalsiyum, fosfor, paratiroid | <45 GFH 1C

hormon ve alkalen fosfataz

Giinliik diistik doz aspirin Risk altindaki tiim kronik 2B
bobrek hastaligi (kanama
agisindan yuksek riskli degil)

Asilar

Grip 1B
Pnémokok 1B
Hepatit B (RRT’ye ihtiyag Tiim hastalara 1B

duymas1 muhtemel ise)

Tim bu tedavi segenekleri ile son donem bobrek yetmezligi geciktirilmekle (evre

5) RRT sona birakilmaktadir.

1.1.5 Renal Replasman Tedavileri

GFH’nin 30 ml/dk./1,73 m2’nin altina diigmesiyle birlikte hastalar RRT agisindan
degerlendirilmelidir. GFH’1 5-15 ml/dk./1,73m? olan hastalarda RRT plam
baslanmalidir.>> RRT baslica hemodiyaliz, periton diyalizi ve transplantasyon olarak

yapilmaktadir. RRT nin kesin ve yaygin endikasyonlar1 Tablo 7°de belirtilmistir.*
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Tablo 7. Renal replasman tedavi endikasyonlari®®

KESIN ENDIKASYONLAR YAYGIN ENDIKASYONLAR
Uremik perikardit Yorgunluk, halsizlik
Uremik plérit Kalic1 veya asir1 voliim yiikii
[lerleyici iiremik ensefalopati ve néropati Beslenmenin azalmasi
Pulmoner 6dem ve tibbi tedaviye cevapsiz Tedaviye direngli anemi
hipervolemi
Uremik kanama Tekrarlayan asidoz, hiperkalemi ve
hiperfosfatemi
Kontrol altina alinamayan hipertansiyon Hafif bilissel bozukluk
Sik bulanti, kusma ve halsizlik Erken periferal ndropati
1.2 Periton Diyalizi

Tim Diinya’da 3,8 milyon insan son déonem bobrek yetmezligi i¢in herhangi bir
diyaliz yapmaktadir.>’ Periton diyalizi prevelans: iilkeden iilkeye degismekle birlikte
periton diyalizine giren hastalar yaklasik %11’ini olusturmaktadir.>® Gelismis iilkelerde
periton diyalizi hemodiyalizden daha ucuz bir yéntemdir.?* Bu nedenle baz1 ulusal saglik
sistemleri tibbi bir kontrendikasyon olmadigi siirece periton diyalizi tercih eden yaklagim

olarak ‘6nce PD’ politikas1 uygulamigtir.*

1.2.1 Periton diyalizi anatomi

Periton viicut yiizey alanina yakindir. Anatomik olarak iki katmandan olusur: karin
organlarini kaplayan ve toplam ylizey alaninin %80’ini olusturan visseral periton ve
diyaframin alt yiizeyini ve karmn 6n yiiziiniin i¢ yiizeyini kaplayan pariyetal periton.*!
Histolojik olarak periton submezotelyal intertisyel doku iizerinde duran tek bir mezotel
hiicre katmanindan fibroblastlar, adipositler, kollajen lifler, sinirler, lenfatik damarlar ve
kilcal damarlar iceren jel benzeri bir matristen olusur.*? Bu periton kapiller endotelleri
periton transportunu diizenleyen filtre gorevi goriirler.* Bdylece periton diyaliz

performansi i¢in uygun bir membran saglar.
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1.2.2 Periton Diyalizi Fizyolojisi

Periton diyalizinde sivi (diyalizat) periton bosluguna damlatilir ve ¢dziinen
maddeler periton kilcal damarlarindaki kandan diyalizata difiize olur. Ekstrakorporeal
hemodiyalizdekine benzer bir degisim gerceklesir. Benzer sekilde, bir transmembran
basing gradyaninin uygulanmasi, sivinin kilcal damarlardan diyalizata ultrafiltrasyonu
icin gerekli itici giicli yaratir. Uygulanan basincin hidrostatik oldugu hemodiyalizin
aksine, periton diyalizi genellikle %1.5, %2.5 veya %4.25 dekstroz (glikoz monohidrat)
formundaki glukoz olarak hipertonik diyalizatin periton i¢ine damlatilmasiyla olusturulan
ozmotik basinci igerir. Daha yliksek glukoz konsantrasyonlari daha yiiksek ozmotik
basinglar uygular ve daha yiiksek derecelerde ultrafiltrasyon etkiler. Periton kilcal
damarlar1 boyunca ¢oziinen transferi ¢ift yonliidiir. Ure, kreatin, potasyum gibi
cOziinenler kan akisindan diyalizata diflize olurken, glukoz diyalizattan periton
kapillerlerine difiize olur. Glikozun diyalizattan peritoneal kilcal damarlara difiizyonu,
ozmotik gradyanin dagilmasina ve ultrafiltrasyon hizinda ilerleyici yavaslamaya neden
olur. Periton boyunca ¢6zlinen transfer hizi, konsantrasyon gradyanina ve kisiden kisiye
degisen peritoneal vaskiileritenin derecesine baglidir.**

Peritoneal vaskiileritesi daha az olan hastalarda, soliitler her iki yonde yavas bir
sekilde difilize olur. Atik liriinler diyalizata yavasga birikir ve ultrafiltrasyonu destekleyen
glikoz gradyan1 yavas yavas dagilir. Tersine daha yiiksek peritoneal vaskiileriteye sahip
olan hastalarda, soliitler her iki yonde de daha hizli yayilir. Atik iirlinler diyalizatta daha
hizli birikir ve ultrafiltrasyonu destekleyen glikoz gradyani daha hizli dagilir. Bu tiir
hastalarda zayif hatta bazen negatif ultrafiltrasyon vardir ve uzun durur. Uzun siireli
kalmalar sirasinda ikodekstrin gibi glikoz bazli olmayan bir sivinin kullanilmas1 bu
hastalarda faydali olabilir.*®

Uc Por Modeli: Peritoneal transport i¢in birgok model belirlenmistir. En ¢ok kabul
gbren model, 3 por modelidir. Bu modelde, PD sirasinda olusan ultrafiltrasyon, difiizyon
ve konveksiyonu daha net agiklanmaktadir. Endotelde farkli boyutlarda 3 tip por
bulunmaktadir. Biitiin porlarin %3 {inii olusturan ve 100-200 angstrom (A) capindaki
bliyiik porlardan protein ve immiinglobulin gibi biiyiik molekiiller gegmektedirler. Yiizey
alanmin %95’ini olusturan kiiciik porlardan (40-60 A) su ve daha kiiciik molekiil agirlikls
soliitler geger. Bu soliitler iire, kreatinin, sodyum, potasyum ve glikozdur. Ultra kii¢lik

(2-5 A) porlar ise sadece su gecisinden sorumludur.?*
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1.2.3 Periton Erisimi

Periton bosluguna erismek icin karin 6n duvarini gegen, tek liimenli silikon kauguk
bir katater kullamlir. Ideal olarak katater ucu gercek pelviste olacak sekilde
konumlandirilir. Higbir katater tipinin kesin olarak tistlinliigii gésterilmemistir. Bununla
birlikte, katater tiplerinin mevcudiyeti sinirli kaynaklarla kisitlandiginda sert katater hatta
nazogastrik tlipler veya foley kataterler gibi geleneksel olmayan Kkataterler
kullanilabilir.#’ Sik kullanilan kateterlerden bazilari; standart iki keceli Tenckhoff,
kivrimli Tenckhoff, Toronto-Western Hospital ve kugu boynu kateterdir. En sik
kullanilan kateterler ¢ift kegeli Tenckhoff ve kugu boynu kateterleridir.*®

Uluslarast Periton Diyalizi Dernegi (ISPD) kilavuzlan ¢ift kegeli kateterlerin tek
keceli kataterlere tercih edilmesi ve peritonit riskini azaltmak i¢in ¢ikis yeri yoniiniin
asagiya dogru olmasim1 6nermektedir. Diger kataterlerin standart ¢ift kegceli Tenckoff
kateterlere iistiinliigii bildirilmemistir.>

Katater agik veya laparoskopik yaklagim kullanilarak cerrahi olarak yerlestirilebilir.
Alternatif olarak floroskopik veya ultrason kilavuzlugunda veya modifiye seldinger
teknigiyle perkiitan olarak yerlestirilebilir. Periton diyalizi sirasinda mekanik
komplikasyon riskini azaltan rektus kilif tiinelleme, omentopeksi ve adezyolizis gibi
prosediirlerinin uygulanmasina izin verdigi igin laparoskopi tercih edilir.**->!

Katater kullanmadan once 2 hafta gecmesi Onerilir, Bu gecikme i¢ kafin yerine
oturmasini saglar ve mekanik komplikasyon riskini en aza indirir. Ancak SDBY olan
onceden planlanmis renal replasman tedavisi almamis bir hasta diyaliz gerektiriyorsa acil
baslangi¢ denilen periton diyalizinde 2 hafta ge¢cmeden periton diyaliz katateri
yerlestirilebilir ve kullamlabilir.>? Diyalizat sizintisin1 dnlemek igin yerlestirilen kataterin
etrafinda hasta sirtiistii pozisyondayken acil baslangi¢ periton diyalizi yapilir. Bu da
intraperitoneal basinci en aza indirir.>® Ek olarak infiize edilen sivinin hacmi standart
periton diyalizindeki hacimden daha kiigiiktiir ve viicut ol¢iilerine gére uyarlanmistir.
Acil baslangicli hemodiyaliz ile acil periton diyalizini karsilagtiran prospektif randomize
calismalarda veri yoktur.>*> Bununla birlikte retrospektif gozlemsel veriler periton
diyalizi uygulanan hastalarda daha az bakteriyemi iki teknikte de benzer sag kalim
gdstermektedir, peritonit insidansinda artis yoktur.>*> Bu nedenle yasami tehdit eden bir
endikasyon yoklugunda ilk kez SDBY ile bagvuran bir hastaya acil hemodiyaliz ve

periton diyalizi arasinda se¢im yapmasina izin verilmelidir.
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1.2.4 Periton diyaliz soliisyonlar1

PD soliisyonu su, ozmotik ajanlar, elektrolitler ve mineralleri igermektedir.
Soliisyonlar seffaf plastik torbalarda korunur. Uygulanan PD yontemine gorev farkli
hacimlerde korunurlar. Soliisyondaki ozmotik ajanlar hiperozmolar olarak periton diyaliz
solisyonu ile plazma arasinda ozmolarite gradiyentini degistirerek net su
uzaklastirilmasini saglarlar.

PD’nde kullanilan ozmotik ajanlar, yiiksek veya diisitk molekiil agirlikli ajanlar
olarak siniflandirilir. Yiiksek molekiil agirliklt ajanlardan giiniimiizde kullanilanlar
glikoz polimerleri ve polipeptidlerdir.>’

Polipeptitler, %5'lik siit proteini ¢dzeltisinin tripsin ve kimotripsin enzimleriyle
hidrolizi sonucu olusan ozmotik ajanlardir.>® %2,5 glikoz ¢ozeltisi ile karsilastirildiginda
polipeptit ¢ozeltisi, bir saatlik bekleme siiresinden sonra ultrafiltrat hacmini iki kat
artirmigtir. Peptit ¢ozeltisinin toleranst ve klirensi %2.27 glikoz ¢ozeltisi ile benzer
saptanmistir. Ayrica, peptit ¢dzeltisinin periton iizerinde tahris edici etkisi saptanmamistir
ve plazma amino asit profili her iki grupta da benzer bulunmustur.®

Dekstroz, amino asitler, ksilitol ve gliserol gibi diisiik molekiiler agirlikli ajanlar 90
ile 200 D molekiil agirligina sahiptir. Bu ajanlar arasinda, dekstroz en ¢ok kullanilanidir.
%1,5, %2,5 ve %4,25 olmak iizere li¢ farkli dekstroz monohidrat konsantrasyonu
mevcuttur. Glikoz kolay emilmesi, kisa siireli ultrafiltrasyon olusturmasi,
hiperinsiilinemi, hiperglisemi, hiperlipidemi ve kilo alimi gibi cesitli metabolik
komplikasyonlara yol agmas1 nedeniyle ideal ajan degildir.>

Aminoasit ¢ozeltisi, esansiyel ve bazi esansiyel olmayan amino asitlerin
kombinasyonunun %1,1'lik ¢dzeltisinden olusmaktadir (Nutrineal®, Baxter). Bu
cozeltinin pH" 6.7'dir ve ozmolalitesi 365 mOsm/kg'dir. PD hastalarinin, diyalizatta
glinde 15 gr'a kadar protein ve 2-4 gr amino asit kaybedebilecegi tahmin edilmektedir.
Malniitrisyon PD hastalarinda sik goriiliir ve yiiksek mortalite ile yiliksek hastaneye yatis
oranlariyla iligkilendirilmistir. Amino asit igeren PD soliisyonlari, emilen aminoasitlerin
protein sentezine katkida bulunacagi diisiiniilerek PD hastalarinda beslenme durumunu
tyilestirmek i¢in kullanilmistir. Ancak bu c¢ozeltilerin periton diyalizi i¢in 1yi
tasarlanmamas1  nedeniyle oOnceki caligmalarda nutrisyonel olarak etkinligi
gosterilememistir. Sonraki calismalar %1,1 aminoasit ¢ozeltisinin %1,36 dekstroz

¢ozeltisi kadar etkili bir ozmotik ajan oldugunu gostermistir.®® Cesitli ¢alismalarda, bu
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cozeltinin diyaliz hastalarimin beslenme durumunu iyilestirdigi gosterilmistir. Ancak
asidozun derinlesmesi ve kan iire azotunun (BUN) yiikselmesine neden olmaktadir.

Ksilitol ve gliserol belirli yan etkilerinden dolay1 sik kullanilmamaktadir.®!

1.2.5 Periton Diyalizi Tipleri

Periton diyalizi diyalizat adi1 verilen bir sivinin periton bosluguna verilmesiyle
gerceklestirilir. Bu stvinin belli bir siire kalmasina izin verilir. Ardindan bosaltilir ve taze
s1v1 doldurulur. Kiigiik hastalarda daha kii¢iik hacimler ve biiyiik hastalarda daha yiiksek
hacimler kullanilmasina ragmen ¢ogu yetiskinde verilen sivi hacmi ortalama 2 litredir.
Viicut yiizey alan1 metrekaresi basina 1,25 litreye kadar olan hacimler genellikle iyi tolere
edilir.®> Bekleme siiresi boyunca, ¢dziinen difiizyon ve ultrafiltrasyon meydana gelir.
Kullanilmis diyalizat daha sonra atilir. Dongii tekrarlanir. Periton diyalizi genellikle
giinde 3 veya 4 kez manuel olarak gergeklestirilebilir ve diyalizat karin boslugunda kalir.
Buna siirekli ayaktan periton diyalizi denir. SAPD’yi tercih eden hastalar bir makineye
bagli olmadiklar1 i¢in istenirse her zaman ayakta olabilirler. Alternatif olarak otomatik
periton diyalizi APD adi verilen bir prosediirde birkag¢ saatlik bir siire boyunca bir dizi
degisimi gergeklestirmek i¢in yaygin olarak ‘cycler’ olarak adlandirilan mekanik bir
cihaz kullanilabilir. APD alan bazi hastalarda 6zelliklede halen 6nemli diizeyde bobrek
fonksiyonu kalanlarda, gece aralikli periton diyalizi (NIPD) olarak adlandirilan yalnizca
geceleri diyalizi garanti etmek icin yeterli solut uzaklastirma ve ultrafiltrasyon olacaktir.
Rezidiiel bobrek fonksiyonu daha da kotiilestiginde, bu tiir hastalarin siirekli dongiilii
periton diyalizi (CCPD) olarak bilinen bir prosediirde siklikla giin i¢inde diyalize
ihtiyaclar1 olacaktir. Diger hastalar genellikle ¢ok kasli veya bobrek fonksiyonlar: ¢ok az
veya hi¢ yok giiniin erken saatlerinde baska bir s1v1 degisimi yapilmasi gerekir. Rezidiiel
bobrek fonksiyonu azaldik¢a diyaliz dozunu arttirma stratejisi artan artirmali periton
diyalizi basartyla kullanilmistir.>%* Aniirisi olan hastalarda bile (yani rezidiiel renal

fonksiyonu olmayanlarda) periton diyalizi basariyla kullanilmistir.

1.2.6 Periton Diyalizi Kontrendikasyonlar:
Periton diyalizi i¢in sadece birka¢ mutlak kontrendikasyon vardir. Bunlar: Degis
tokus yapmak icin yetersiz temiz bir ortam, hastanin veya yardime1 bir partnerin periton

diyalizini 6grenmesi ve gerceklestirmesi icin yetersiz bilissel veya fiziksel yetenek ve
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genis yara izi veya adezyon nedeniyle uygun bir periton boslugunun olmamasini igerir.
Yara izinin derecesi katater yerlestirme girisimi sirasinda periton boslugu laparoskopik
olarak gériintiileninceye kadar genellikle degerlendirilemez.>

Periton diyalizi karaciger nakli olan hastalarda periton diyalizi uygulanan genel
popiilasyondakilere benzer peritonit ve 6liim oranlariyla ve hepatik allogreft iizerinde
herhangi bir olumsuz etki olmaksizin basarili bir sekilde gergeklestirilmistir.®® Periton
diyalizi i¢in algilanan diger engeller ve potansiyel ¢ozliimler tabloda listelenmistir. (Tablo

8)

Tablo 8. Periton diyalizi 6niindeki algilanan engeller ve olasi ¢oziimlert’

Algilanan Engel Olas1 Coziim

Morbit obezite Presternal katater kullanimi

Polikistik bobrek hastalig Sik sik diisiik hacimli degisimlerin kullanilmas1
(6rnegin, APD ile)

Ostomi varligi Genisletilmis bir katater sisteminin kullanilmasi

(6rnegin ¢ikis bolgesini ostomiden uzaga
yerlestirmek i¢in bir presternal katater)
Siddetli biligsel veya fiziksel bozukluk Bir asistan veya bakici tarafindan periton diyalizi

yapilmast

1.2.7 Periton Diyaliz yeterliligi

PD’nin amaci iiremik toksinlerin ve fazla sivinin viicuttan uzaklagmasini
saglamaktir. Diyaliz yeterliligi, voliim durumunun korunmasi, kan basincinin kontroli,
kalsiyum-fosfor dengesinin saglanmasi, aneminin diizeltilmesi ve beslenme yeterliliginin
saglanmasi gibi hastanin yasam sartlarmi iyilestirecek ¢ok sayida faktérii igerir.5®

PD hastalarinda diyaliz yeterliligi yeterli soliit klirensinin degerlendirilmesinde
kullanilan soliitler; iire ve kreatinindir.®

PD’de klirens ya Kt/V ya da kreatinin klirensi (CrCl) ile 6l¢tliir. Her iki 6l¢iimiin
peritoneal ve rezidiiel renal bilesenleri vardir. Klavuzlara gore hedef Kt/V’nin en az 1.7
olmas1 6nerilmektedir.?

Periton membran gegirgenligi periton eslesme testi (PET) ile degerlendirilmektedir.

PET ile hastalarin hem solut hem de su gegirgenligi degerlendirilmektedir. Tedaviden
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yaklasik 4-8 hafta sonrasinda PET testi yapilmasi Onerilir. Standart PET %2.27 glukoz
soliisyonu ve modifiye PET ise %3,86 i¢eren glukoz soliisyonu ile yapilmaktadir.®
Hastalar membran gecirgenliklerine gore dort grupta incelenir: Diisiik, diislige
yakin orta, ylksege yakin orta ve yiiksek gecirgenlik. Yiiksek ge¢irgen membranlar,
kreatinin ve iirenin klirensi hizli ve yeterlidir. Bununla birlikte glukozun ¢abuk emilmesi
nedeniyle ozmotik gradiyenti hizla azalir ve yeterli ultrafiltrasyon saglanamaz. Diisiik
gecirgenlikli membranlarda, iire ve kreatinin klirensi daha yavas olup tam degildir ve
glukozun gecisi yavas oldugu i¢cin ozmotik gradiyent degisim siiresince korunur; yeterli

ultrafiltrasyon saglanir.®

1.2.9 Periton Diyalizinde Komplikasyonlar

Periton diyalizinin komplikasyonlar1 genel olarak iki kategoriye ayrilir: Enfeksiy6z
ve enfeksiydz olmayan komplikasyonlar. Peritonit, periton diyalizinin en 6nemli
komplikasyonu 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Karin agrisi, bulanti, kusma,
ates, drenaj sivinin bulaniklig1 gibi belirti ve bulgular olabilir. Bulanik gelen drenaj
stvisinda 16kosit sayisinin >100/mm3 olmas1 ve PMNL (polimorfoniikleer 16kosit) hiicre
oraniin>%350 olarak bulunmasi o hastada peritonit varligmi gésterir.”® Siklikla gram
pozitif organizmalarin gram negatif organizmalara baskin oldugu bakteriyel peritonit
goriilmektedir.”!

Mikobakteriyel enfeksiyon gelismis iilkelerde periton diyalizi ile iligkili peritonitin
nadir bir nedenidir.”>”® Periton diyalizi ile ilgili en ¢ok korkulan enfeksiyon kataterin
cikarilmasini gerektiren fungal peritonittir.”® Peritonit sikl1ig1 periton diyalizi programlari
arasinda degismektedir. Periton diyalizi iligkili peritonitlerin ¢ogu ayakta tedavi
ortaminda tedavi edilebilmesine ragmen epizotlarin yaklasik %50’si hastaneye yatisla
sonlanir.”* Cogu peritonit atag1 periton diyalizi katateri ¢ekilmeden basarili bir sekilde
tedavi edilir.”> Uygun antibiyotiklerle 5 giinliik tedavi sonras1 diizelme olmazsa veya
fungal peritonit mevcutsa, periton diyaliz katateri ¢ikarilmalidir.”® Nétrofil sayis1 250
veya daha yiiksek oldugunda teshis edilen sirozlu hastalardaki spontan bakteriyel
peritonitin aksine’®, periton diyalizi iliskili peritonit 100 kadar beyaz hiicre sayis1 eger
nétrofil sayis1 %50°den fazla ise teshis edilir.” Su anda hala peritonitin kesin tanis1

kiiltiirde bir organizma tanimlanmasina dayanmaya devam etmektedir.
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Ampirik tedavi hem gram pozitif hem de gram negatif organizmalar1 kapsamalidir.
Hastada sistemik sepsis belirtileri yoksa intraperitoneal antibiyotik uygulanmasi tercih
edilir, ¢iinkii ilag¢ en yiiksek konsantrasyonlu haliyle enfekte bdlgeye etki eder.”’ Bu
tedavi egitimli bir diyaliz hemsiresi tarafindan veya egitimli bir hasta bakici tarafindan
uygulanabilir.”’

Peritonit ataklarinin yaklasik %20’sine katater ¢ikis yeri ve tiinel enfeksiyonlar
eslik etmektedir.”’ ISPD onerilerine gére ¢ikis yeri ve tiinel enfeksiyonlarinin goriilme
siklig1 24-48 hasta ayinda bir ataktir.”” Mikroorganizmalar ¢ogunlukla Stafilococcus
aureus (S.aureus) ve Pseudomonas aeruginosa (P.aeruginosa) oldugu goriilmiis. S.aureus
nazal tastyiciligin olmasi 6nemli bir etkendir. Bu sebeple nazal tasiyiciligin tespit edilip
tedavi edilmesinin bilyiik dnemi vardir.*® ISPD 2017 kilavuzuna gore P.aeruginosa dist
kateter c¢ikis yeri enfeksiyonlar1 etkin antibiyotikler ile en az 2 hafta, P.aeruginosa ile
olusan kateter ¢ikis yeri enfeksiyonlar1 ve herhangi bir tiinel enfeksiyonu ise en az 3 hafta
siire ile tedavi edilmesi dnerilmektedir.”’

Periton diyalizinin yaygin enfeksiy6z olmayan komplikasyonlar1 arasinda katater
arizasi, artan karin i¢i basinci ile ilgili sorunlar ve glikozdan zengin peritoneal diyalizatin
metabolik sonuclar1 gibi katater ile ilgili sorunlar yer alir.’”® Diyalizatin bosaltilmasi
sirasinda olusan mekanik komplikasyonlar arasinda akis disfonksiyonu, siv1 sizintilar1 ve
infuda agr1 bulunur. Akis disfonksiyonu genellikle zayif ¢ikis ile sinirlidir. Ve en yaygin
olarak sismis barsak anslarinin katatere ¢arptig1 kabizliga baglhidir. Bu nedenle periton
diyalizi ile tedavi edilen hastalarda barsak rejimine dikkat edilmesi onemlidir. Daha az
yaygin olarak mesane disfonksiyonu zayif ¢ikisin nedenidir.

Nadiren omentum, epiploik apendiksler veya fallop tiipii fimbriyalar1 kataterin
yan deliklerine ¢arparak laparoskopik onarim gerektirir. Katater akisinin ¢ift yonli
tikanmas1 nispeten nadirdir, ancak kataterin intramural kisminin biikiilmesi veya liimen
i¢i tikanikliktan kaynaklanabilir.*’

Periton diyalizinde renal transplantasyonu engelleyen kilo artist nedeniyle
metabolik sendrom komplikasyon olarak karsimiza ¢ikabilir.”” Bunu tespit etmek
onemlidir ancak periton diyalizinde yillik ortalama 1.3% ile 2.3%! kilogram kilo artist
olabilir. Bu kilo almalarm bir kism1 fizyolojik olarak ger¢eklesen liremik anoreksiyanin
geri donilisiimii olarak goriilebilir. Periton diyalizi ile hemodiyaliz hastalarinda kilo

alimin1 karsilagtiran bir calismada periton diyaliz hastalarinda kilo artis1 daha diisiik

20



bulunmustur.®? Ayrica periton diyalizi hastalart hemodiyaliz hastalarina goére renal
transplantasyona gitme olasili1 daha fazladir ve esdeger sag kalim mevcuttur. Bundan
dolayi kilo alimu ile renal transplantasyonun gecikmesi arasindaki iliski asilsiz goriiliiyor.

Hipokalemi periton diyalizinin diger bir yaygin komplikasyonudur. Periton
diyalizat1 potasyum igermedigi i¢in, periton diyalizi, 6zellikle siirekli diyaliz ile tedavi
edilen hastalar hiperkalemiden (hemodiyaliz ile tedavi edilen hastalarda daha yaygin
olan) c¢cok daha fazla hipokalemiye egilimlidir. Sonug¢ olarak periton diyalizi alan
hastalarin, hemodiyaliz alan hastalara gére potasyumdan daha zengin bir diyet
tiikketmelerine izin verildigini bilmek 6nemlidir. Aslinda periton diyalizi uygulanan bir
hastanin normal plazma potasyum diizeyini korumak i¢in bazen potasyum takviyesi
gerekebilir. Son olarak enkapsiile peritoneal skleroz uzun siireli periton diyalizinin
neredeyse her zaman 5 yildan fazla tedavi goren hastalarda®® meydana gelir. Ciddi fakat
nadir goriilen bir komplikasyonudur ve dnemli morbidite ve mortalite ile ilisiklidir. Bu
bozukluk ilerleyici peritoneal fibrozise yol agar ve bagirsagin kozalagsmasina yol agar.

Bunun sonunda barsak tikaniklig1 ve yetersiz beslenme semptomlari ortaya ¢ikar.

1.2.10 Periton Diyalizi ve Beslenme

Periton diyaliz hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde nPCR
degeri kullanilmaktadir. Bu deger nitrojen olusumunun normalize edilmis protein
esdegeridir. Periton diyaliz hastalarinda diyetle alinan protein miktarmnin 1.2
gr/kg/glin’den fazla olmasi ve higbir hastada 0.8 gr/kg/giin’iin altina diismemesi
onerilmektedir. 0.8 gr/kg/gilin’lin altinda alim1 durumunda yiiksek mortalite ve morbidite
ile iliskili oldugu bilinmektedir.®*

Avrupa rehberine gore hastanin beslenme durumunu en iyi yansitan akut faz
reaktanlarindan biri olan albiimin seviyesinin 3,5 g/dI’nin {izerinde olmasinin hasta
sagkalimi1 ve hastane yatis oranlar1 iizerine olumlu etkisi oldugu ifade edilmektedir.®

KDIGO, RRT alan beslenme durumunu degerlendirmek i¢in gesitli yontemler
Onerir. Subjektif global degerlendirme (SGA), biyokimyasal belirtecler, antropometri ve
viicut kompozisyon analizleri bunlarin birkacidir.®® Prospektif cok merkezli bir calismada
SGA diyalize giren hastalarda artan mortalite ile yiiksek iliskili bulunmustur.®” Periton
diyalizine giren hastalarda albiimin beslenme durumunu izleyen en yaygin biyokimyasal

markerlardan biridir. Hipoalbiimineminin mortalitenin énemli bir belirleyicisi oldugu
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bildirilse de inflamasyon ve hidrasyon durumu gibi ¢esitli kosullardan
etkilenebilmektedir.®®

Geriatrik nutrisyonel risk indeksi (GNRI), prognostik nutrisyonel indeks (PNI) ve
nutrisyon kontrol durumu (CONUT) periton diyalizi ile takip edilen hastalarda nutrisyon
durumunun degerlendirilmesinde ve klinik sonlanimlarinin degerlendirilmesinde
kullanishdir.3-°! Ancak periton diyalizi ile takip edilen hastalarda optimal bir nutrisyonel
indeks prognozu 6ngérmede tartismalidir. Bu yiizden biz periton diyalizi ile takip edilen
hastalarda bu indekslerin sonlanimi ve prognozu 6ngdérmesinideki degerlendirmeyi

amagladik. (Tablo 9)

Tablo 9. CONUT skoru hesaplama®?

Parametre Malnutrisyon Derecesi
Yok Hafif Orta Ciddi

Serum albiimin (g/dl) >3.5 3-3.49 2.5-2.99 <2.5
Skor 0 2 4 6
Lenfosit Sayis1 (/mm?) >1600  1200-1599  800-1199 <800
Skor 0 1 2 3
Total kolestrol (mg/dl) >180 140-179 100-139 <100
Skor 0 1 2 3

Conut Skoru = Serum albiimin skoru + Lenfosit sayis1 skoru + Total kolestrol skoru

CONUT skoru, serum albiimin konsantrasyonu, trigliserit seviyesi ve toplam
Lenfosit sayisindan degerlendirildi.”” CONUT skoruna gore hastalar iic gruba
ayrildi: Normal (0-1), hafif (2-4), orta (5-8) ve siddetli (9-12).

GNRI yash insanlar i¢in beslenme risk indeksi olarak gelistirilmistir 'Beslenme

Risk Endeksi' ise geng insanlar icin gelistirilmistir.*> (Tablo 10)

Tablo 10. GNRI skoru hesaplama®3
GNRI skoru = (1.489 x albumin (g/L)) + (41.7 x (hastanin kilosu/ideal kilo))

GNRI risk skorlamasina gore kategoriler soyledir: Yiiksek riskli ( < 82), orta risk
(82 - 92), diisiik risk ( 92 - 98) ve risk yok (>98). GNRI bir beslenme taramasi olarak
kabul edilebilir.”
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1.2.11 Akut Bobrek Hasarlh Hastalarda Periton Diyalizi

Akut bobrek hasari tedavisinde periton diyalizi kullanmak 6zellikle kaynaklarin
kisitli oldugu ortamlarda son yillarda artmistir.*’ Siirekli veya aralikli ekstrakorporeal
tedavilerle tedavi edilenlerin sonuglarini periton diyalizi ile tedavi edilenlerin
sonuclariyla karsilastiran ABH hastalarini iceren ¢aligmalarin sistematik bir incelemesi:
inceleme gruplar arasinda hayatta kalma acgisindan anlamli bir fark gostermedi.®**®
Periton diyalizi ABH da ortaya ¢ikan asidoz ve ¢ogu hiperkalemi vakasini aralikli
hemodiyalize esdeger bir sekilde tedavi eder.”® Hayat: tehdit eden hiperkalemi periton
diyalizine gore ekstrakorporeal tedavilerle daha hizli bir sekilde tedavi edilir, ancak
periton diyalizi acil hemodiyaliz ic¢in katater yerlestirilmesinden ¢ok daha hizl
baslatilabilir.”” Bu nedenle SDBY ve periton diyaliz katateri olan ancak damar yolu
olmayan hastada hayati tehdit eden hiperkalemi varsa periton diyalizi hemen baglatilmali
ve olas1 diger tedavilere olan ihtiyag siklikla yeniden degerlendirilmelidir. Periton diyalizi
ile ekstrakorporeal tedavilerde oldugu kadar etkin bir sekilde voliim kayb1 diizenlenemese
de sik hipertonik degisimler ile pulmoner 6dem basaril1 bir sekilde tedavi edilebilir.®* Bu
konuda gosterilen etkinligine ragmen, ABH i¢in periton diyalizi gelismis tlkelerde
siklikla kullanilmaz ¢iinkii ekstrakorporeal tedaviler tercih edilir. Bununla birlikte 2019
yili koronaviriis hastaligi (COVID-19) pandemisi sirasinda, gelismis iilkelerde bile
ekstrakorporeal tedaviler kaynak acisindan diyaliz makineleri yetersiz kaldiginda periton

diyalizini basaril bir sekilde kullandilar.”®
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Grubu ve Veriler

Calismamiza 2011-2021 yillar1 arasinda hastanemizde periton diyaliz katateri
takilip periton diyalizine baslayan Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
Nefroloji polikliniginde takip edilen 97 hasta dahil edildi. Hastalar hastane otomasyon
sisteminden ve hastane Nefroloji Bilim Dal1 periton diyalizi arsivinden retrospektif olarak
tarandi.

Taranan 337 hastadan periton diyaliz katateri dis merkezde agilan, periton diyaliz
katateri merkezimizde takilmis ancak takiplerine dis merkezde yapilan, laboratuvar
sonuglar1 otomasyon sisteminde ve arsiv kayitlarindan elde edilemeyen, takipleri eksik
ve diizensiz olan, ¢alismaya onay vermeyen toplam 240 hasta ¢calisma disinda birakildi.

Tiim hastalarin yas cinsiyet, boy, kilo, VKI, ideal kilo, primer bdbrek hastalig,
periton diyaliz katater takilma sekli, diyaliz siiresi (ay olarak), DM, HT, KVH, tip2 KRS,
AF, SVO, kullandi@1 ilaglar (ACEI, ARB, KKB, Beta blokerler, kalsiyum igeren fosfat
baglayicilar, intravendz demir, EPO, aktif D vitamini) gibi demografik veriler, CONUT
skoru, GNRI skoru, periton diyaliz soliisyonlar;, Kt/V degerleri, SAPD VE APD
yaparken kullandiklar1 voliimler, hastalarin idrar miktar1 incelendi. Bunlara ek olarak
hastalar periton diyalizi yapmaya devam edenler, periton diyalizinden hemodiyalize
gecenler, periton diyalizine devam ederken Olenler olmak iizere 3 sonlanim grubuna
ayrildi. Bu siirecteki hastalarin baslangic, 6. Ay, 12. Ay, 24. Ay olarak laboratuvar verileri
incelendi. Laboratuvar verileri olarak tam kan sayimi, BUN, kreatinin, sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor, total protein, alblimin, ALP, parathormon, iirik asit, total
kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, CRP, demir, TIBC, ferritin, TSH, T4 incelendi.
Hastalarin takiplerindeki tansiyon Olgiimleri, pretibial 6dem bulgular1 veri formuna
yazildi. Ayrica hastalarin bu 24 aylik siirecte peritonit gecirip gecirmedikleri, peritonit

meydana geldiyse kiiltiir tiremesi agisindan incelendi.

3.2 Istatiksel Analiz
Kategorik Ol¢limlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi
kullanildi. Gruplar arasinda sayisal Ol¢limlerin karsilastirilmasinda varsayimlarin

saglanmast durumunda Bagimsiz gruplarda T testi, varsayimlarin saglanmamasi
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durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Ikiden fazla grubun sayisal dlgiimlerinin
genel karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasit durumunda Tek Yonli Varyans
Analizi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Kruskal Wallis testi kullanildi. Bu
karsilastirmalarda anlamli bulunan durumlar i¢in gruplarin ikili karsilastirilmalarinda
varsayimlarin saglanmasi durumunda grup i¢i varyanslarin homojen olup olmamasina
gore Tukey, Games-Howell testleri kullanildi. Gruplarin ikili karsilastirilmalarinda
varsayimlarin saglanmamasit durumunda ise Bonferroni diizeltmesi yapilmis Mann
Whitney U testi kullanildi. Sayisal oOl¢iimler arasindaki etkilesimi incelemede
varsayimlarin saglanmasi durumunda Pearson korelasyonu, varsayimlarin saglanmamasi
durumunda ise Spearman korelasyonu kullanildi. Ayni bireyler {iizerinde farkli
zamanlarda yapilan sayisal Ol¢limlerinin zaman i¢indeki degisimini karsilastirmada
Tekrarli 6l¢timler analizi kullanildi. Kategorik dl¢iimler say1 ve yiizde olarak, sayisal
Ol¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-
maksimum) olarak ozetlendi. Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics
Versiyon 20.0 paket programi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05

olarak alindi.
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4.BULGULAR

4.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Hastalarin yas ortalamast 60.7+13.1 yil saptanmistir. Hastalardan %351.5°1 erkek
cinsiyet, %48.51 kadin cinsiyete sahiptir. Periton diyalizi yapan hastalarin 24 aylik takip
stirecinde %25.8°1 periton diyalizi yapmaya devam etmis, %29.9‘u hemodiyalize ge¢mis,
%44.3’1i exitus olmustur. (Tablo 11)

Hastalarin periton diyalizine baslangi¢ asamasinda hesaplanan VKI %27.1+4.5"tir.
24 aylik siire i¢inde hastalarin %?25.8‘inde peritonit gelisirken, %74.2‘sinde peritonit
gelismemistir. (Tablo 11)

Tablo 11. Hastalarin Demografik 6zellikleri

Hasta Ozellikleri Ozellik Ortss
Med(Min-Max)
YasP 60.7+13.1
63(27-88)
Cinsiyet* Erkek 50(51.5)
Kadin 47(48.5)
VKI Baslangi¢” 27.1+4.5
26.6(17.8-39.5)
Periton ac¢ilma yontemi* Perkiitan 65(67)
Cerrahi 32(33)
DM? Var 41(42.3)
Yok 56(57.7)
HT? Var 73(75.3)
Yok 23(24.7)
Tip 2 KRS? Var 44(45.4)
Yok 53(54.6)
AF? Var 14(14.4)
Yok 83(85.6)
PHT? Var 29(29.9)
Yok 68(70.1)
Kardiyomegali® Var 51(52.6)
Yok 46(47.4)
Peritonit* Var 25(25.8)
Yok 72(74.2)
Hastane Yatis* Var 94(96.9)
Yok 3(3.1)
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Hastane Yatis Nedeni® Peritonit 25(25.7)

KRS 17(17.5)
Yetersiz Diyaliz 7(7.2)
Diger 44(45.3)
Sonlanim? PD 25(25.8)
HD’e gecis 29(29.9)
Exitus 43(44.3)

2Degerler n(%) olarak verilmistir.
"Degerler ortalamatstandart sapma ve medyan(min-maks) olarak verilmistir.

Tablo 12. Hastalarin son donem biobrek yetmezligi etyolojisi
SDBY DM HT OPAK TiP2 PKB VUR GUT NEFRIT PRE- TAS DIGE

nedeni MADDE KRS RENAL R
N 21 16 4 24 10 1) 1) 11 1(1) 3 5(5.2)
(%) (21.6) (165 (4.1 (4.7)  (103) (11.3) 3.1

Hastalara periton diyaliz katateri cerrahi ve perkiitan yollarla yerlestirilmektedir.
Hasta grubumuzun %67’°sine perkiitan yolla katater yerlestirilirken, %33’line cerrahi
yolla katater yerlestirilmistir. Hastalarin %42.3linde DM, %75.3’linde hipertansiyon,
%45.4’1inde tip 2 kardiyorenal sendrom, %14.4linde atriyal fibrilasyon ve %29.9‘unda
pulmoner hipertansiyon bulunmaktaydi. Hastalarin %96.9‘unun hastaneye yatislari
olmus olup, bunun %25.7’si peritonit, %17.51 tip 2 kardiyorenal sendrom, %7.2°si
yetersiz diyaliz, %45.3’1 diger sebepler nedeniyle gergeklesmistir. (Tablo 11)

Son donem bdbrek yetmezligi etyolojisi hastalarin  %21.6’sinda diyabet,
%16.5’unda hipertansiyon, %24.7’sinde tip 2 KRS, %11.3’iinde nefritler ve %10.3’linde
polikistik bobrek hastaligi olarak kaydedilmistir. (Tablo 12)

4.2 Hastalarin Takiplerinde Laboratuvar Bulgularimin Seyri

Hastalarin baglangig, 6.ay, 12.ay ve 24.ay laboratuvar degerlerinin zaman i¢indeki
degisimini degerlendirdigimizde notrofil-lenfosit oran1 24.ay haricinde diisiis egiliminde
olup istatiksel anlaml1 bulunmustur. (p<0.001) Nétrofil-lenfosit oran1 6zellikle baslangig
ile 6.ay, 12.ay ve 24.ay karsilastirilmasinda istatiksel anlamda anlamli bulunmustur.
(p<0.001) Albumin, albumin-globulin orani, CRP ve CRP-albumin oranlar1 da zaman
icinde diisiis egiliminde olup bu seyirler istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir. (p<0.05)
Albuminin baslangig ile 6.ay ve 24.ay degerleri arasinda istatiksel anlamli fark ¢ikmigtir.

(p<0.05) Albumin-globulin oraninda ise baslangi¢ ile 24 ay ve 12.ay ile 24.ay arasinda
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istatiksel anlamli fark bulunmustur. (p<0.05) CRP’nin 6zellikle 12.ay ile 24.ay arasinda
istatiksel anlamli fark saptanmistir. (p<0.05) 24.aydaki degerlerin ortalamasinda
ylikselmenin nedeni olarak bu degerleri diisiik seyreden hastalarin genelde 1 yi1ldan sonra
HD’e geg¢isi ve exitus olmasindan kaynaklanmaktadir. Ayrica parathormon degeri de

ozellikle 24.ayda yiiksek seyretmis olup bu da istatiksel olarak anlamli bulunmustur.
(p<0.05) (Tablo 13)

Tablo 13. Laboratuvar degerlerinin zaman icinde degisimi

BASLANGIC 6.AY 12.AY 24.AY p
Orttss Orttss Orttss Orttss

MONOSIT/HDL 15.57+1 17.55+1.33 16.27+0.92 15.86+0.96 0.436
NOTROFIiL/LENFOSIiT 5.37+0.48 3.87+0.34 3.58+0.31 4.06+0.31 p<0.001
ALBUMIN 3.34+0.07 3.14+0.06 3.25+0.05 3.11+0.05 0.003*
ALBUMIN/GLOBULIN 1.14+0.04 1.05+0.03 1.09+0.02 1.03+0.02 0.006*
CRP 1.67+0.3 1.51+0.3 0.87+0.15 2.46+0.57 0.006*
CRP/ALB 0.56+0.11 0.54+0.14 0.27+0.04 0.93+0.21 0.004*
PARATHORMON 314.78+29.61  283.12£24.01  311.13£24.72  378.66+34.36 0.049*
FOSFOR 6.14+0.19 4.77+0.11 4.78+0.13 4.89+0.13 <0.001*

ALP 83.57+5.26 8.62+5.88 88.41+5.79 99.9+6.79 0.061

Kt/V 2.66+0.4 2.68+0.41 2.71+0.41 2.7240.4 0.992

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.

Parathormon diizeyinin ALP ile korelasyonu 6. ve 24.ayda istatiksel anlamli pozitif
yonlii zayif iligkili bir korelasyon bulunmustur. (p<0.05) Fosfor ile korelasyonu ise

baslangig, 6.ay ve 12.ayda pozitif yonlii zayif iligkili ve istatiksel anlamli ¢ikmistir.
(p<0.05) (Tablo 14)

Tablo 14. Parathormon, ALP ve Fosforun birbiriyle korelasyonu

BASLANGIC 6.AY 12.AY 24.AY

PARATHORMON- 0.183 0.228(p<0.05)* 0.197 0.352(p<0.05)*

PARATEORMON- 0.283(p<0.05)  0.356(p<0.001)*  0.223(p<0.05)* 0.192
ALP-P 20.159 0.05 0.153 20.028

*Deger istatiksel anlamlidir.
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4.3 Laboratuvar Degerlerinin Sonlanim ile iliskisi

Hastalarin takiplerinde baslica 3 farkli sonlanim goriilmiistiir. Bu sonlanimlar ile
monosit-HDL oraninin karsilagtirilmasinda 6zellikle exitus olan hastalarda yiiksek
saptanmis ve bu istatiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<0.05) CRP degerlerinin
ortalamas1 HD’e gegen ve exitus olan hastalarda yiiksek saptanmasina karsin istatiksel
olarak anlamli saptanmamistir. Parathormon degeri HD’e gecen hastalarda, Kt/V ise
exitus olan hastalarda istatiksel olarak anlamli olmadan ortalama olarak yiiksek
bulunmustur. Albumin degeri ise beklenenin aksine PD’e devam eden hastalarda en
yiiksek HD’e gecen hastalarda daha diisiik, exitus olanlarda ise en diisiik bulunmustur.

Ancak istatiksel olarak anlamli ¢ikmamastir. (p>0.05) (Tablo 15)

Tablo 15. Laboratuvar degerlerinin sonlanim ile iliskisi

PD HD’e gecis Exitus

Ort+ss Orttss Orttss P
MONOSIT/HDL 14.63+1.35 16.8+1.51 17.51+1.37 0.018%
NOTROFIL/LENFOSIT 3.26+0.53 4.94+0.6 4.5+0.56 0.513
ALBUMIN 3.47+0.08 3.13+0.09 3.04+0.08 0.513
ALBUMIN/GLOBULIN 1.18+0.04 1.09+0.04 0.96+0.04 0.642
CRP 1.1£0.32 1.57+0.37 2.22+0.33 0.273
CRP/ALB 0.32+0.12 0.59+0.14 0.82+0.13 0.224
PARATHORMON 347.08+35.78 376.29+39.2 242.39+39.2 0.249
FOSFOR 5.28+0.17 5.33+0.18 4.83+0.17 0.511
ALP 95.82+7.8 77.35+8.54 97.249.01 0.176
Kt/V 2.55+0.34 2.25+0.64 3.28+0.91 0.834

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.

Hasta oOzelliklerinin sonlanima etkisi inceledigimizde yas ortalamasi exitus
olanlarda daha yiiksek HD’e gecen hastalarda en diisiik ve bu istatiksel olarak anlaml
ctkmistir. (p<0.001) BKI baslangi¢ degerleri exitus olan ve HD’gecen hastalarda
ortalama deger olarak yiiksek ¢ikmasina karsin istatiksel anlamli bulunmamistir. DM,
KRS ve PHT (pulmoner hipertansiyon) exitus olan hastalar i¢inde daha yiiksek yiizdeli
olarak saptanmis olup istatiksel olarak anlamli ¢gikmistir. (p<0.001) HT ise PD’ye devam
eden ve HD’e gecen hastalarda exitus olanlara gore daha yiiksek yiizdeli saptanmis ve

istatiksel anlamli saptanmustir. (p<0.05) (Tablo 16)
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Tablo 16. Hasta 6zelliklerinin sonlanim ile iliskisi

PD’e devam HD’e gecis Exitus
Orttss Orttss Orttss p
Med(Min-Max) Med(Min-Max) Med(Min-Max)
Yagb 56.4+13.3 54.5+11.9 67.4+10.8 <0.001*
57(28-80) 55(27-74) 69(37-88) ‘
Cinsiyet? Erkek 12(48) 16(55.2) 19(44.2) 0.657
Kadin 13(52) 13(44.8) 24(55.8) '
BKI Baslangic? 25.743.9 27.414.4 27.74.8 0.209
25.8(17.8-33.1) 26.9(18.1-38.1) 27.7(18.6-39.5) :
Periton Perkiitan 14(56) 18(62.1) 33(76.7)
Agilma Cerrahi 11(44) 11(37.9) 10(23.3) 0.171
Yontemi?®
DM? Var 4(16) 12(41.4) 25(58.1) 0.003*
Yok 21(84) 17(58.6) 18(41.9) ‘
HT= Var 23(92) 23(79.3) 27(62.8) 0.022*
Yok 2(8) 6(20.7) 16(37.2) ‘
Tip 2 KRS? Var 4(16) 8(27.6) 32(74.4) <0.001*
Yok 21(84) 21(72.4) 11(25.6) ‘
AF2 Var 2(8) 2(6.9) 10(23.3) 0.087
Yok 23(92) 27(93.1) 33(76.7) '
PHT? Var 2(8) 8(27.6) 19(44.2) 0.007*
Yok 23(92) 21(72.4) 24(55.8) ‘
KMm?2 Var 12(48) 11(37.9) 28(65.1) 0.067
Yok 13(52) 18(62.1) 15(34.9 :
Peritonit? Var 3(12) 11(37.9) 11(25.6) 0.094
Yok 22(88) 18(62.1) 32(74.4) '
Hastanede Var 24(96) 29(100) 41(95.3) 0511
Yatis? Yok 1(4) 0(0) 2(47) )

aDegerler n(%) olarak verilmistir.

"Degerler ortalamatstandart sapma ve medyan(min-maks) olarak verilmistir.

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.

4.4 CONUT ve GNRI degerlerinin zaman icinde degisiminin degerlendirilmesi

PD hastalarinin nutrisyon degerlendirmesinde kullandigimiz CONUT ve GNRI
skorlarini inceledigimizde CONUT skoru ortalamasi baslangictan 12.aya kadar diisiis
gostermis olup 24.ayda diisiik seyreden hastalarin mortal seyretmesinden dolay1 bir
yukseklik goriilmektedir. Bu degerin ortalamasinin zaman iginde degisimi istatiksel
olarak anlamli bulunmustur. (p<0.05) Ozellikle CONUT skorunun 12.ay1 ile 24.ay1
arasinda istatiksel anlamli fark bulunmustur. (p=0.043) GNRI degeri ise zaman iginde
yiikselme gostermektedir ve istatiksel olarak bu anlamli bulunmustur. (p<<0.05) GNRI

skorunun baslangic degeri ile 12.ay degeri arasinda istatiksel olarak anlamli fark

bulunmustur. (p=0.012) (Tablo 17)
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Tablo 17. CONUT ve GNRI skorlarinin zaman icinde degisimi

BASLANGIC 60.AY 12.AY 24.AY p
Orttss Orttss Orttss Orttss
CONUT 3.9+0.34 3.48+0.33 3.08+0.28 3.83+0.28 0.034*
GNRI 58.1+1.29 58.87+1.41 60.5+1.4 60.26+1.54 0.002*

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.

CONUT skorunun CRP ile korelasyonu 24.ayda pozitif yonlii zayif iligkili ve
istatiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<0.001). Buna karsin CONUT ile GNRI arasinda

baktigimiz tiim araliklarda istatiksel anlamli bir korelasyon bulunmamustir. (Tablo 18)

Tablo 18. CONUT skorunun GNRI, Kt/V, CRP ve HGB ile korelasyonu

Baslangic¢ 6.ay 12.ay 24.ay

CONUT-GNRI 0.004 -0.124 -0.17 -0.178

CONUT-Kt/V 0.012 0.193 0.011 -0.193
CONUT-CRP 0.178 0.196 -0.043 0.42(p<0.001)*

CONUT-HGB -0.105 -0.056 -0.003 -0.176

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.

GNRI degerinin hicbir degeri yapilan korelasyon degerlendirmesinde istatiksel

anlamli bir sonuca ulasmamustir. (Tablo 19)

Tablo 19. GNRI skorunun Kt/V, CRP, albumin ve HGB ile korelasyonu

Baslangi¢ 6.ay 12.ay 24.ay

GNRI-Kt/V -0.146 0.09 -0.1 0.051
GNRI-CRP 0.118 0.085 0.162 -0.012
GNRI-ALBUMIN 0.049 0.121 0.168 0.145
GNRI-HGB -0.118 -0.027 0.033 -0.067

4.5 CONUT ve GNRI skorunun sonlanima gore degisiminin degerlendirilmesi
GNRI skoru exitus olan hastalarda ortalama olarak en diisiik HD’e ge¢en hastalarda
daha yiiksek ve istatiksel olarak anlamli ¢ikmistir. (p<0.05) CONUT skoru ise exitus

olanlarda istatiksel olarak anlamli olmamasina karsin ortalama olarak daha yiiksek ve PD
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devam eden hastalarda en diisiik bulunmustur ki bu skorun yiiksek olmas1 malnutrisyonla

iliskilidir. (Tablo 20)

Tablo 20. CONUT ve GNRI skorunun sonlanim ile iliskisi

PD HD’e gecis Exitus
Orttss Orttss Orttss P
CONUT 2.61+0.41 3.61+0.45 4.5+0.43 0.344
GNRI 58.76+2.31 60.97+2.42 59.32+2.31 0.007*

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.
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sonlanim

(1:Periton diyalizine devam edenler 2:Hemodiyalize gecenler 4:Exitus olanlar)
Sekil 2. CONUT ve GNRI skorlarmin sonlanim ve zamana gore dagilimi

CONUT ve GNRI skoru zaman igerisindeki degisimi gruplar arasinda farklilik

gostermekte ve anlamlidir. (Sekil 2)

4.6 Peritoniti durumuna gore hastalarin CONUT ve GNRI skorlarinin
degerlendirilmesi

Peritoniti olan hastalarda CONUT skoru daha ytliksek seyretmekte ve bu istatiksel
olarak anlamli saptanmistir. (p<0.001) Ancak GNRI skorunda anlamli bir fark
saptanmamustir. (p>0.05) (Tablo 21)

Tablo 21. Peritonit durumuna gore CONUT ve GNRI’nin degisimi

Peritonit var Peritonit yok
Orttss Orttss P
CONUT 3.87+0.5 3.42+0.31 p<0.001*
GNRI 63.1£2.48 58.29+1.55 0.51

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.
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Peritoniti durumuna goére hastalarin CONUT skorlarinin zamansal takibinde

istatiksel anlamli fark saptanmamastir. (p>0.05) (Tablo 22)

Tablo 22. Peritonit durumuna gore CONUT skorunun zamansal degisimi

Peritonit var Peritonit yok
Orttss Orttss p
Med(Min-Max) Med(Min-Max)

5.1242.66 4.06+£2.94

BASLANGIC 4(1-11) 4(0-12) 0.097
3.88+2.81 3.8+2.68

6.AY 4(0-9) 40-11) 0.883
34+2.46 3.85+2.82

12.AY 3(0-9) 40-11) 0.199
3.94+1.89 3.73+2.74

24.AY 4(1-7) 3(0-12) 0.509

GNRI skorunun peritonit durumuna gore degisiminde ise 6zellikle baslangigta ve

24.ayda ortalama degeri peritoniti olanlarda yiiksek ve istatiksel olarak anlamli

bulunmustur. (p<0.05) (Tablo 23)

Tablo 23. Peritonit durumuna géore GNRI skorunun degisimi

Peritonit var Peritonit yok
Orttss Ortss p
Med(Min-Max) Med(Min-Max)
61.9+10.93 56.19+10 %
BASLANGIC 59.73(42.9-82.43) 54.51(36.46-86.7) 0.024
61.12+10.47 57.63+£10.11
6.AY 58.75(45.5-86.04) 55.36(38.39-80.24) 0.221
62.38+11.41 58.14+10.28
12.AY 61.44(43.02-82.63) 55.11(39.69-82.23) 0.099
63.45+9.91 58.35£12.65 %
24.AY 63.18(46.09-82.92) 55.06(39.42-91.3) 0.033

*Deger istatistiksel olarak anlamlidir.
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5.TARTISMA

Diyaliz tedavisi; SDBY hastaliginda metabolik yikim {iriinlerinin ve siv1 fazlasinin
uzaklastirilmasi ile yasami uzatir. Ancak, diyaliz hastalarinda mortalite riski genel
popiilasyona gore daha yiiksektir.!* RRF tanimi, renal replasman tedavisi almakta olan
veya bu tedaviye baslanacak olan hastalarda geriye kalan bdbrek fonksiyonlarinin
tanimlanmasi i¢in kullanilmaktadir.

Renal rezidiiel fonksiyon, PD hastalarinda nutrisyon durumunu degerlendirmek
i¢in kullanilan serum albiimin, yagsiz viicut kitlesi, SGA gibi belirteclere etki etmektedir.
Serum alblimin, SGA ve nPCR orani gibi malniitrisyon belirteglerinin PD hastalarinda
RRF’un morbidite ve mortalitenin &nemli bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir.'%
Mevcut ¢calismamizda hastanemiz 2011-2021 yillar1 arasinda RRT’si periton diyalizi olan
3 aydan kisa stireli takibi olanlar calisma dis1 birakilarak, toplam 100 hasta alindi. Bu
hastalardan 3 tanesi periton diyalizi sonrasi transplant olmus olup sayist az olmasi ve
istatistiksel verilerde standart sapmay1 degistirmesi nedeniyle calisma dis1 birakildi.
Calismaya aliman hastalarin CONUT ve GNRI skoru, takiplerinde bakilmis olan Kt/V
degerleri ile laboratuvar verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Son donem bobrek yetmezligi etiyolojisine baktigimizda en sik neden DM, ikinci
sirada HT, sonra sirayla nefritler, polikistik bobrek hastaligi, obstriiktif nefropatiler ve
diger nedenler olarak devam eder. Calismamizda bakilan hasta grubunda ilk sirada DM,
sonra sirayla HT, tip 2 KRS, nefritler, polikistik bobrek ve diger nedenler olarak devam
etmektedir. Bu durum literatiir verilerini destekler niteliktedir.

Periton diyalizindeki teknik yenilikler, artik uzun vadede yaygin olarak
kullanilmaktadir. SDBY tedavisi, tedaviye bagli komplikasyonlar1 onemli Olciide
azaltmis, hastalar daha uzun siire PD'de kalabilmektedir. Nitekim hayatta kalma oran1 PD
ile tedavi edilen hastalar artik merkez i¢i hemodiyaliz ile esdegerdir. Peritonit, diinya
capinda PD hastalarinda major bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Altta yatan nedene baktigimizda PD iligkili peritonit %3-20 niiks, %18-88
katater ¢ikarilmasi, %9-74 HD’e transfer ve %0.9-8.6 6liim ile sonuglanmaktadir. Tek bir
peritonit epizodu sonrasi, enfeksiyona bagli 6liim, kardiyovaskiiler hastalik ve diyalizden
cekilme riskleri ilk ayda belirgin sekilde artar ve sonraki 6 aya kadar onemli Slgiide

yiiksek kalmaya devam eder.”” Calismamiza baktigimizda hasta ozelliklerine gore
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peritonit olan ya da olmayan hastalarin sonlanim ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir, ancak peritonit olup HD gecen ve exitus olan hastalarin yiizdesi PD
devam eden hastalardan daha yiiksek bulunmustur. Diger hasta ozellikleri olarak
hastalarin ortalama yasi, eslik eden hastalik olarak DM, HT, tip 2 KRS, PHT bulunmasi
ortalama en yiiksek exitus olan hasta grubunda bulunmus olup, sonlanimla iligkisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

GNRI, PNI ve CONUT puani gibi cesitli objektif beslenme indeksleri PD
uygulanan hastalarda klinik sonuglar1 tahmin etmede yararli oldugu gosterilmistir. Yan
Yang, Hua Zhou ve arkadaslarinin 252 hasta ile beslenme indekslerinin hastalarin
prognozu iizerine etkisini inceledigi bir ¢alismada CONUT, GNRI, PNI skorlar1 ile
mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar {izerine bir karsilastirma yapilmistir. Periton diyalizi
yapan hastalarda tiim nedenlere bagli 6liim ve kardiyovaskiiler olaylar CONUT ile PNI
degerlendirmelerinde GNRI’ye gére daha fazla faydal bilgi vermistir.'! Bizim yapmus
oldugumuz caligmada ise CONUT skoruna periton diyalizine devam eden, hemodiyalize
gecen ve bu siirecte exitus olan hastalarda bakildiginda sonlanim agisindan istatistiksel
olarak anlamli bulunmamis ancak GNRI skoru istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
(p<0.05) Ancak CONUT ve GNRI arasinda bakilan korelasyon istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Bu durum bize diger yapilmis olan ¢aligmalarin tersine GNRI
skorunun periton diyalizi yapan hastalar iizerinde sonlanim anlaminda olumlu etkileri
oldugunu  diisiindiirmektedir. ~CONUT  skorunun zaman i¢inde degisimi
degerlendirildiginde 12.ay a kadar diisiis meydana gelmis 24. ayda bir artis s6z konusu
olmustur. Bu artis alinan hastalarin skoru diisiik olanlarinin mortal seyretmesinden
olabileceginden kaynaklanabilir. CONUT skoru zaman igindeki degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. (p<0.005) Ayni sekilde GNRI skoru da zaman iginde
degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<<0.005)

CRP ve albiimin periton diyalizi yapan hastalar i¢in 6nemli bir prognostik
belirtectir. CRP inflamasyon siddetini belirtirken, alblimin kritik hastalarda beslenme
belirtecidir.'%? Siyi Liu, Panlin Qiu ve arkadaslari tarafindan 2005-2017 yillar1 arasinda
758 hastada yapilan CRP/Alblimin (CAR) oraninin prognoza etkisi mortalite ile iligkisi
incelendiginde serum CAR’daki artis ile tiim nedenlere bagli 6liim riski arasinda anlaml
bir iliski gosterilmistir.'®? Calismamiza baktigimizda albiimin, albiimin-globulin orani,

CRP ve CRP-albumin oranlari da zaman i¢inde diisiis egiliminde olup bu seyirler
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istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir. (p<0.05) 24. Ayda ortalama degerde goriilen
yiikseklik zaman i¢inde HD gecen ve exitus olan hastalarin olmasindan kaynaklandigi
disiiniilmektedir. Ancak sonlanim acgisindan bakildiginda CAR oram1  bizim
caligmamizda istatiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. CRP degerlerinin ortalamasi HD’e
gecen ve exitus olan hastalarda yiiksek saptanmasina karsin istatiksel olarak anlamli
saptanmamustir. Alblimin degeri ise PD’e devam eden hastalarda en yiiksek HD’e gecen
hastalarda daha diisiik, exitus olanlarda ise en diisiik bulunmustur. Ancak istatistiksel
olarak anlaml degildir.

Kronik sistemik inflamasyon, geleneksel olmayan bir kardiyovaskiiler risk
faktoriidir ve KBH’l1 hastalarda kotii sagkalim oranlarina katki saglar. Daha 6nce
yapilmis bir ¢aligma nétrofil lenfosit oraninin (NLR) sistemik inflamasyonun gostergesi
ve siddeti ile iliskilisi degerlendirilmistir. Son zamanlarda NLR’nin, KBH nin endotel
disfonksiyonu ve bobrek yetmezligi ile iliskili oldugu bildirildi. Hemodiyaliz hastalarinda
ise diisitk NLR kardiyovaskiiler olay riskinde azalma ve tiim nedenlere baglh 6liime etkili
bir dngoriiciidiir.'®® Lin Zhang, Yuxin Nie ve arkadaslar1 tarafindan 2013-2018 arasinda
140 hastada yapilan bir ¢alismada sonug olarak PD hastalarinda NLR uzun vadede tiim
nedenlere bagl 6liim ve kardiyovaskiiler mortalite agisindan gii¢lii bir belirleyici olarak
yorumlanmustir.!® Calismamizda bakilan NLR 24.ay haricinde diisiis egiliminde olup
istatiksel olarak ileri derecede anlamli bulunmustur. (p<0.001) Bu da literatiirdeki
caligmalar1 destekler niteliktedir. Gruplar arasinda NLR farkina bakildiginda istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir.

KBH, yetersiz beslenme egilimi ve yiiksek diizeyde inflamasyon ile karakterize
klinik bir durumdur. Hipoalbiiminemi bu hastalarda morbidite ve mortalite i¢in dnemli
bir risk faktoriidiir. PD’1 yapan hastalarda sistemik inflamasyon yaygin olup ayrica
bagimsiz olarak hasta sag kalimii 6ngordii. Albiimin-globiilin oraninin (AGR) hasta
sagkalimu ile iligkisi hakkinda yapilmis ¢aligmalara bagli kanitlart mevcuttur. Chun Chieh
Tsai, Yao Peng Hsieh ve arkadaslar1 2001-2016 yillar1 arasinda yaptiklari retrospektif bir
caligmalarinda AGR’nin PD hastalarinda tiim nedenlere bagl 6liim ve kardiyovaskiiler
hastalik mortalitesi agisindan incelenmistir. Sonug olarak diisiik AGR, PD hastalarinda
tiim nedenlere bagh 6liim ve KVH iliskili mortalite riskini artirmaktadir.!® Calismamizda

hastalarin 24 aylik takiplerinde albiimin ve AGR zaman igerisindeki degisimi istatiksel

37



olarak anlamli bulunmustur. Sonlanim agisindan baktigimizda PD’ne devam, HD’e gecis
ve exitus olan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Fosfor metabolizma bozuklugu; kemik biitiinliigii, ektopik kalsiyum birikimi,
kalsiflaksi, vaskiiler kalsifikasyon ve miyokardiyal hipertrofi i¢in 6nemli role sahip olan
SDBY ’nin sik goriilen bir komplikasyonudur. Bir¢ok ¢alisma hiperfosfateminin PD’li
hastalarda tiim nedenlere bagli olim ve KVH riski acisindan Onemini ortaya
koymustur.'®® Nirong Gong, Zhiwen Xiao ve arkadaslari tarafindan yapilan 2009-2019
yillar1 arasinda 530 hastanin serum fosfor diizeylerinin diigiiriilme siireleri ile
mortaliteleri arasindaki iliskiye bakilmigtir. Sonunda serum fosfor diizeyinin kontroliiniin
hem derecesi hem de siiresi ile mortalite arasinda siki bir iliski bulunmustur.'® Serum
fosfor diizeyinin miimkiin oldugunca erken ve miimkiin oldugu kadar uzun siire kontrol
altinda tutulmasi Onerilmistir. KBH hastalarinda renal kemik hastaligi ve
hiperparatiroidizm i¢in vekil bir belirte¢ olarak siklikla serum ALP konsantrasyonu
kullanilir. Genel olarak, yiliksek serum ALP konsantrasyonu, KBH'de yiiksek devirli
kemik hastaligina isaret eder. Son zamanlarda, artan kanitlar gosteriyor ki daha yiiksek
serum ALP konsantrasyonlar1 sadece genel popiilasyonda degil, ayn1 zamanda diyaliz
hastalar1 da dahil olmak tizere KBH’da daha yiiksek mortalite riskleri ile iligkilidir. Ying
Liu, Jin Gang-Zhu ve arkadaslar1 2011-2015 yillar1 arasinda PD’i yapan 667 hastanin
ALP konsantrasyonunu ge¢mise yonelik incelemislerdir. Sonu¢ olarak, ALP
konsantrasyonlari, 5 yillik siire boyunca PD hastalarinda 6liim riski ile iliskili degildi.!*
Bizim calismamizda hastalarin laboratuvar verilerinden PTH, ALP ve serum fosfor
diizeyi kendi aralarinda karsilastirilmigtir. PTH zaman icerisindeki degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmus olup en yiiksek ortalama degerin 24.ayda oldugu goriilmiistiir.
Parathormon diizeyinin ALP ile korelasyonuna baktigimizda 6. ve 24.ayda istatiksel
anlaml pozitif yonlii zayif iliskili bir korelasyon bulunmustur. (p<0.05) Fosfor ile
korelasyonu ise baslangic, 6.ay ve 12.ayda pozitif yonlii zayif iliskili ve istatiksel anlamli
cikmistir. (p<0.05) PTH ortalama deger olarak exitus olan hastalarda en diisiik, fosfor
diizeyi ortalama deger olarak en diisiik ve ALP degeri ortama deger olarak en yiiksek
cikmis ve sonlanim olarak PTH, fosfor diizeyi ve ALP istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir. (p>0.05)

Peritonit, periton diyalizi basarisizliginin 6nemli bir nedeni ve komplikasyonudur.

Uluslararasi Periton Dernegi kilavuzlar1 PD iliskili enfeksiyonlar, bunlarin 6nlenmesi ve
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tedavileri icin siirekli olarak gilincellenmesine ragmen peritonit diinya ¢apinda endise
verici olmaya devam etmektedir. Birgok risk faktorii tanimlanmistir. Bazilari
“degistirilemez” kabul edilir. Bunlar yas, kadin cinsiyeti, siyahi etnik kdken, daha diisiik
sosyo-ekonomik durum, diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik olarak sayilabilir. PD ile
iligkili peritonitin ana nedenleri ve bu faktorlerin bazilar1 uygun tedavi ve hasta egitimi
ile 6nlenebilir.!”” Biz de ¢aligmamizda 24 aylik takip siireci boyunca PD yapan hastalarin
peritonit durumunu inceledik. Tiim hastalarin %25.6’inda peritonit gelisirken,
%74.4’iinde yoktu. HD’gecen hastalarin ise %37.9’unda peritonit mevcuttu. En diisiik
yiizde ise %12 ile PD’ne devam eden hasta grubundaydi. Ayrica ¢galigmamizda beslenme
endeksi olarak belirledigimiz CONUT ve GNRI skorlarmma gore peritonit iligkisi
degerlendirilmistir. CONUT ve peritonit arasinda zaman igerisindeki degisim anlaminda
istatistiksel olarak anlamli veri bulunmasa da peritonit varligina gére CONUT’a
bakildiginda peritonit olanlarda skorun ortalamasi daha yiiksek ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. GNRI skorunun peritonit durumuna goére zaman i¢inde degisiminde
ise sadece baglangigta ve 24.ayda ortalama degeri peritoniti olanlarda yiiksek ve istatiksel
olarak anlamli bulunmustur. (p<0.05) Ancak GNRI skorunda peritonit varligina gore

bakildiginda anlamli bir fark saptanmamustir. (p>0.05)
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6.SONUCLAR VE ONERILER

Mevcut calismamizda PD hastalarinda CONUT, GNRI skoru gibi beslenme iligkili
parametreler ve fosfor, ALP, parathormon, hemoglobin, albiimin, CRP, nétrofil-lenfosit
oranina bakilarak hastalarin sonlanim durumlari ile PD yapmaya devam edenler,

HD’e gegenler ve exitus olanlar olarak 24 aylik takiplerine bakildu.

Calismamizda en yiiksek yas ortalamasi exitus olan hasta grubuna aitti. Yas
ortalamasi sonlanim agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu. Exitus olan grupta
kadin cinsiyet yiizde olarak daha yiiksekti. BKI baslangic degeri {i¢c grup i¢inde benzer
ortalamaya sahipti.

Eslik eden komorbit hastaliklara bakildiginda DM, tip 2 KRS, PHT yiizde olarak
en yliksek exitus olan hasta grubunda olup istatistiksel olarak anlamli bulundu. HT ise
PD’ye devam eden ve HD’e gegen hastalarda exitus olanlara gore daha yiiksek yiizdeli
saptanmig ve istatiksel olarak anlamli saptanmistir. Bu durum bize 6zellikle eslik eden
hastalik olarak DM, tip 2 KRS ve PHT’in hastalarin prognozunu koéti etkiledigini
diistindiirmektedir.

Periton diyalizine giren hastalarda albiimin beslenme durumunu izleyen en yaygin
biyokimyasal markerlardan biridir. Hipoalbiimineminin mortalitenin 6nemli bir
belirleyicisi oldugu bildirilse de inflamasyon ve hidrasyon durumu gibi cesitli
kosullardan etkilenebilmektedir. CONUT skoru, nutrisyonu gosteren bir indeks olup
calismamizda CONUT skoru exitus olan hastalarda ortalama deger olarak daha yiiksek
bulunmusken istatistiksel olarak anlamli degildir. CONUT ve GNRI skorlarimin zaman
icerisindeki degisimleri anlamli bulunmustur. Ancak sonlanim agisindan bakildiginda
sadece GNRI ortalama degeri istatiksel anlamli ¢ikmis ve bu durum bize sadece GNRI
skorundaki degisimlerin PD yapan hastalarin prognozu hakkinda fikir verebilecegi
yoniinde olmustur. CONUT skoru ile PD hastalari tizerinde yapilmis ¢ok fazla bir literatiir
calismasi bulunmamakla birlikte bizim ¢alismamizda da istatistiksel olarak anlamli bir
sonug¢ bulunamamistir. Bu durum albiimin ayn1 zamanda bir negatif akut faz reaktani
olmasinin da sonuglardaki bu farkliliklara katkis1 olabilir diye diisiindiirm{istir.

Parathormon, fosfor diizeyi ve ALP fciinii birlikte degerlendirdigimizde
parathormon ile ALP ve parathormon ile fosfor arasinda pozitif yonlii zayif iliskili

istatistiksel olarak anlaml1 korelasyon saptanmis olup bu durum kemik metabolizmasinin
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gostergesi olan bu degerlerin 6nemini gostermektedir. Ancak sonlanim olarak istatiksel
olarak anlamli ¢ikmamustir.

Beslenme, enfeksiyon kontrolii, RRT yeterliligi hastalarda prognoz agisindan ¢ok
ciddi 6nem tasimaktadir. Bizim yapmamiz gereken sadece hastalara dogru zamanda RRT
uygulamak degil bununla beraber dogru o6l¢iide protein alimini1 kontrol etmek, kemik

metabolizmasi agisindan dogru zamanda tedavisini diizenlemektir.
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