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Il. KISALTMALAR

AAM: Asiri aktif mesane

APD: Aletli periton diyalizi

AUSS: Alt Uiriner sistem semptomlari

BKi: Beden kiitle indeksi

BPB: Bening prostat bliylimesi

BPH: Bening prostat hiperplazisi

BPO: Bening prostat obstriiksiyonu

DM: Diyabetes mellitus

GFH: Glomerdiler filtrasyon hizi

HD: Hemodiyaliz

HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein

HT: Hipertansiyon

ICS: Uluslar Arasi Kontinans Dernegi

I-PSS: Uluslar arasi prostat semptom skoru

KBH: Kronik bébrek hastalig

KVH: Kardiyovaskiler hastalik



MCO: Mesane gikim obstriiksiyonu

PD: Periton diyalizi

PKB: Polikistik bdbrek hastalig

RRF: Rezidiel renal fonksiyon

RRT: Renal replasman tedavisi

SAPD: Siirekli ayaktan periton diyalizi

SDBY: Son dénem bobrek yetmezligi
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi, bobrek fonksiyonlarinin geri donisimsiz kaybina neden olan
cesitli hastaliklar sonucu meydana gelmektedir ve tedavisinde pahali renal replasman
tedavilerine ihtiya¢c duyulmaktadir. Diyalize girmeyen bobrek hastalarin da oldugu gibi
diyalize giren bobrek hastalarinda da idrar cikisinin ve rezidiel renal fonksiyonun (RRF)
korunmasi oldukca 6nemlidir. Clinkii RRF diyaliz hastalarinda sadece idrar atiimi degil ayni
zamanda endokrin isleve de sahiptir. RRF; daha iyi klglk, orta ve blyik molekil agirlikh solit
klirensi, volim dengesi, inflamasyon kontroll, kardiyovaskiler komplikasyonlardan korunma
ve beslenme durumu saglar. Tim bu olumlu 6zelliklerin dogal sonucu olarak da yasam
kalitesinde artis ve daha uzun sag kalim beklenir. Bu nedenle diyaliz hastalarinda RRF’nin
korunmasi 6nemsenmeli ve RRF’yi korumak icin ciddi caba sarf edilmelidir.

Alt Griner sistem semptomlari (AUSS), mesane, prostat veya iretra ile ilgili olabilecek bir
hastaligin veya durum degisikliginin subjektif isareti olan semptomlardir. Hastanin kendisi, esi
veya bakicisi tarafindan dile getirilebilirler. AUSS, belirli bir hastaliga veya duruma 6zgii
olmayip hem kadin hem de erkeklerde yasla birlikte artmaktadir. Genel populasyonda
AUSS’nin siddetini ve sikligini arastiran ¢ok sayida calisma vardir. Fakat KBH’si olan hastalarda
AUSS’i genellikle bobrek nakli yapildiktan sonra arastirilmistir. Bu yiizden AUSS’i bdbrek
naklinden 6nce mi mevcut oldugu yoksa nakli takiben mi gelistigi bilinmemektedir. Diyalize
giren hastalarda AUSS’i yayginligini ve AUSS’nin RRF’ye olan etkisini arastiran calismalara
ihtiyac vardir.

Calismamizda HD ve PD hastalarinda AUSS’nin; yayginligini, siddetini ve yasam kalitesi

Uzerine olan etkilerini normal populasyon ile kiyaslayarak arastirmayi amacgladik.



2-GENEL BILGILER

2.1 Kronik Bobrek Hastaligi
2.1.1 Kronik Bobrek Hastaliginin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Kronik bobrek hastalgi (KBH); etiyolojisi ne olursa olsun glomerdler filtrasyon hizinin (GFH)
60 ml/dk/1,73m? olmasi ve/veya ii¢ aydan uzun siire bébrek hasari bulgularinin olmasidir (1,
2). Bobrek hasari bulgulari patolojik idrar, kan ve gorintileme testlerindeki anormalliklerle
tespit edilir (proteiniiri, azotemi, glomeriler hematiri, bilateral bdbrek boyutlarinda

degisiklikler v.b) (2, 3) .

KBH siddetine gore evrelendirilir. GFH’ye gore kronik bobrek hastaligi (KBH) evrelemesi

tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1: KBH evreleri (2)

Evre Tanim GFH(ml/dak/1,73 rnz)
1 Normal veya yliksek GFH ile bdbrek hasari 290

2 Hafif GFH azalmasi ile bobrek hasar 60-89

3 Orta derecede GFH azalmasi 30-59

4 Agir derecede GFH azalmasi 15-29

5 Bobrek yetmezligi (son donem) <15




Evre 1 KBH; GFH’nin iyi korundugu ancak bobrek hasarinin var oldugu evredir. KBH nin
klinik ve laboratuvar bulgusu yoktur. Gebelik, diyet, protein yiki ve diger uyarilar GFH’deki
dismeyi arttirir. Evre 2 KBH’de (ire ve kreatinin konsantrasyonlari normalin st sinirindadir.
Evre 3 KBH’de lire ve kreatinin konsantrasyonu normali asmasi, idrar konsantrasyonunun
dismesi, noktlri, poliliri gibi erken belirtiler bulunur. Evre 4 KBH’de kalici lre-kreatinin
ylksekligi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, trik asit ylksekligi gorilir. Evre 5 KBH ise renal

replasman tedavisinin (RRT) gerekli oldugu donemdir (1, 2).

2.1.2 Kronik Bébrek Hastaligi Epidemiyolojisi

Son dénem bobrek hastaligl prevalansi ve insidansi tiim dinyada oldugu gibi Glkemizde de
giderek artmaktadir. Ulkemizde son 10 yildaki artis insidansda 2 kat, prevalansda 5 kattir ve
bu artis hizi bati ilkelerindekinin 2 katidir (4, 5). Ulkemizde KBH prevalansini belirlemeye
yonelik “Chronic Renal Disease in Turkey” (CREDIT) ¢alismasi sonuclarina bakildiginda 18 yas
Ustl erken evreleride igceren KBH oraninin yaklasik %12-15 arasinda oldugu tahmin

edilmektedir (6).

Turk Nefroloji Dernegi (TND) 2009 verileri 839 merkezden gelen bilgilere dayanarak
belirlenmistir. 2009 yilinda Tiirkiye’de RRT gerektiren son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
nokta prevalansi milyon nifus basina 819 olarak saptanmistir (cocuk hastalar dahil) RRT

insidansi 197 olarak hesaplanmistir (7).

“Third National Healthand Nutrition Examination Survey “ (NHANESIII), ABD’de yetiskin
populasyondaki KBH prevalansinin %10,8 (yaklasik 19,2 milyon insan) olarak tahmin ettigini

aciklamistir (8).



2.1.3 Kronik Bobrek Hastaligi Etiyolojisi

KBH’ye yol agan bircok neden vardir ve bu nedenler lilkeden (ilkeye, irk ve cinsiyete gore

farkhlik gosterir (9, 10). Tablo 2’de KBH’nin nedenleri belirtilmistir.

Tablo 2: KBH'nin iilkelere goére etiyolojileri

Etiyoloji % Avrupa(11) ABD(12) Tlrkiye(13)
Diyabetes Mellitus (DM) 18,1 43,8 23,7
Hipertansiyon (HT) 12,4 26,6 22,9
Glomerilonefrit 12,2 8,1 8,7
Polikistik Bobrek Hastaligi (PKB) 5,8 2,5 5,8

Kronik Tubulointerstisyel Nefrit 8,1 - -

Urolojik Nedenler - 2,2 6,2

Diger Nedenler 18,2 12,2 14,9
Nedeni Belli Olmayanlar 25,2 4,6 17,8

KBH nedenleri ulkeler arasinda farkhlik gostermekle birlikte son donem bdbrek

yetmezligine gotiiren en dnemli nedenler DM, HT ve glomerilonefrittir. Ulkemizde 2009 yili

sonu itibariyle mevcut SDBY hastalarinin etiyolojilerinin dagilimi tablo 3’te gosterilmistir (7).




Tablo 3: Tiirkiye’de 2009 yili sonu itibariyla kronik HD ve PD programlarinda izlemde olan

hastalarin etiyolojik nedenlere gére dagilimi

Etiyolojik Neden %

Hemodiyaliz (HD)

Periton diyaliz (PD)

DM 34,7 24
HT 26,3 27,7
Glomerilonefrit 7,2 11,9
Polikistik Bobrek Hastalig 3,1 4,2
Pyelonefrit 2,4 4
Amiloidoz 1,9 2,5
Renovaskiiler Hastalik 1,4 0,6
Diger, nedeni bilinmeyenler | 23 25,1

ve bilgi olmayanlar

2.1.4 Kronik Bobrek Hastaligi Patogenezi ve Risk Faktorleri

KBH’de asil patoloji ilerleyici nefron kaybi ve bobrek fonksiyonlarinin kalan nefronlarca

yuritilmeye calisiimasidir. Canlilarda bobrek dokusunda azalma oldugunda geri kalan

nefronlarda bir adaptasyon olusur. Saglam kalan nefronlarda hipertrofi ve GFH’de artis olur.




Bu, hastanin yasami icin iyi olmasina ragmen geride kalan nefronlarin yasam siiresini azaltir
(14). Kompanze etmek amach olusan bu hipertrofi vazoaktif molekdller, sitokinler ve bliylime
faktorleri ile olusturulur. Kisa siireli bu degisiklikler kalan nefronlarda skleroza zemin
hazirlayan olaylari baslatir (6).

KBH’ye yatkinlik ve gelisimi igin risk olusturan gok cesitli faktorler vardir. Bu faktorler

tablo 4’de gosterilmistir (15).

Tablo 4: KBH yatkinligi ve KBH gelisimi icin potansiyel risk faktorleri

Klinik faktorler Sosyodemografik faktorler

DM ileri yas

HT Irk

KVH Cesitli kimyasal ve cevresel kosullara maruziyet
Hiperlipidemi Dislk gelir ve dustk egitim

Obezite, metabolik sendrom

Sigara

HIV, HCV

Otoimmdin hastalk

Sistemik- idrar yolu infeksiyonu
Uriner sistem tas hastalig
Neoplazi

KBH aile 6ykus

Akut bobrek yetmezligi oykisi
Bobrek kitlesinde azalma
Nefrotoksik ajanlara maruz kalma

Diisik dogum agirligi

HT, DM ve KVH olan hastalar KBH agisindan en riskli olan ve dncelikle taranmasi gereken

gruplardir (3).



2.1.5 Kronik Bébrek Hastaliginin Klinik Ozellikleri:

KBH’li hastalarin semptom ve bulgulari bobrek yetmezliginin derecesi ve gelisme hizi ile
yakindan iligkilidir. KBH’den etkilenmeyen organ veya sistem yok kabul edilebilir. GFH 35-50
ml/dakika’nin altina inmedikce hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk semptomlar
genellikle noktiri ve anemiye bagh halsizliktir. GFH 20-25 ml/dk olunca hastada tremik
semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar (16).

Sivi-Elektrolit Bozukluklari: Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi,
hipokalsemi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz,
hipermagnezemi

Sinir Sistemi: Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans,
konviilsiyon, polindropati, basagrisi, sersemlik, irritabilite, kramp, konsantrasyon
bozukluklari, yorgunluk, meningism, huzursuz bacak (restless leg) sendromu, tik, tremor,
myoklonus, ter fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal bozukluklar

Gastrointestinal Sistem: Hickirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, Ulser,
bulanti, kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklari, 6zafajit
(kandida, herpes...), intestinal obstriksiyon, perforasyon, asit

Hematoloji-immiinoloji: Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artis,
kanama, lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik, kanser, mikrositik anemi (aliminyuma bagh),
aslyla saglanan imminitede azalma, tiberkilin gibi tanisal testlerde bozulma

Kardiyovaskiiler Sistem: Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis
ateroskleroz, aritmi, kapak hastaligi, kalp yetmezligi

Pulmoner Sistem: Plevral sivi, Gremik akciger, pulmoner 6dem



Metabolik - Endokrin Sistem: insiilin direnci, glukoz intoleransi, hiperlipidemi,
hiperparatiroidi, bliyiime geriligi, hipogonadizm, impotans, libido azalmasi, hiperirisemi,
malnitrisyon, hiperprolaktinemi

Cilt: Kasinti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, iremik
dokintl, dlserasyon, nekroz

Kemik: Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2 mikroglobiilin), D
vitamini metabolizmasi bozukluklari, artrit

Diger: Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, Gremik agiz kokusu, yumusak doku kalsifikasyonu,

akkiz renal kistik hastalik, noktiiri (17-19)

2.1.6 Kronik Bobrek Hastaliginda Tedavi:

Guncel yaklasimlarimiza gére KBH’nin tedavisi, boébrek fonksiyon bozuklugunun geri
donisli nedenlerinin dizeltilmesi, iliskili komplikasyonlarin tedavisi, zamaninda ve etkin
RRT’nin planlanmasi yaninda renal hasarin ilerlemesinin yavaglatilmasi ve &nlenmesi
basamagini da icermektedir(20). RRT tedavisindeki amac¢ tremik toksik maddeleri kandan
uzaklastirmak ve bozulmus dengeleri yerine koymaktir. RRT’ye (remik durumun ciddi
komplikasyonlarini dnlemek icin yeterince erken baslaniimalidir. RRT’i en sik HD olmak (izere
PD ve renal transplantasyon olarak yapilmaktadir. Hastanin 6zellikleri iyice degerlendirildikten

sonra bu tedavilerden biri uygulanir (21).



2.2 Kronik Bobrek Hastaliginda Rezidiiel Bobrek Fonksiyonu:

Kronik bobrek hastaligi, bébrek islevinin ilerleyici kaybi ile karakterizedir. GFH hizinin
azalmasi, son donem bdbrek yetmezligi gelisimi ile baglanilan diyaliz tedavisi altinda da devam
eder. Rezidi renal fonksiyonun (RRF) korunmasi diyaliz tedavisine baslamamis KBH’li
bireylerin tedavisinin birincil hedefi olmasina karsin, diyaliz hastalarindaki énemi yakin
doneme kadar yeterince degerlendirilmemistir(22). PD’ye baslayan hastalarda yapilan
calismalar, RRF'nin giderek azalarak ortalama 2 yildan sonra anlamsiz diizeylere indigi

gosterilmistir (23).

2.2.1 RRF’nin Sag Kalim Uzerine Etkisi;

RRF bir¢ok calismada diyaliz hastalarinda sag kalimin bagimsiz bir belirleyicisi olarak
gosteriliyor. PD yeni baslamis 680 hastanin 2 yil siireyle izlendigi CANUSA calismasinda;
peritoneal klirensi artirmanin mortalite (izerine etkisi saptanmazken; GFH'de her 5
L/hafta/1,73m2 artis ile mortaliteyi %12 azalttigi ve devam eden her 250 cc’lik idrarin, PD
hastalarinda mortaliteyi %36 azalttigi gosterilmistir (24). Wang ve arkadaslarinin %39’u tam
anirik olan 246 hastada yaptiklar calismada, anirik olgularda 2 yillik sag kalim oraninin
anlaml olarak disiik oldugu ve RRF'nin anirik olmayan olgularda da mortalitenin bagimsiz
belirliyecilerinden biri oldugu gosterilmistir.  Ayni  zamanda anirik olmayanlarla
karsilastirildiginda; andrik PD hastalarinin, prognozu olumsuz etkileyen anemi, inflamasyon,
malnitrisyon, yiiksek kalsiyum x fosfor ¢carpimi, hipertansiyon ve sol ventrikil hipertrofisi gibi

metabolik ve kardiyak profile sahip oldugu gosterilmistir (25).



Anlamli RRF’i olan hastalarda 2 mikroglobilin gibi orta molekdl agirlikli ve p-cresol gibi
proteine bagli solltlerin diizeyinin daha disik oldugu goésterilmistir (26, 27) . Bammens ve
arkadaslari, RRF azaldikga PD dozunun artirilmasinin tre, kreatinin, fosfor gibi kiiglik molekil
agirhkli solltlerin yeterli atilimini saglamada etkin olabilecegini; ancak 2 mikroglobiilin ve p-
cresol gibi solitlerin renal klirens kaybinin PD dozununun artirilsa bile yerine

konulamayacagini gostermislerdir (28).

2.2.2 RRF’nin Voliim Kontrolii Ve Sol Ventrikiil Hipertrofisine Etkisi;

Diyaliz tedavilerinde sivi dengesinin kontrolinde RRF ¢ok ©6nemlidir. PD’nin bazi
hemodinamik avantajlarina ragmen, o6zellikle RRF'nin kaybindan sonra PD hastalarinda
hipervolemi sikliginin arttigi bilinmektedir (29).

Sol ventrikll hipertrofisi diyaliz hastalarinda oldukga siktir ve mortalitenin 6nemli bir
belirleyicisidir. Wang ve arkadaslari diyabetik olmayan PD hastalarinda sol ventrikdl kitle
indeksinin GFH azaldik¢a arttigini, oysa peritoneal klirensteki degisimlerden etkilenmedigini
gostermislerdir (30). RRF kaybolduk¢a volim kontroliiniin kotllesmesi, sol ventrikiil
hipertrofisinin en 6nemli nedenlerinden biridir. Ayrica RRF'nin kaybi anemi, malnitrisyon,
inflamasyon ve kalsiyum fosfor metabolizma bozuklugu olusturur ve bu da kardiyak yapi ve
islev Gzerinde olumsuz etki yapar (25).

Diyaliz hastalarinda inflamasyon siktir ve mortalitenin onemli belirleyicilerinden biridir.
Hem diyaliz 6ncesi hastalarda hem de PD hastalarinda RRF ile proinflamatuvar sitokin ve C-

reaktif protein (CRP) diizeyleri arasinda anlamli pozitif iliski varligi gosterilmistir (31, 32).
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Ozellikle Wang ve arkadaslarinin calismasinda; RRF yoklugu, inflamasyon ve sol ventrikiil
hipertrofisi birlikteliginde mortalite riskinin yaklasik 7 kat arttig1 gosterilmistir (33).

Diyaliz hastalarinda hiperfosfatemi ve yiksek kalsiyum x fosfor carpimi 6nemli bir problem
olup ozellikle vaskuler kalsifikasyonlara yol agarak mortaliteyi artirdig1 bilinmektedir (34, 35).
PD hastalarinda yapilan bir calismada, RRF olmayan hastalarda hiperfosfateminin anlaml
olarak daha sik goruldiigi ve GFH’nin serum fosfor diizeyinin bagimsiz belirleyicilerinden biri
oldugu saptanmistir (36).

2.2.3 RRF’nin Beslenmeye Etkisi;

Malnitrisyon diyaliz hastalarinda sik goriilen 6énemli bir sorundur. RRF diyaliz hastalarinda
beslenme durumunun korunmasinda oldukg¢a 6nemlidir. Cesitli calismalarda RRF ile beslenme
durumunun olgltleri arasinda anlamli iliski saptanmis, peritoneal klirensin ise beslenme
durumuna bagimsiz bir etkisi gosterilememistir (37, 38). Yapilan bir calismada RRF kaybinin
istirahat enerji tiketimini artirarak malnitrisyon gelisimine katkida  bulundugu

gosterilmistir(39) .

2.2.4 RRF’nin Yasam Kalitesine Etkisi;

RRF'nin yasam siresi ve bobrek yetmezligine eslik eden bircok komplikasyon Uzerine
olumlu etkileri dikkate alindiginda, yasam kalitesine de anlamli katkida bulunmasi beklenir
(22, 40). Hollanda’da yapilan toplam 413 PD hastasinin 2 yil siire ile izlendigi bir calismada,
RRF’'nin yasam kalitesinin tim olcltlerini pozitif olarak etkiledigi, buna karsin peritoneal

klirensin higcbir parametre Gizerine anlamli etkisinin bulunmadigi gosterilmistir (41).
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2.2.5 RRF’nin Korunmasi igin Yaklasimlar;

Yapilan bir¢ok galismada PD uygulanan hastalarda RRF'nin HD uygulanan hastalara goére
daha uzun siire korundugu gosterilmistir (42-44). Bu yizden diyalize yeni baslayan hastalarda
PD’nin tercih edilmesi RRF'nin korunmasi igin etkin bir yaklasim olabilir. Ayni zamanda,
potansiyel olarak geri donisli olabilecek nedenlere baglh bobrek yetmezligi gelisen
hastalarda, PD uygulamasi ile bobrek islevinin dizelme olasihginin HD’den daha ylksek
oldugu saptanmistir (45). RRF'nin prognoz Uzerine olumlu etkisi ve PD’nin RRF’i daha iyi
korudugu gbz o6nine alindiginda, diyaliz tedavisine PD ile baslanmasi ve PD’e bagh ciddi
komplikasyon gelistiginde hastanin HD’e transfer edilmesi seklinde tamamlayici tedavi
yaklasimi benimsenmistir. Bu yaklasimin, diyalize HD ile baslayan veya ciddi sorunlar gelistigi
halde PD’de kalmaya devam eden hastalara gore sag kalim avantaji sagladigi gosterilmistir
(46). Diyalize yeni baslayan 102 PD ve 39 HD hastasinin 4 yillik izleminde RRF’'nin kaybi HD
hastalarinda anlamli diizeyde daha erken dénemde olmaktadir (47).

RRF’'nin korunmasinda PD tipinin etkisi tartismali bir konudur. Yapilan bazi ¢alismalarda,
aletli periton diyalizi (APD) hastalarinda RRF'nin daha fazla hemodinamik dengesizlik ve daha
fazla hipertonik diyalizat gereksinimi nedeniyle siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)
hastalarindan daha hizli azaldigi ileri striilmektedir. APD’de idrar ve renal sodyum atilimi daha
hizli kaybolmaktadir (48, 49). RRF'nin kaybi acisindan iki PD modalitesi arasinda anlamli bir
farkin saptanmadigi calismalarda vardir (42, 50).

Diyalize yeni baslayan ve 475 hasta (175 SAPD ve 300 HD) ile yapilan bir ¢alismada,
RRF’nin kaybi yuksek akiml biyouyumlu HD hastalarinda ve SAPD hastalarinda benzer olarak

bulunmustur (51). HD hastalarinda ultrapir diyaliz sivisi kullanimi hastalarda inflamasyonu
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azaltip RRF kaybini yavaslatir (52). Giderek artan dozlarda uygulanan hemodiyaliz RRF'yi
koruyarak UF ihtiyacini azaltir (53). HD’e yeni baslayanlarda agresif UF uygulamasi,
hipotansiyon ve RRF'de azalmaya yol acar. HD hastalarinda diyaliz esnasinda gelisen
hipotansiyon ataklari RRF kaybini hizlandirir (44).

RRF'nin korunmasinda diyaliz Oncesi hastalarda oldugu gibi diyaliz hastalarinda da
nefrotoksik (radyo-kontrast maddeler, aminoglikozidler, steroid olmayan antiinflamatuar
ilaglar gibi) ajanlarin kullanimindan kaginilmasi 6nerilir (54). Son zamanlarda yapilan
¢alismalarda yeterli hidrasyon, asetil sistein proflaksisi, mimkiin olan en diisiik doz kontrast
maddenin kullanimi ve izo veya hipoosmolar iyonik olmayan ajanlarin tercih edilmesi gibi
onlemlerle, radyo-kontrast kullanimi PD hastalarinda anlamli bir RRF kaybina yol agmadigi
gosterilmistir (55, 56). Bazi ¢alismalarda aminoglikozidlerin RRF kaybini hizlandirabilecegi
gosterilmistir (57). Fakat kontrolli randomize yapilan bir calismada da aminoglikozidlerin
gruplar arasinda, RRF kaybi acisindan anlamli bir fark olusturmadigi gosterilmistir (58).

Diyare, kusma, atesli hastalik veya cerrahi girisim gibi dehidratasyona yol acabilecek
durumlarda vyeterli sivi replasmani yapilmasi RRF'nin korunmasi agisindan son derece
onemlidir (22). Asirt peritoneal ultrafiltrasyona bagh dehidratasyon da RRF'nin kaybini
hizlandirabilir (59).

Renin-anjiotensin sistem blokaji yapan ajanlarin diyaliz 6ncesi donemde boébrek hasarin
ilerlemesini yavaslatici etkisinin kanitlanmis olmasina ragmen diyaliz hastalarindaki etkinligi
ve emniyetine iliskin veriler sinirhdir (22). PD uygulanan 60 hastada yapilan randomize
kontrollG bir galismada, 5 mg/giin ramipril kullaniminin RRF'nin yillik azalma hizini yaklasik 1

ml/dk/1,73m2 vyavaslattigi ve aniri gelisimini azalttigi dolayisi ile yillik mortaliteyi %25
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azalttig gosterilmistir (60). Suzuki ve arkadaslarinin yaptigi calismada valsartanin PD
hastalarinda, kan basincindan bagimsiz olarak RRF'nin kaybini yavaslattigi gosterilmistir (61).
Diyaliz hastalarinda RRF’nin korunmasinda diliretiklerin etkisi tartismalidir. Diliretikler daha
fazla sivi ve sodyum atilimi saglayarak voliim dengesinin korunmasinda yarali olsalarda RRF'yi
(Ure veya kreatinin klirensi) anlamli olarak etkilememektedir (62, 63).

Sadece idrar atilimi degil, ayni zamanda endokrin isleve de sahip olan RRF, hastalarinda
daha iyi kiictk, orta ve biylk molekll agirhkli sollt klirensi ile volim dengesinin, aneminin,
kalsiyum x fosfor carpimi dengesinin, inflamasyonun, kardiyovaskiler komplikasyonlarin,
asidozun ve beslenme durumunun daha iyi olmasi gibi avantajlar saglar. Tim bu olumlu
ozelliklerin dogal sonucu olarak daha iyi yasam kalitesi ve daha uzun sag kalim beklenir. Bu
ylzden diyaliz hastalarinda RRF'nin korunmasi 6nemsenmeli ve RRF’'yi korumak icin ciddi

caba sarf edilmelidir (22).

2.3. Kronik Bobrek Hastaliginda Yagsam Kalitesi

Diyaliz ve transplantasyon tekniklerinin ilk uygulandigi donemlerde dikkat, yasami ne
Olclide uzattiklarina ydnelmisken, sonralari kurtardiklari yasamin niteligi merak edilmeye
baslanmistir. Yasam kalitesi kavramina bircok acidan bakilabilir. Bunlar fiziksel iyilik hali, dinsel
ve psikolojik yaklasimlar, sosyal, ekonomik ve politik goris gibi durumlardir. Hastalik ve tedavi
kosullarinda ise saglikla iliskili yasam kalitesi (HRQL) g6z 6niine alinmaktadir (64).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ya gore saglik, sadece hastalik ve rahatsizlik olmama hali degil
fiziksel, psikolojik ve sosyal agidan tam bir iyilik halinde olmak olarak tanimlanmaktadir.

Fiziksel durum mobilite, fizik aktivite derecesi, agri ve hastalik veya tedaviye bagh diger fiziksel
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semptomlari icermektedir. Psikolojik durum bilissel fonksiyonlar ve emosyonel durumlar
(anksiyete, depresyon vb.), genel saghk anlayisi kendini iyi hissetme hali olarak
tanimlanmaktadir. Sosyal durum ise ailede, yakin arkadas cevresinde, is ve genel toplumda

digerleriyle gecinme yetenegi ve sosyal iliskilerde memnuniyeti gostermektedir (65, 66).

2.3.1. Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Yasam kalitesinin ¢esitli gortints ve igeriklerini kantitatif olarak degerlendirmek olduke¢a
glctir. Yasam kalitesini gosteren farkli durumlarin degerlendirilmesinde, her bir durumu
gosteren ¢ok sayida sorularin cevaplanmasi gerekmektedir. Bu komplekslik ylziinden, yasam
kalitesini degerlendiren ¢ok sayida farkh olcekler gelistirilmistir. Yasam kalitesinin ¢cogu icerigi
dogrudan gozlenemeyebilir, bunlar sorunlari élgme teorisiyle dolayli degerlendiriimektedir.
Bu teori ayni dogru gorusleri dlgen sorularin hastaya sorulmasiyla dolayli 6l¢tlebilen dogru
yasam kalitesi degerinin varhigini onermektedir. Cevaplar rakamsal skorlara cevrilerek
degerlendirilmektedir.

Yasam kalitesini 6lgmek icin kullanilan diger bir yaklasim tercih temelli 6lgeklerdir. Bunlar
rakamsal degerlerle saghk durumunu kararlastirmak icin farkli teknikler kullanirlar. Saglik
durumu icin kisisel tercihin gosterilmesiyle bir rakamsal deger her saglik durumuna cevrilir.

Kronik bir hastaligin varhigr anksiyete veya depresyona neden olabilmektedir (67, 68).
Yasam kalitesini etkileyen tiim faktorler, sadece psikolojik ve sosyal durum olarak degil, ayni
zamanda fiziksel durumu da gicli bir sekilde etkilemektedir. Yasam kalitesi belirtecleri ile
morbidite ve mortalite arasinda gugli bir iliski oldugu da bildiriimektedir. Yasam kalitesi

skorlari daha ylksek olan hastalarin yasam siirelerindeki uzamanin, daha iyi performans
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durumu ve daha az morbidite ile birlikte oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir. Yasam
kalitesi tahmin edilebilecegi gibi objektif fonksiyonel durumla o kadar glicli iliskisi yoktur.
Fonksiyonel durumun disik degerleri, kendini iyi hissetmenin dilisik degerleri ile ister
istemez iliskili degildir. Yasam kalitesi degerlendirilirken Olgiimler her zaman stabil
olmayabilir. Bu durum, insanlarin degisen durumlarda Umitlerini ve amaglarini degistirdikleri
icin olusmaktadir. Hastalarin tercihlerinin veya degerlerinin de énemli roll vardir; her birey
icin bazi semptomlar digerlerinden ¢ok daha sikicidir. Objektif ve subjektif degerlendirmelerin
kombinasyonunun ¢ok daha yeterli oldugu goriilmektedir ve yasam kalitesi ile ilgili cogu soru

her ikisini de icermektedir (69).

2.3.2. Yasam Kalite Olgekleri

Yasam kalitesi 6lcekleri ¢cok boyutlu veya tek boyutlu ve genel veya hastaliga spesifik
Olcekler olarak siniflandirilir. Bunun yasam kalitesinin farkli yonlerine tedavi veya hastaligin
etkilerini belirleme imkani saglama gibi avantaji vardir.

Son donem bobrek yetmezliginde cok cesitli yasam kalitesi olcekleri kullaniimistir. Bu
Olcekler yasam kalitesini degerlendirme, uygulama metodu, testi sonlandirma zamani, soru
sayisi, referans periyodlari, gériniimi, skorlamasi ve yapilabildigi diller acisindan farklilik

gosterir (64).

2.4. Alt Uriner Sistem Semptomlari
Alt Uriner sistem semptomlari (AUSS), mesane, prostat veya iretra ile ilgili olabilecek bir

hastaligin veya durum degisikliginin subjektif isareti olan semptomlardir. Hastanin kendisi, esi
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veya bakicisi tarafindan dile getirilebilirler. AUSS, belirli bir hastaliga veya duruma &zgii
olmadi igin kesin tani koymada kullanilamaz (70).

Gecmiste, erkeklerde AUSS’nin sadece prostat biyiimesi ile iliskilendiriimesi nedeniyle
“prostatizm” terimi kullanilmistir. 1990’ yillarin ortasindan sonra mesanenin de alt Griner
sistem sikayetlerine neden olabilecegi g6z 6nlinde bulundurularak prostatizm terimi yerini
Abrams’in tanimladigi AUSS’ye birakmistir (71). AUSS bireysel agcidan emosyonel, toplumsal
acidan da ekonomik anlamda buyik yiik getiren ciddi bir saghk sorunudur (72). Yapilan genis
ve c¢ok uluslu calismalar 50-80 yas arasi 6zellikle erkeklerin %90'inin AUSS’den rahatsiz
oldugunu géstermektedir. Gliniimiizde AUSS’nin énemi ve degerlendirilmesi, 6zellikle ileri yas
populasyondaki kisilerin toplumda giderek artmasi ile daha da 6nem kazanmistir (73).

AUSS’nin geleneksel olarak erkeklerde prostat beziyle iliskilendirilmesi nedeniyle bening
prostat hiperplazisi (BPH), bening prostat bilylmesi (BPB), bening prostat obstriiksiyonu
(BPO) ve mesane cikim obstriiksiyonu (MCO) gibi ¢ok sayida terim kullaniimaktadir (72).
Uluslar Arasi Kontinans Dernegi (ICS), eger bir erkek hasta baskin olarak iseme
semptomlarindan yakiniyorsa ve bunu aciklayacak ¢ikim obstriiksiyonu disinda bir patoloji ve
riner enfeksiyon yoksa ‘mesane ¢ikim obstriiksiyonu disiindiiren AUSS’ terimini dnermistir
(70).

Genis tabanl toplum calismalari gdstermistir ki BPH ve AUSS arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iliski yoktur. Sadece MCO ile AUSS arasinda istatistiksel olarak zayif bir iliski
saptanmistir (74). Yapilan ¢alismalarla sadece prostat patolojileri degil mesanenin de 6zellikle
depolama semptomlarina neden olarak AUSS gelisiminde pay sahibi olabilecegini

gostermistir. Bunlara ek olarak yaslanmaya, nérolojik hastaliklara ve mesane digi nedenlere
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(psikolojik bozukluklar, konjestif kalp yetmezligi, ilaglar vb.) bagh olarak da AUSS ortaya
cikabilmektedir (72, 75).
ICS son terminoloji raporunda AUSS'yi (i¢ gruba ayirmistir (70).

1- Depolama (irritatif ) Semptomlari: Depolama semptomlari siklikla detrusor asiri aktivitesine
(DAA), MCO’ya veya her ikisinin kombinasyonuna bagli olarak ortaya ¢ikar. Depolama
semptomlari artmis giindiiz iseme sikhigl, ani sikisma hissi (urgency), sikisma tipi idrar kagirma
ve noktlridir. Artmis glindiz iseme sikligl hastanin giin boyunca cok sik idrar bosalttigini ifade
eder. Noktlri kisinin bir veya daha fazla idrar bosaltmak icin gece uyanmak zorunda
kalmasidir. Ani sikisma hissi (urgency ) aniden gelen, bekletilmesi zor hatta mimkiin olmayan
idrar bosaltma hissidir. Sikisma tipi idrar kagirma, acil idrar bosaltma hissedilmesiyle birlikte
veya bu hissi hemen takiben goriilen istemsiz idrar kagirmadir. Sikisma tipi idrar kacirma farkh
belirtilerle karakterize bicimlerde goriilebilir. Ornegin, istemli idrar bosaltmalar arasinda sik
ama dusik miktarda idrar kagirma olabilir veya mesanenin timuiyle bosaldigl yiksek
miktarlarda kacirma gorilebilir (70, 72).

2-iseme (obstriiktif) Semptomlari: idrara baslamada zorluk, kesintili idrar yapma, zayif idrar
akimi, catalli idrar yapma ve terminal damlamadir. Zayif idrar akimi kisi tarafindan daha
onceki idrar akimina gore ya da diger kisilerin idrar akimlari ile karsilastirilarak belirtilebilir.
Kesintili idrar akimi, iseme esnasinda bir veya birkac¢ kez idrar akiminin durup tekrar basladig
akim bicimidir. idrara baslamada zorluk, kisi idrar yapmak icin kendisini hazirladiktan sonra
isemeyi baslatmakta zorlandigini ifade eder bu da isemenin baslatilmasinda bir gecikmeye
neden olur. Terminal damlamada, idrar bosaltiminin son devresi uzayarak akim iyice

zayiflamis, damla damla bosalan bir sekle gelmistir (70).
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3-iseme Sonrasi Goriilen Semptomlar: Mesanenin bosalmama hissi ve idrar yaptiktan sonra
damlama, iseme sonrasi goriilen semptomlardir. iseme sonrasi damlama kisi isemeyi
bitirdikten sonra erkeklerde siklikla tuvaletten ciktiktan sonra, kadinlarda ise tuvaletten
kalkarken idrarin kontrolsiiz olarak disari akmasi demektir (70).

AUSS’yi irodinamik bulgularla korele eden calismalar ICS tanimlamalarina gore yukarida
Ozetlendigi sekilde vyapilan bir ayrimin Grodinamik bulgularla korele olmadigini
gostermektedir. Bunun nedenlerinden biri MCO’da zamanla depolama islevinin de
etkilenmesi ve boylece depolama ve iseme semptomlarinin ¢ogunlukla beraber gérilmesidir.
Diger taraftan iseme semptomlarinin varligi her zaman MCO’yu godstermez. Detrusor
yetmezligine yol agan diyabetik néropati ya da diger nérojenik mesane patolojileri de iseme

semptomlarina yol agabilir (76).

2.4.1. Alt Uriner Sistem Semptomlari Nedenleri

Mesane fonksiyonlarini etkileyerek AUSS’ye neden olan temel patolojik ve fizyolojik
durumlar BPH, asiri aktif mesane (AAM) ve yaslanma olarak 6zetlenebilir.
2.4.1.1 Bening Prostat Hiperplazisi

BPH, histolojik olarak prostatin perilretral zonunda goriilen stromal ve epitelyal hiicre
hiperplazisidir. BPH hayati tehlikesi olan bir hastalik olmasa da, AUSS’ye sebep olmasi
nedeniyle hastalarin hayat kalitesini diisirmektedir. BPH’da iseme semptomlari, baylimds
prostat glandinin fiziksel etkisine (statik komponent) ve prostatik stromanin artmis diz kas
tonusuna (dinamik komponent) bagh gelisirken, depolama semptomlari MCO nedeniyle

olusan mesane disfonksiyonu ile iligkilidir. Statik komponent androjen bagiml olup direkt
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olarak prostat dokusunun biliyiimesi ve buna bagh gelisen obsriiksiyonu temsil ederken,
dinamik komponent artmis otonom aktivite ve alfa reseptérlerin uyarilmasi sonucunda
prostatik diiz kas dokusunun kasilmasi ile olusmaktadir (77).

BPH’e bagh ciddi AUSS olan hastalarin hayat kalitesi belirgin derecede bozulmaktadir. Bu
hastalarda uygun tedavi edilmedikleri takdirde akut Uriner retansiyon, bdbrek yetmezligi,
Uriner sistem enfeksiyonlari, mesane divertikill, mesane tasi olusumu gibi komplikasyonlar

gorilebilmektedir (78).

2.4.1.2. Asin Aktif Mesane

AAM sik idrara ¢ikma, noktiri, acil sikkisma hissi ve/ veya sikisma tipi idrar kagirma ile
karakterize, bu semptomlari aciklayabilecek lokal patolojik veya metabolik nedenin
bulunmadigl semptomatolojik bir tanimdir. AAM, Avrupa ve Amerika’da erkek ve kadinlarin
yaklagik olarak %16’sin1 etkilemektedir. Erkek ve kadinlarda benzer oranlarda (%16-%16,9)

gorulirken, AUSS ile benzer sekilde prevalansi yaslanmayla beraber artmaktadir (72).

2.4.1.3. Yaslanan Mesane
Yaslanmayla beraber fizyolojik fonksiyonlarin cogunda bir azalma gérilir. AUSS de yasla
birlikte artmaktadir ve vyapilan Urodinamik calismalarda ileri yasla beraber mesane
kapasitesinin azaldigi, detrisorde istemsiz kontraksiyonlarin daha sik gorldigl, idrar akim
hizinin zayifladigi ve iseme sonrasi artik idrar miktarinin arttigi tespit edilmistir (79).
Yaslanmayla beraber mesanede artan fibrozise bagh kontraksiyon hizinda da azalma

meydana gelmektedir. Yasl mesane, detriisdrde artmis aktivite, bozulmus kontraktilite veya
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her ikisinin birlikte gorilmesi ile karakterizedir. Mesanenin yaglanmasi ile birlikte goérilen
semptomlarin fizyopatolojik mekanizmalarini arastiran galismalar yetersizdir. Bunun temel
nedenleri mevcut fonksiyon bozuklugunun yasa mi, yoksa birlikte bulunabilecegi prostat

bliyimesi, norolojik hastaliklar gibi ek patolojiler veya kullanilan ilaglara mi bagh oldugunun

ayirt edilmesinin ¢ogu zaman oldukga gilic olmasidir (80).

AUSS nedenleri genel olarak tablo 5’te 6zetlenmistir.

Tablo 5: AUSS nedenleri (81).

UROLOJIK ALT URINER SISTEM
SEMPTOMLARI NEDENLERI

UROLOJIK OLMAYAN ALT URINER SISTEM
SEMPTOMLARI NEDENLERI

Ureter

Asiri sivi alimi

Akut distal Ureteral irritasyon

Ogrenilmis davranis

Tas ve ya stente sekonder

ilagla indiiklenmis polidipsi

Mesane

Psikojenik polidipsi

Artmis iseme sonrasi rezidiel idrar

Hipotalamik hastalik

Mesane ¢ikim obstriiksiyonu
nedeniyle

Uygunsuz tibiler su reabsorbsiyonu

Detriisor hipo- veya arefleksi
nedeniyle

Diabetes insipidus (nefrojenik veya
santral)

istemsiz detriisér kontraksiyonu

Degismis renal solut absorbsiyonu

Detriisor instabilitesi

Gikoz, mannitol,ditretikler

Detrisor hiperrefleksi

Uyku bozukluklari

intrensek mesane duvar bozuklugu

Pelvik taban kas spazmi

Koth kompliyans

SSS bozukluklari

Bakteriyel sistit

Multipl skleroz

interstisyel sistit

Parkinson hastalig

Trigonit SvO
Mesane yaslanmasi Travma
Mesane neoplazmi ilaglar

Prostat

Mesane kasilmasini inhibe edenler

Benign prostat biylimesi

Antihistaminikler, antimuskarinikler

Prostat kanseri

Beta-agonistler, Psikotropik ilaclar

Prostatit Cikim direncini arttiranlar

Uretra Adrenerjik agonistler, imipramin
Uretrit Renal kan akimini arttiranlar
Striktir Kafein
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2.4.2. AUSS’ de Tanisal Degerlendirme

AUSS’nin teshis edilmesi konusunda su ana kadar pek c¢ok semptom skoru
onerilmisse de, su an en gecerli olani Amerikan Uroloji Dernegi semptom skorunun
gelistirilmesi ile olusturulan -PSS‘dir. Bu form iriner semptomlarin siddet ve sikhgini
sorgulayan 7 adet sorudan (0’dan 5’e kadar derecelendirilmis) olusmaktadir. Ayrica, ek bir
soru ile yasam kalitesi degerlendirilmektedir. i-PSS formundaki 2, 4 ve 7. sorular depolama
semptomlarini sorgularken 1, 3, 5 ve 6. sorular iseme semptomlarini sorgular. Semptomlar
skor toplam puani 0’dan 35’e kadar olabilir (yasam kalitesi harig). Klinik kullanimda
semptom dizeyi 0-7 puan hafif, 8-19 puan orta, 20-35 puan siddetli olmak lizere Ug¢ gruba
ayrilir (83).

I-PSS tedavi ve tiim epidemiyolojik calismalarin énemli parcasini olusturur. Yapilan
calismalarda i-PSS’nin semptomlari degerlendirmede gecerli ve giivenli oldugu, egitim
dizeyi duisik kisilerin ise doktor vyardimi ile doldurmasinin basariyi arttirdigi
belirtiimektedir (82). Yasam kalitesi i-PSS formunda 8. soru olarak 0’dan 6’ya kadar

derecelendirilip tek bir soruyla degerlendirilmistir (83).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya SUMTF Nefroloji ve Periton polikliniklerinde takip edilen, SUMTF
Hemodiyaliz (initesinde ve Konya il merkezinde diyaliz tedavisi alan 175 hemodiyaliz, 81
periton diyaliz hastasi alinmistir. Kontrol grubun da ise SUMTF Genel dahiliye poliklinigine
basvuran kronik bobrek hastaligi olmayan 76 hasta alinmistir. Calismamiz; fakiltemiz
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Degerlendirme Komisyonunun 30 Haziran 2010 tarihli

ve 2010/087 karar sayili etik kurul onami alinarak yapilmistir.

Hemodiyaliz ve periton diyalizi alan hastalarda ¢alismaya alinma kriterleri:
1- En az 3 aydir hemodiyaliz veya periton diyaliz tedavisi alan hastalar

2- 400 cc/ glin ve Uzeri idrar ¢ikisi olan hastalar

3- 18 yasindan buyuk hastalar

4- Gebe olmayan hastalar

Kontrol grubu ¢alismaya alinma kriterleri:
1- Kronik bobrek hastaligi olmayan hastalar ( kreatinin<1,2 mg/dk)
2- Kronik idrar yolu infeksiyon 6ykiisii olmayan hastalar

3- 18 yasindan blyuk kadin ve erkek hastalar

Yukarida belirtilen kriterlere uyan kisiler, calisma hakkinda bilgilendirildikten ve onamlari
alindiktan sonra calismaya dahil edildi.

Hemodiyaliz ve periton diyaliz hastalarinda giinlik idrar miktarini belirlemek icin 24 saatlik
idrar toplatildi ve 400 cc/ glin ve Uzeri olan hastalar alindi.

Hastalarin demografik bilgileri, hikayesi, yas, vicut kitle indeksi, diyaliz stresi, KBH
etyolojisi, kullandig! ilaglar, eslik eden hastaliklar, rutin takiplerinde kullanilan serum dre,
kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, parathormon seviyeleri ve tam idrar tahlili
hastalarin takip dosyalarindan ve hastalar sorgulanarak kayit edildi. Dosyalarinda o ayki tam
idrar tahlili kaydi olmayan hastalardan spot idrar alinarak ‘laboquick’ marka idrar stripi
kullanilarak tam idrar tahlilleri kayit edildi.

Calismaya alinan tim hastalara alt Griner sistem semptomlari taramasi anket formu
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(i-PSS) yiiz yiize gériisiilerek dolduruldu.

ALT URINER SISTEM SEMPTOMLARI TARAMASI ANKET FORMU (iPSS)

ULUSLARARASI SEMPTOM SKORU (i-PSS) (Tiirkiye uyarlamasi)

Hicbir Yanidan Yarisindan Hemen Sizin
. . Bes Yari yariya hemen her
Son bir ay igerisinde zama . az fazlasinda Skorunu
n defada bir (seyrek) (arasira) (sikhikla) zaman ;
v (genellikle)
1.isedikten sonra idrar 0 1 2 3 4 >
torbanizin bosalmadigini
hissediyor musunuz ?
2.isedikten sonraki 2 saat 0 1 2 3 4 >
icinde yeniden iseme
ihtiyaci duyuyor musunuz
?
3.Kesik kesik isiyor 0 1 2 3 4 >
musunuz ?
4.idrariniz geldiginde 0 1 2 3 4 >
tutamadiginiz oluyor mu ?
5. idrarin akiginda zayiflama 0 ! 2 3 4 >
oldumu?
6. idrara baslarken ikinarak 0 1 2 3 4 >
zorlanma oluyor mu?
. . Bes ya da
Hig Bir kere | Ikikere Uc kere | Dort kere
daha fazla
7.Gece kag defa idrara 0 1 2 3 4 >
kalkiyorsunuz?
Toplam skor:
URINER SEMPTOMLARA GORE YASAM KALITESI
Kararsiz
Mutlu Memnun iyi (Bazen iyi, | Cogunlukl Mutsuz
oluru v Berbat
m olurum olurum bazen a koti olurum
koti)
1.Hayatinizin bundan 0 1 2 3 4 5 6
sonraki bolimiinde idrar
durumunuz aynen devam
ederse kendinizi nasil
hissedersiniz?
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AUSS taramasi anket formundaki soru 1, 3, 5 ve 6’ nin puanlari toplami iseme semptomlari skoru,
soru 2, 4 ve 7’nin puanlari toplami depolama semptomlari skoru, soru 1’den 7’e kadar tiim sorularin
puanlari toplami i-PSS genel toplam skoru olarak alindi. Yasam kalitesini sorgulayan 8. soru 0’dan
6’ya kadar olan puanlama izerinden 3 gruba ayrild.

0-1 (mutlu olurum, memnun olurum): iyi grup

2-4 (iyi olurum, kararsiz, cogunlukla kotd olurum): orta grup

5-6 (mutsuz olurum, berbat olurum) : koti grup

istatistiksel Analiz:

istatistik islemleri icin SPSS 15.0 istatistik paket programi kullanildi. Degerler
ortalama * standart sapma olarak verildi. istatistiksel analizde, normal dagilima uymayan
degiskenlerin karsilastirilmasi icin Mann-Whitney U test ve Kruskall-Wallis testi kullanildi.
Normal dagilim gosteren verilerin karsilastirlmasinda student-t testi, gruplarin
ortalamalarinin birbirleri ile varyans analizlerinde One-Way Anova testi ve verilerin
korelasyon analizinde pearson korelasyon testi ve ki-kare testi kullanildi. P<0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR ve SONUC:

Gahsmamiza 175 HD, 81 PD, 76 kontrol grubundan olmak Uzere toplam 332 hasta
alinmistir. Calismaya alinan tim hastalarin demografik ve laboratuar 6zellikleri tablo 6’da
gorilmektedir.

Tablo 6: Tiim gruplarin demografik ve laboratuar 6zellikleri

KONTROL GRUBU HD GRUBU PD GRUBU

Hasta Sayisi 76 175 81
Cinsiyet

Kadin 40 (%52,6) 65 (%37,1) 36 (%44,4)

Erkek 36 (%47,4) 110 (%62,9) 45 (%55,6)
Ure (mg/dl) 28,8+9,5 109,5 + 36,4 80,5 +31,6
Kreatinin (mg/dl) 0,7+0,1 6,5+2,3 6,7+2,3
Sodyum (mEq/It) 138,6+2,8 137,0+3,3 137,3+3,5
Potasyum (mEq/It) 4,4+0,4 4,8+0,7 4,1+0,6
Kalsiyum (mg/dl) 95+0,4 8,7%+0,8 8,7+0,7
Fosfor (mg/dl) 3,4+0,4 4,5+1,3 3,8+0,9
PTH (pg/ml) _ 272,0 £246,0 402,0 + 234,3

Kontrol grubunda kadin hasta sayisi 40, erkek hasta sayisi 36, HD grubunda kadin hasta
sayisi 65, erkek hasta sayisi 110 ve PD grubunda kadin hasta sayisi 36, erkek hasta sayisi 45
idi. Gruplar arasinda kadin-erkek oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamh fark

saptanmadi (p:0,068). Grafik 1'de gosterilmistir.
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Grafik 1: Gruplarda cinsiyet dagilimi
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Calismaya alinan tim hastalarda eslik eden hastaliklarin bulunma yizdeleri tablo 7'de

gosterilmistir.
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Tablo 7: Tiim gruplarda eslik eden hastaliklarin bulunma oranlari

ESLIK EDEN HASTALIK KONTROL HD GRUBU PD GRUBU p*
GRUBU

DM Olan n: 7 (%9,2) n: 58 (%33,1) n: 17 (%21) <0,001
Olmayan n: 69 (%90,8) n: 117 (%66,9) n: 64 (%79)

HT Olan n: 24 (%31,6) n: 107 (%61,2) n: 47 (%58,1) 0,003
Olmayan n: 52 (%68,4) n: 68 (%38,8) n: 37 (%41,9)

Kardiyak Olan n: 5 (%6,6) n: 46 (%26,3) n: 16 (%19,7) 0,009

hastalik

(KKY, KAH) | Olmayan n: 70 (%93,7) n: 129 (%73,7) n: 65 (%80,3)

BPH Olan n: 6 (%7,9) n: 19 (%10,9) n: 5 (%6,2) 0,442
Olmayan n: 70 (%92,1) n: 156 (%89,1) n: 76 (%93,8)

Bobrek tasi | Olan n: 15 (%19,7) n: 32 (%18,3) n: 12 (%14,8) 0,699

hastalik

oykisa Olmayan n: 61 (%80,3) n: 143 (%81,7) n: 69 (%85,2)

AUS Olan n:1(%1,3) n: 8 (%4,6) n: 3 (%3,6) 0,446

operasyon

oykisa Olmayan n: 75 (%98,7) n: 167 (%95,4) n: 78 (%96,4)

*gruplar arasindaki oranlarin farki

Kontrol grubunda yas ortalamasi 54,1 + 12,9 yil idi ve HD - PD gruplari ile arasinda

istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmadi (sirasiyla p: 0,061 ve 0,493). HD grubunun yas

ortalamasi 57,5 + 15,5 yil idi ve PD grubundan istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek

saptanirken (p:0,013), kontrol grubu ile anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05).

Beden kiitle indeksi (BKi) kontrol grubunda 28,7 + 5,0 kg/m? idi ve HD - PD gruplarina gére

istatistiksel olarak anlamh yiiksek saptandi (p<0,001). HD ve PD gruplari arasinda BKi

acisindan istatistiksel anlamh farkhlik saptanmadi (p:0,991). Tiim gruplarin yas ve BKi

ortalamalari tablo 8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 8: Tiim gruplarin yas ve BKi ortalamalari

KONTROL GRUBU HD GRUBU PD GRUBU P
Yas ortalamasi 54,1+12,9 57,5 +15,6 52,4+ 15,5 0,02
(yil)
BKi (beden kitle 28,7+5,0 26,1+5,0 25,7 +4,6 <0,001
indeksi kg/m2)

Calismaya katilan HD ve PD hastalarinda kronik bobrek hastaligi etiyolojileri tablo 9'de

gosterilmistir.

Tablo 9: Calismaya katilan HD ve PD hastalarinda KBH nedenleri

KBH NEDENi HD GRUBU PD GRUBU
Diyabetes mellitus 48 (%27,4) 15 (%18,5)
Hipertansiyon 35 (%20,0) 26 (%32,2)
Glomerulonefritler 11 (%6,3) 8 (%9,9)
Polikistik bobrek hastaligi 10 (%5,7) 2 (%2,5)
Amiloidoz 6 (%3,4) 1(%1,2)
Urolojik nedenler 4 (%2,3) 1(%1,2)
Diger nedenler 11 (%6,3) 4 (%4,9)
Nedeni bilinmeyenler 50 (%28,6) 24 (%29,6)

HD grubu hastalarinda ortalama diyaliz siiresi 27,4 £ 27,8 ay (minimum 3 ay maksimum

144 ay), PD grubu hastalarinda 43,3 +24,5 ay (minimum 3 ay maksimum 120 ay) idi ve PD

hastalarinda diyaliz slresi istatistiksel olarak anlamli yiksek saptandi (p<0,001). HD

hastalarinin ortalama glinliik idrar miktari 1080,6 £ 550,1 ml ve PD hastalarinda ise 1171,2

581,7 ml idi ve iki grup arasinda idrar miktari agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik

saptanmadi (p:0,220). (Tablo 10)
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Tablo 10: Hastalarda diyaliz siiresi ve idrar miktari

HD GRUBU PD GRUBU p
Diyaliz slresi (ay) 27,4+ 27,8 43,3+24,5 <0,001
idrar miktari (ml) 1080 + 550,1 1171,2 +581,7 0,220

HD hastalarinda diyaliz siresi ile idrar miktari arasinda negatif korelasyon vardi fakat
istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (r: -0,052, p:0,495). PD hastalarinda da benzer sekilde
diyaliz suresi ile idrar miktari arasinda negatif korelasyon vardi fakat istatistiksel olarak
anlamli saptanmadi (r: -0,078, p:0,487).

I-PSS genel toplam skoru ortalamasi kontrol grubunda 7,0 + 4,4, HD grubunda 5,8 + 3,7 ve
PD grubunda 6,4 £ 4,5 idi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi
(p:0,163). iseme semptomlari skoru ortalamasi kontrol grubunda 2,2 + 2,5, HD grubunda 2,9
t 2,6 ve PD grubunda 3,5 £ 3,4 idi ve kontrol grubunda HD - PD gruplarina gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde disuk saptandi (p:0,041). HD ve PD gruplari arasinda istatistiksel
anlamli farkhlik saptanmadi (p:0,520). Depolama semptomlari skoru ortalamasi kontrol
grubunda 4,8 + 2,8, HD grubunda 2,9 + 2,3 ve PD grubunda 2,8 + 2,3 idi ve kontrol grubunda
depolama semptomlari skoru HD - PD gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli yliksek
saptandi (p<0,001). HD ve PD gruplari arasinda depolama semptomlari skoru acisindan
istatistiksel anlaml farklihk saptanmadi (p:0,928). Tablo 11’da tim gruplarin iseme,
depolama ve i-PSS genel toplam skorlari gésterilmistir.

Tablo 11: Tiim gruplarda iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari ortalamasi

KONTROL HD GRUBU PD GRUBU P
GRUBU
iseme semptomlari
skoru ortalama 2,2+2,5 2,9+2,6 3,5+ 3,4 0,041
Depolama semptomlari
skoru ortalama 4,8+2,8 29123 2,8%+2,3 0,001
I-PSS  genel toplam
skoru ortalama 7,0+4,4 58+3,7 6,4+4,5 0,163
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Yasam kalitesini sorgulayan 8. soruya kontrol grubu hastalarindan 18 kisi (%23,7) iyi, 31

kisi (%40,8) orta ve 27 kisi (%35,5) kotli hisseden grupta idi. HD hastalarindan 132 kisi

(%75,4) iyi, 41 kisi (%23,4) orta ve 2 kisi (%1,2) kotii hisseden grupta idi. PD hastalarindan ise

51 kisi (%63,0) iyi, 29 kisi (%35,8) orta ve 1 kisi (%1,2) de koti hisseden grupta idi. HD ve PD

gruplarinda yasam kalitesi acisindan kendilerini iyi hisseden hasta sayisi kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli yliksek saptanirken, kontrol grubunda ise kotl hisseden

hasta sayisi istatistiksel olarak anlamh yiiksek saptandi (p<0,001). HD ve PD hastalar

arasinda ise yasam kalitesi agisinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p:0,097).

Tablo 12 ve grafik 2’de gosterilmistir.

Tablo 12: Tiim gruplarda yasam kalitesi

KONTROL GRUBU HD GRUBU PD GRUBU P
Yasam kalitesi lyi: %23,7 (n:18) lyi: %75,4 (n:132) lyi: %63,0 (n:51)
(soru 8) Orta: %40,8 (n:31) Orta: %23,4 (n:41) | Orta: %35,8 (n:29) | 0,001

Kéti: %35,5 (n:27)

Koti: %1,2 (n:2)

Koti: %1,2 (n:1)

Kontrol grubunda i-PSS genel toplam skoru ile yasam kalitesi arasinda giiclii pozitif

korelasyon vardi ( r:0,808, p<0,001). i-PSS genel toplam skoru arttikca yasam kalitesi skoru

artmakta idi, yani yasam kalitesi kétiilesmekteydi. HD ve PD hastalarinda i-PSS genel toplam

skoru ile yasam kalitesi arasinda korelasyon saptanmadi. Grafik 3’de kontrol grubunda i-PSS

genel toplam skoru ile yasam kalitesi arasindaki iliski gdsterilmistir.
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Grafik 2: Tim gruplarda yasam kalitesine gére dagilim
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Grafik 3: Kontrol grubunda i-PSS genel toplam skoru ve yasam kalitesi
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HD ve PD hastalari cinsiyete gore degerlendirildiginde; toplamda 101 (%39,5) kadin ve 155
(%60,5) erkek hastadan olusmaktaydi (p<0,001). Yas ortalamasi kadinlarda 53,2 + 15,8 yil,
erkeklerde 57,6 + 15,5 yil idi ve erkeklerde yas kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli
yiksek saptandi (p:0,029). BKi kadinlarda 26,7 + 5,4 kg/m?, erkeklerde 25,4 + 4,4 kg/m? idi
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ve BKi kadinlarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p:0,048). Diyaliz siresi

kadinlarda 31,8 + 29,1 ay, erkeklerde 32,8 + 27,0 ay idi ve istatistiksel anlamh farklilhk

saptanmadi (p:0,476). idrar miktari kadinlarda 1055,8 + 562,8 ml, erkeklerde 1144,1 + 558,5

ml idi ve istatistiksel anlaml farklilik saptanmadi (p:0,160). (Tablo 13)

Tablo 13: Diyaliz hastalarinda cinsiyete gore; yas, BKi, diyaliz siiresi ve idrar miktari

KADIN ERKEK P
Hasta sayisi n: 101 (%39,5) n: 155 (%60,5) <0,001
Yas (yil) 53,2 +15,8 57,6 £15,5 0,029
BKi (kg/m?) 26,7 5,4 25,4 + 4,4 0,048
Diyaliz sliresi (ay) 31,8+29,1 32,8+27,0 0,476
idrar miktari (ml/giin) | 1055 +562,8 1144,1 + 558,5 0,160

HD-PD hastalarinin cinsiyete gére i-PSS genel toplam, depolama ve iseme semptomlari

skorlari ve yasam kalitesi tablo 14 de gosterilmistir.

Tablo14: HD - PD hastalarinda cinsiyete gore semptom skorlari ve yagam kalitesi

KADIN ERKEK P

i§eme semptomlari 2,5+25 3,5+3,1 0,009
skoru ortalama

Depolama semptomlari | 3,1+2,6 2,7+2,2 0,333
skoru ortalama

I-PSS genel toplam skoru | 5,6 + 3,8 6,2+4,1 0,278
ortalama

lyi: %71,3 (n:72) lyi: %71,6 (n:111)
Yasam kalitesi Orta: %28,7 (n:29) Orta : %26,5 (n:41) 0,355
(soru 8) Koti: %0 (n:0) Koti: %1,9 (n:3)

Diyaliz hastalarinda; iseme semptomlari skoru, erkeklerde kadinlara gore istatistiksel

olarak anlamli yiiksek saptandi (p:0,009). Depolama semptomlari skoru ve i-PSS genel

toplam skorunda ise her iki cinsiyet arasinda anlaml farklilik saptanmadi (sirasiyla p:0,333 ve
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0,278). Yasam kalitesi yoniinden; hem kadin hem de erkeklerde kendini iyi hisseden hasta

sayisi belirgin yiksek (kadinlarda %71,3 , erkeklerde %71,6) idi ve her iki cinsiyet arasinda

anlaml farklihk saptanmadi (p:0,355).

Kontrol grubunda ise; kadin hasta sayisi 40 (%52,6), erkek hasta sayisi 36 (%47,4) idi

(p>0,05). Yas ortalamasi kadinlarda 51,2 + 11,5 yil, erkeklerde 57,5 + 13,7 yil idi ve

erkeklerde kadinlara gore yas istatistiksel olarak anlamh yiiksek saptandi (p:0,033). BKi

kadinlarda 30,8 + 5,4 kg/m? , erkeklerde 26,4 + 3,1 kg/m? idi ve kadinlarda BKi istatistiksel

olarak anlamli ylksek saptandi (p<0,001). Tablo 15’de kontrol grubundaki hastalarin

cinsiyete gore ozellikleri gérilmektedir.

Tablo15: Kontrol grubu hastalarinda cinsiyete gére tiim o6zellikler

KADIN ERKEK P

Hasta sayisi n: 40 (%52,6) n: 36 (%47,4) 0,323
Yas 51,2+ 11,5 57,5+13,7 0,033
BKi 30,8+5,4 26,4+3,1 <0,001
i§eme semptomlari 1,7+1,8 2,9%3,0 0,121
skoru ortalama
Depolama semptomlari | 5,0+ 3,2 45+2,3 0,405
skoru ortalama
I-PSS  genel toplam |6,7+4,0 7,4+4,8 0,511
skoru ortalama
Yasam kalitesi lyi: %22,5 (n:9) lyi: %25 (n:9)

(soru 8) Orta: %45 (n:18) Orta : %36,1 (n:13) 0,728

K&ti: %32,5 (n:13)

K&ti: %38,9 (n:14)

Kontrol grubunda; her iki cinsiyet arasinda iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari

acisindan istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi (sirasiyla p: 0,121, 0,405 ve 0,511).

Kontrol grubunda her iki cinsiyet arasinda yasam kalitesi agisindan anlamh farklilik
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saptanmadi (p:0,728). Kontrol grubunda; hem kadin hem de erkeklerde kendini iyi hisseden
hasta sayisi orta ve koti hisseden hasta sayisindan distik saptandi.

Her 3 gruptaki hastalar yasa gore; 45 yas altindaki hastalar, 45-65 yas arasi hastalar ve 65
yas Uzeri hastalar olarak tasnif edildi. Kontrol grubu, HD ve PD hastalarinda bu 3 yas grubuna
gdre ayri ayri iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlarina bakildi.

Kontrol grubunda; 65 yas lizerindeki hastalarda iseme semptomlari skoru ve i-PSS genel
toplam skoru istatistiksel olarak anlamli yiksek saptandi (sirasiyla p: 0,048 ve 0,025). Kontrol
grubunda yas ile yasam kalitesi arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmadi (p:0,441).
Kontrol grubunda; yas ile i-PSS genel toplam skoru arasinda pozitif korelasyon saptandi

(r:0,239, p:0,038). (Tablo 16)

Tablo 16: Kontrol grubunda yasa gére semptom skorlari

<45 yas 45-65 yas >65 yas p
i§eme semptomlari 1,7+1,9 1,7+2,2 3,5+3,1 0,048
skoru ortalama
Depolama semptomlar | 4,4+2,6 4,4+2,4 573,55 0,237
skoru ortalama
I-PSS  genel toplam | 6,2+3,7 6,2+3,9 9,2+4)9 0,025
skoru ortalama

HD hastalarinda; yas gruplan ile iseme ve depolama semptomlari skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla p:0,057 ve 0,093). Yas gruplari ile i-PSS

genel toplam skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p:0,017). (Tablo 17)
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Tablo 17: HD grubunda yasa gére semptom skorlari

<45 yas 45-65 yas >65 yas P
iseme semptomlari 22+2,4 3,0+2,5 34428 0,057
skoru ortalama
Depolama semptomlari | 2,4 £2,2 2,8+2,6 3,2+2,0 0,093
skoru ortalama
I-PSS genel toplam |4,6+3,6 5,8+3,7 6,6 +3,6 0,017
skoru ortalama

HD hastalarinda yas ile yasam kalitesi arasinda istatistiksel anlaml iliski saptanmadi
(p:0,259). HD hastalarinda; yas ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda
pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla r: 0,168, p:0,027; r:0,231,p:0,002 ve r:0,253 , p:0,001).

PD hastalarinda; yas gruplari ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda
istatistiksel anlaml farkliik saptanmadi (sirasiyla p: 0,133, 0,439 ve 0,126). PD hastalarinda

yas ile yasam kalitesi arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p:0,490). (Tablo 18)

Tablo 18: PD grubunda yasa gore semptom skorlari

<45 yas 45-65 yas >65 yas p
i§eme semptomlari 2,7%3,3 3,635 4,4+3,1 0,133
skoru ortalama
Depolama semptomlari | 2,6 £2,7 29+2,1 3,2+%2,4 0,439
skoru ortalama
[-PSS  genel toplam |[5,3+4,4 6,5+4,5 7,7+4,3 0,126
skoru ortalama

PD hastalarinda yas ile iseme semptomlari ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda pozitif
korelasyon saptandi (sirasiyla r:0,241 ,p:0,031 ve r:0,226 , p:0,043).
Calismamiza alinan tiim hastalar BKi’ye gére; 24,9 kg/m? ve alti olan hastalar, 25,0 — 29,9

kg/m? olan hastalar ve 30,0 kg/m? ve Ustl olan hastalar olarak 3 gruba ayrildi. Tim

36




hastalarda BKi ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasindaki iliski tablo 19’de
gosterilmistir.

Tablo 19: Tiim hastalarda BKi’ye gére semptom skorlari

BKi < 24,9 kg/m? 25-29,9 kg/m? | 2 30,0 kg/m? p
iseme semptomlari 2,8+2,7 3,0£2,7 2,8+3,2 0,547
skoru ortalama

Depolama semptomlari | 2,9+2,5 3,1+2,3 43+29 0,003
skoru ortalama

I-PSS genel toplam skoru |5,8+3,8 6,2+3,9 43+2,9 0,112
ortalama

Depolama semptomlari skoru; BKi 30,0 kg/m? ve iizeri olan hastalarda istatistiksel olarak
anlamli yiiksek saptandi (p:0,003). BKi ile iseme ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla p:0,547 ve 0,112).

HD hastalarinda diyalizden 6nceki giinde, PD hastalarinda rutin periton diyaliz poliklinik
kontrollerinde 24 saatlik idrar toplatilarak ml cinsinden 6lgildi. Hastalar idrar miktarlarina
gore; idrar miktari 1100 ml’den az olan hastalar, 1100 — 1800 ml arasinda olan hastalar ve
idrari 1800 ml’den fazla olan hastalar olarak 3 gruba ayrildi. HD ve PD hastalarinda idrar

miktarina gore iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari iliskisi tablo 20 ve 21’de

gosterilmistir.

Tablo 20: HD hastalarinda idrar miktarina gore semptom skorlari

idrar miktari <1100 ml 1100 - 1800 ml | >1800 ml p
Iseme semptomlari 3,2+2,5 2,4+2,6 3,1+£25 0,035
skoru ortalama

Depolama semptomlari | 2,5+2,2 3,1+2,2 4,4+2,6 0,002
skoru ortalama

I-PSS genel toplam skoru | 3,6 +5,8 5,6+3,7 7,0+4,2 0,471
ortalama
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Tablo 21: PD hastalarinda idrar miktarina gore semptom skorlari

idrar miktari <1100 ml 1100 - 1800 ml | >1800 ml o]

i§eme semptomlari 3,4+x3,1 3,8+4,0 3,0x3,1 0,871

skoru ortalama

Depolama semptomlar | 2,5+£2,4 3,2+2,3 3,3+2,2 0,244

skoru ortalama

I-PSS  genel toplam | 6,0+4,5 7,0+4,6 6,4+4,3 0,606

skoru ortalama

HD hastalarinda; idrar miktari 1100 ml’den fazla olan hastalarda depolama semptomlari
skoru istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p:0,002) ve idrar miktari ile depolama
semptomlari skoru arasinda glicli pozitif korelasyon saptandi (r:0,314, p<0,001). PD
hastalarinda ise; idrar miktari ile depolama semptomlari skoru arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmadi (p:0,244).

HD hastalarinda; iseme semptomlari skoru idrar miktari 1100-1800 ml arasinda olan
hastalarda diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli distk saptandi (p:0,035). HD
hastalarinda idrar miktari ile iseme semptomlari skoru arasinda negatif korelasyon saptandi
(r:-0,176, p:0,02). PD hastalarinda ise iseme semptomlari skoru ile idrar miktari arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p:0,871). Hem HD hem de PD hastalarinda idrar
miktari ile i-PSS genel toplam skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi
(sirasiyla p:0,471 ve 0,606).

Hem HD hem de PD hastalarinda; idrar miktari ile yasam kalitesi arasinda negatif
korelasyon saptandi (r:-0,180, p:0,017 ve r:-0,231, p:0,038). Hastalarin idrar miktari arttikca
yasam kalitesi skoru disliyor, yani kendilerini daha iyi hissediyorlardi. Diyaliz hastalarinda

idrar miktari ile yasam kalitesi arasindaki negatif korelasyon grafik 4’de gosterilmistir.
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Grafik 4: Diyaliz hastalarinda idrar miktar ile yasam kalitesi arasindaki iliski
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HD hastalarinda; diyaliz siiresi ile i-PSS genel toplam skoru arasinda korelasyon
saptanmazken (r: 0,020, p:0,789), PD grubunda ise diyaliz siiresi ile i-PSS genel toplam skoru
arasinda pozitif korelasyon saptandi (r:0,259, p:0,020).

Kontrol grubunda; idrar tahlilinde l6kositi olan hasta sayisi 15, olmayan hasta sayisi 61 idi.
Kontrol grubunda idrarinda lokosit olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda; iseme,
depolama ve i-PSS genel toplam skorlar agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik
saptanmadi ( sirasiyla p: 0,282, 0,0302 ve 0,144 ). Ayni grupta idrarinda eritrosit olan hasta
sayisi 10, olmayan hasta sayisi 65 idi ve ayni sekilde idrarinda eritrosit olan hastalar ile
olmayan hastalar arasinda iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi ( sirasiyla p: 0,113, 0,709 ve 0,537).

HD grubunda; idrar tahlilinde |6kositi olan hasta sayisi 62, olmayan hasta sayisi 97 idi. HD
hastalarinda; idrarinda 16kosit olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda iseme, depolama
ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamh farklihk saptanmadi
(sirasiyla p: 0,895, 0,385 ve 0,790). Ayni grupta idrarinda eritrosit olan hasta sayisi 30,
olmayan hasta sayisi 129 idi ve idrarinda eritrosit olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda

iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
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saptanmadi (sirasiyla p: 0,412, 0,152 ve 0,790).

PD grubunda; idrar tahlilinde I6kositi olan hasta sayisi 17, olmayan hasta sayisi 54 idi. PD
hastalarinda; idrarinda I6kosit olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda iseme, depolama
ve I-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhilik saptanmadi
(sirasiyla p: 0,314, 0,319 ve 0,930). Ayni grupta idrarinda eritrosit olan hasta sayisi 10,
olmayan hasta sayisi 61 idi ve idrarinda eritrosit olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda
iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik

saptanmadi ( sirasiyla p: 0,775, 0,894 ve 0,954).

Tim gruplarda; hastalarin Gre, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor ve PTH
degerleri ile iseme, depolama ve I-PSS genel toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

Tum gruplar eslik eden ko-morbid hastaliklar agisindan degerlendirildiginde;

1- Diyabetes mellitus; kontrol grubunda 7 ( %9,2 ), HD grubunda 58 ( %33,1 ) ve PD grubunda
17 ( %21 ) hastada mevcuttu. Tim gruplarda (kontrol, HD, PD) DM'’si olan hastalar ile
olmayan hastalar arasinda iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

2- Hipertansiyon; kontrol grubunda 24 (%31,6), HD grubunda 134 (%76,6 ) ve PD grubunda
65 (%80,2) hastada mevcuttu. HD ve PD gruplarinda; hipertansiyonu olan hastalar ile
olmayan hastalar arasinda iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari acisindan
istatistiksel olarak anlamh farklilik saptanmadi (p>0,05). Kontrol grubunda ise hipertansiyonu
olan hastalarda iseme semptomlari skoru ortalamasi 3,2 + 3,0, hipertansiyonu olmayan
hastalarda ise 1,8 + 2,1 idi ve hipertansiyonu olan hastalarda iseme semptomlari skoru
istatistiksel olarak anlaml yiksek saptandi (p:0,044). Kontrol grubunda hipertansiyonu olan
hastalar ile olmayan hastalar arasinda depolama ve i-PSS genel toplam skorlari acisindan
istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmadi (p>0,05).

3- Bening prostat hiperplazisi (BPH); kontrol grubunda 6 ( %16,6), HD grubunda 19 (%17,2)
ve PD grubunda 5 ( %11,1) erkek hastada mevcuttu. Kontrol ve PD gruplarinda BPH’si olan

hastalar ile olmayan hastalar arasinda iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari
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acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). HD grubunda ise BPH’si
olan hastalarda hem iseme, hem depolama, hem de i-PSS genel toplam skorlari istatistiksel
olarak anlamli yiksek saptandi (sirasiyla p: 0,005, 0,006 ve 0,001).

4- Bilinen bobrek tasi hastaligi 6ykisi; kontrol grubunda 15 (%19,2 ), HD grubunda 32
(%18,3 ) ve PD grubunda 12 (%14,8 ) hastada mevcuttu. Tim gruplarda bilinen bdbrek tasi
hastaligi 6ykiisii olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda iseme, depolama ve i-PSS genel
toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

5- Gegirilmis alt Uriner sistem operasyon 6ykisu; kontrol grubunda 1 (%1,3), HD grubunda 8
(%4,6) ve PD grubunda 3 (%3,7) hastada mevcuttu. Tim gruplarda gegcirilmis alt Uriner
sistem operasyon 6ykiisii olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda iseme, depolama ve i-

PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Calismaya alinan hastalar kullandiklari ilaglar yéniinden sorgulandi ve takip dosyalarindan
kayit edildi.
1- ACE inhibitérii ve ARB kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar arasinda tiim gruplarda;
iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik
saptanmadi (p>0,05). HD ve PD gruplarinda; idrar miktari agisindan ACE-i ve ARB kullananlar
ile kullanmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).
2-Ditretik kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar arasinda tim gruplarda; iseme,
depolama ve I-PSS genel toplam skorlari acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Diliretik kullanan HD - PD hastalari ile kullanmayan HD — PD hastalari
arasinda idrar miktari agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (sirasiyla
p:0,861 ve 0,590).
3- Beta blokor kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar arasinda tim gruplarda; iseme,
depolama ve I-PSS genel toplam skorlari acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Diyaliz hastalarinda B-blokér alan hastalar ile almayan hastalar
arasinda idrar miktari acisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05).
4- Kalsiyum kanal blokori kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar arasinda tim gruplarda;
iseme, depolama ve I-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli farklihk

saptanmadi (p>0,05). Diyaliz hastalarinda kalsiyum kanal blokort alan hastalar ile almayan
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hastalar arasinda idrar miktari agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilk saptanmadi

(p>0,05).

5- insiilin kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar arasinda tiim gruplarda; iseme,

depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik

saptanmadi (p>0,05). Diyaliz hastalarinda insilin alan hastalar ile almayan hastalar arasinda

idrar miktari agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Calismaya katilan tim hastalarin kullandiklari ilaglar ve hastalarin ne kadari bu ilaglari

kullandigi tablo 22’de gosterilmistir.

Tablo 22: Calismaya alinan tiim hastalarin kullandiklari ilaglar ve oranlari

KONTROL HD GRUBU PD GRUBU p*
ILACLAR GRUBU
ACE (anjiotensin Aliyor n:9(%11,8) n: 46 (%26,3) n: 20 (%24,7)
converng = 0,037
enzim) Inhibitérd [ Almiyor | n: 67 (%88,2) | n: 129 (%73,7) | n: 61 (%75,3)
ARB(aldesteron Aliyor n: 11 (%14,5) | n: 40 (%22,9) n: 20 (%24,7)
t5r blokéri 0,233
reseptor blokorl)  "Ajvor | n:65 (%85,5) | n: 135 (%77,1) | n: 61 (%75,3)
Aliyor n: 5 (%6,6) n: 43 (%24,6) n: 15 (%18,5)
Beta blokor <0,001
Almiyor n: 71 (%93,4) | n: 132 (%75,4) | n: 66 (%81,5)
(KKB) Kalsiyum | Aliyor n: 4 (%5,3) n: 81 (%46,3) n: 44 (%54,3)
kanal blokarii Almiyor | n:72 (%94,7) | n:94(%53,7) | n:37 (%45,7) | <0001
Aliyor n: 15 (%19,7) | n: 52 (%29,7) | n: 33 (%40,7)
Didiretikler Almiyor | n:61 (%80,3) | n: 123 (%70,3) | n: 48 (%59,3) | 2016
Aliyor n: 2 (%2,6) n: 52 (%29,7) | n: 14 (%17,3)
Insilin Almiyor | n: 74 (%97,4) | n: 123 (%70,3) | n: 67 (%82,7) | <001

* gruplar arasi oranlarin farki
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I-PSS genel toplami 0-7 puan arasi hafif alt iiriner sistem semptomlari (AUSS), 8-35 puan

arasi orta — siddetli AUSS olarak ayrildiginda; kontrol grubunda 28 (%36,8), HD grubunda 44

(%25,1) ve PD grubunda 24 (%29,6) hasta orta — siddetli AUSS’ye sahip idi. Ayrica diyaliz

hastalarinda; kadinlarin %26,7’i ve erkeklerin de %34,6’1 orta-siddetli AUSS’ye sahipti. Diyaliz

hastalarinin dértte birinde orta-siddetli AUSS mevcuttu. Tiim gruplarda hastalarin AUSS’nin

siddetine gore dagilimlari Tablo 23 ve grafik 5’de gosterilmistir.

Tablo 23: AUSS siddetine gére tiim gruplarda hasta dagilimi ve yas ortalamasi

I-PSS: 0-7 I-PSS: 8- 35 P

Yas ortalamasi 54,0 + 15,2 59,1+14,4 0,006
Kontrol grubu hasta | 48 (%63,2) 28 (%36,8) 0,021
sayisl
HD grubu hasta | 131 (%74,9) 44 (%25,1) <0,001
saylsl
PD grubu hasta | 57 (%70,4) 24 (%29,6) <0,001
saylsl
Diyaliz hastalarinda;

Kadin 74 (%73,3) 27 (%26,7) <0,001

Erkek 101(%65,2) 54(%34,8) <0,001
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Grafik 5: Gruplarda AUSS siddetine gére dagihm
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5. TARTISMA:

Alt Uriner sistem semptomlari (AUSS), mesane, prostat veya Uretra ile ilgili olabilecek bir
hastaligin veya durum degisikliginin subjektif isareti olan semptomlardir. Hastanin kendisi, esi
veya bakicisi tarafindan dile getirilebilir. AUSS, belirli bir hastaliga veya duruma 6zgii olmayan
klinik bir durumdur (70). AUSS bireysel acidan emosyonel, toplumsal acidan da ekonomik
anlamda blytk yik getiren ciddi bir saghk sorunudur (72). Yapilan genis ve cok uluslu
calismalar 50-80 yas arasi ozellikle erkeklerin %90'inin AUSS’den rahatsiz oldugunu
gdstermektedir. Giinliimizde AUSS’nin dénemi ve degerlendirilmesi, ozellikle ileri yas
populasyondaki kisilerin toplumda giderek artmasi ile daha da 6nem kazanmistir (73).

AUSS teshisinde kullanilan semptom skorlamalarindan su an en gecerli olani Amerikan
Uroloji Dernegi semptom skorunun gelistirilmesi ile olusturulan [-PSS’dir. i-PSS tiim
epidemiyolojik ve tedavi calismalarinin dnemli bir parcasini olusturur. Yapilan ¢alismalarda i-
PSS’nin semptomlari degerlendirmede gecerli ve glivenli oldugu, egitim dlizeyi dusuk
kisilerin ise doktor yardimi ile doldurmasinin basariyi arttirdigi belirtiimektedir (82).
Kim ve arkadaslari 50 yas ve uizeri 280 erkek hastayi iceren calismada i-PSS’nin yasla birlikte
arttigini saptamislardir (p<0,001) (84). Nasir ve arkadaslarinin yaptigi yas ortalamasi 59,6 yil
olan 585 erkek hastayi iceren baska bir calismada benzer sekilde yasla birlikte AUSS'nin
prevalans ve siddetinin arttigini saptanmistir (p<0,001) (85). Serel ve arkadaslari 403 kadin
hastayi iceren ve I-PSS ile yapilan anket ¢alismasinda; yas ile iseme, depolama ve i-PSS genel
toplam skorlari arasinda anlamli iliski saptamislardir (86). Bizde calismamizda benzer sekilde
kontrol grubu ve HD hastalarinda yas ile i-PSS genel toplam skoru arasinda pozitif korelasyon

saptadik. 65 yas Ustii kontrol grubu ve HD hastalarinda, 45 yas alti hastalara gére I-PSS genel
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toplam skorunu anlamli yiksek saptadik (sirasiyla p:0,029 ve 0,017). PD hastalarinda ise yas
ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari artmaktaydi fakat bu artis istatistiksel
olarak anlamh degildi (p>0,05).

Toplum tabanl yapilan yeni calismalarda AUSS’nin kadinlarda oldukca yiiksek oldugu
bulunmustur. Kadinlarda da AUSS’nin yasla birlikte arttigi yapilan calismalarla gosterilmistir
(87). Bazi arastirmacilar, erkeklerde ki gibi kadinlarda da AUSS siddetinin
degerlendirilmesinde I-PSS’nin kullanilmasini 6nermektedirler (88).

Kakizaki ve arkadaslarinin yaptigl yas ortalamasi 67,5 yil olan 446 erkek ve yas ortalamasi
60,7 yil olan 207 kadin hastay! iceren calismada; her iki cinsiyette de total i-PSS ile yas
arasinda onemli korelasyon saptanmistir (p<0,001) ve ayni yas grubu icinde erkeklerde
kadinlara gére iseme semptomlari skorunu ve total I-PSS’yi anlamli yiiksek bulmuslardir
(p<0,001) (89). Yasla birlikte mesane fonksiyonundaki degismeler hem kadin hem de
erkeklerde esit olarak AUSS’nin gelismesine yatkinlik olusturmasina ragmen, erkeklerde ileri
yaslarda mesane cikim obsruksiyonun (prostat gibi) insidansi daha yliksek oldugu icin iseme
semptomlari daha fazla goriilebilmektedir (88). Bizde calismamizda benzer sekilde diyaliz
hastalarinda iseme semptomlari skorunu erkeklerde kadinlara gére anlamli yliksek saptadik
(p:0,009). i-PSS genel toplami da erkeklerde yiiksekti fakat bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05).

Okamura ve arkadaslarinin yaptigi ve 282 erkek, 119 kadin hastayi iceren calismada ise;
kadin ve erkekler arasinda i-PSS genel toplam skoru acisindan fark saptanmamistir (90).
Bizim calismamizda da benzer sekilde kontrol grubunda i-PSS genel toplam, iseme ve

depolama semptomlari skorlarinda her iki cinsiyet agisindan fark saptanmadi. Calismamizda
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kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi 54,1 yil idi ve kontrol grubunda 65 vyas
izerindeki hastalarda iseme semptomlari skoru ve i-PSS genel toplam skorunu anlamli
yuksek saptadik (sirasiyla p: 0,048 ve 0,025).

Son 20 vyl iginde obezite insidansinda dramatik bir artis saptanmistir. HT,
hipertrigliseridemi, dislik HDL kolesterol ve insiilin direncine neden olan obezite, metabolik
sendrom icin 6nemli bir risk faktoridir (91). Bu ylzden yapilan bircok kohart calismada
metabolik sendrom kompanentlerinin AUSS’nin {izerine olan etkisi incelenmistir. Hong ve
arkadaslarinin yaptigi 538 erkek ve 384 kadin hastayl kapsayan ¢alismada; hem erkek hem
de kadinlarda BKi ile i-PSS genel toplam skoru arasinda iliski saptanmamistir (sirasiyla p:0,09
ve p:0,573) (92). Temml ve arkadaslarinin yaptigl calismada da benzer sekilde metabolik
sendrom ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorulari arasinda iliski saptanmamistir.
(p>0,05) (93). Calismamizda ise; BKi ile iseme ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda iliski
saptamadik, fakat depolama semptomlari skorunu ise BKi 30 kg/m? {izerinde olan hastalarda
yiksek saptadik (p:0,003). Kontrol grubunda BKi 28,5 kg/m? idi ve HD ve PD gruplarina gore
anlaml yiksek saptandi (p<0,001). Kontrol grubunda depolama semptomlari skorunu HD ve
PD gruplarina gore anlamli yiksek saptadik (p:0,001).

Arastirmacilar daha cok bdbrek naklinden sonra AUSS’nin; son dénem bdbrek hastaligi ile
mesane fonksiyon bozuklugu arasindaki iliskiye ilgi gosterdiler. Fakat bu rahatsiz edici
semptomlarin bobrek naklinden o6nce olup olmadigi veya nakli takiben mi gelistigi
bilinmemekteydi (94). Calismalar, bobrek nakli icin bekleyen hastalarda mesane fonksiyon
bozuklugu, detrisoér sfinkter fonksiyon bozuklugu ve mesane hipersensivitesi gibi major

trodinamik bulgulara ragmen, eriskin son dénem bébrek yetmezlikli hastalarda AUSS’nin
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yayginhginin az oldugunu dikkate almaktadir (95).

Oborn ve arkadaslari bobrek naklinden 6ncede kronik boébrek yetmezlikli cocuklarda
AUSS’nin oldugunu gdstermislerdir (96). Biz de calismamizda kontrol grubu ile HD ve PD
hastalari arasinda AUSS’nin sikhigi ve siddetini arastirdik ve karsilastirdik. i-PSS genel toplam
skoru agisindan; kontrol grubu, HD grubu ve PD gruplari arasinda anlamli farkhlik saptamadik
(p:0,068). Yani AUSS’nin yayginligi ve siddeti kontrol grubu hastalarinda diyaliz hastalarindan
daha yiiksek degildi. Calismamizda; kontrol grubu ile HD ve PD hastalari arasinda AUSS'yi
etkileyecek yas ve cinsiyet farki yoktu. Kontrol grubunda BKi’i diyaliz hastalarina gére yiiksek
oldugu icin depolama semptomlari skorunu kontrol grubunda yilksek saptarken (p:0,001),
iseme semptomlari skorunu da diyaliz hastalarinda yuksek saptadik (p:0,041). Calismamiz da
diyaliz hastalarinda istatistiksel olarak anlamli olmasa da erkek hasta sayisi kontrol grubuna
gore fazlaydi.

Calismamizda kontrol grubunda yasam kalitesini sorgulayan 8. soruya gore kendini iyi
hisseden hasta sayisi %23,7 idi. HD ve PD hastalarinda ise bu oranlar %75,4 ve %63 idi.
AUSS’nin yayginhgr ve siddeti acisindan kontrol grubu ile diyaliz hastalari arasinda anlamli
farklihk saptanmazken, yasam kalitesi acisindan diyaliz hastalarinda kendini iyi hisseden
hasta sayisi kontrol grubuna gore anlaml yliksek saptandi (p:0,001). Yani kontrol grubunda
AUSS ile yasam kalitesi kotilesirken, diyaliz hastalarinda AUSS’i yasam kalitesini
etkilemiyordu. Walt ve arkadaslari prospektif karsilastirmali 96 erkek hasta ile yaptiklar
calismada; i-PSS genel toplam skoru ile i-PSS yasam kalitesi skoru arasinda kuvvetli pozitif
korelasyon saptamislardir (r:0,641, p:<0,001) (97) Bizim galismamizda da benzer sekilde

kontrol grubunda i-PSS toplam skoru ile i-PSS yasam kalitesi skoru arasinda kuvvetli pozitif
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korelasyon saptandi (r:0,808, p<0,001). Okamura ve arkadaslari 282 kadin ve 119 erkek ile
yaptiklari calismada; her iki cinsiyette de AUSS’nin siddeti ile yasam kalitesi arasinda énemli
korelasyon saptamislardir (p<0,001) (90).

RRF'nin yasam siliresi ve bobrek yetmezligine eslik eden bircok komplikasyon (izerine
olumlu etkileri dikkate alindiginda, yasam kalitesine de anlamli katkida bulunmasi beklenir
(22, 40). Calismamizda; hem HD, hem de PD hastalarinda; idrar miktari ile yasam kalitesi
skoru arasinda negatif korelasyon vardi (sirasiyla r:-0,180, p:0,017 ve r:-0,231, p:0,038).
Hastalarin idrar miktari arttik¢a yasam kalitesi skoru distyor, yani hastalar kendilerini daha
ivi hissediyorlardi. Bu yiizden diyaliz hastalarinda yasam kalitesini AUSS’den ziyade hastalarin
idrarlarinin olmasi ve idrarlarinin miktari etkiliyordu diyebiliriz. Zermann ve arkadaslar 331
bobrek nakli yapilmis hastayi iceren retrospektif yaptiklari calismada; basarili bébrek nakli
sonrasl tim hastalarin %87’sinde glindiiz sik idrara ¢ikma (6 kez ve daha lizeri) ve %93’linde
ise noktiri oldugunu saptamislardir. Fakat yasam kalitesi acisindan tiim hastalarin %94’tni
kendini iyi, cok iyi hisseden grupta oldugunu saptamislardir. Hastalar, AUSS’ye neden olan
noktiri ve gindiiz sik idrara ¢cikmanin verdigi rahatsizliktan daha cok basarili bir bobrek
naklinin faydalarina deger veriyorlardi (98).

Wu ve arkadaslari 104 HD ve 70 PD hastasi ile yaptiklari ¢calismada; HD ve PD hastalari
arasinda i-PSS genel toplam (sirasiyla 6,13 + 6,92 ve 5,74 + 5,98 ), iseme semptomlari (3,71
4,95 ve 3,14 + 4,47) ve depolama semptomlari (2,42 + 3,44 ve 2,41 + 2,57) skorlari arasinda
fark saptamamislardi (p>0,05) (99). Bizim ¢alismamizda (175 HD ve 81 PD hastasi ) benzer
sekilde HD ve PD hastalari arasinda iseme semptomlari (p:0,520), depolama semptomlari

(0,920) ve i-PSS genel toplam (p:0,163) skorlari arasinda fark saptanmadi. Wu ve arkadaslari
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yasam kalitesi skoru acisindan HD (2,08 + 1,38) ve PD (2,28 + 1,09) hastalari arasinda fark
saptamamislardi (p>0,05). Bizim calismamizda da HD ve PD hastalari arasinda yasam kalitesi
acisindan fark saptanmadi(p:0,097).

Wu ve arkadaglarinin ¢alismasinda 80 kadin, 94 erkek hasta alinmis ve kadinlarin yas
ortalamasi erkeklerden anlamli yiiksek saptanmistir (p:0,007). Erkeklerde iseme semptomlari
skorunu ve i-PSS genel toplam skorunu kadinlara gére anlamli yiiksek saptamiglar (sirasiyla
p:0,001 ve 0,022) ve depolama semptomlari skorunda fark saptamamislardir (p>0,05) (99).
Bizim calismamizda ise 101 kadin ve 155 erkek hasta vardi (p<0,05). Erkeklerin yas
ortalamasi kadinlara goére anlamli yiksekti (p:0,029). Erkeklerde iseme semptomlari skorunu
kadinlara gére anlaml yiiksek saptanirken (p:0,009), depolama semptomlari ve i-PSSS genel
toplam skorlari arasinda cinsiyet acisindan fark saptanmadi (sirasiyla p: 0,333 ve 0,278).
Bizim calismamizda, yas ile AUSS’i arasinda korelasyon vardi ve erkeklerin yas ortalamasi
kadinlara gore yiksek oldugu icin iseme semptomlarini da erkeklerde yiiksek saptadik. Wu
ve arkadaslari ise; yas (yasi 60 yildan diisiik olanlar ile 60 yildan yiiksek olanlar) ile AUSS’i
arasinda 6nemli fark saptamamislardir (p:0,640).

Wu ve arkadaslarinin ¢calismasinda; HD hastalarinin %24°iG, PD hastalarinin %24,7’i orta-
siddetli AUSS’ye sahipti (p>0,05). Kadinlarin %21,3’(i, erkeklerin %26,6’1 orta-siddetli AUSS’ye
sahipti (p>0,05) (99). Bizim calismamizda da benzer sekilde HD hastalarinin %25,1'i ve PD
hastalarinin %29,6"1 orta-siddetli AUSS’ye sahipti (p>0,05). Diyaliz hastalarinda kadinlarin
%26,7'i ve erkeklerin %34,8'i orta-siddetli AUSS’ye sahipti (p>0,05). Kontrol grubundaki
hastalarinda %36,8’i orta-siddetli AUSS’ye sahipti. Bu iki calismaya gore diyaliz hastalarinin

dértte birinde orta-siddetli derecede AUSS gériilmektir.
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Wu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; DM ve HT gibi ko-morbid hastaligi olan hastalar
ile olmayan hastalar arasinda AUSS’i acisindan énemli farkhlik saptanmamistir (sirasiyla
p:0,258 ve 0,722) (99). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da DM, HT, bobrek tasi 6ykisi ve
gecirilmis alt Uriner sistem operasyon 6ykisi olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda
AUSS’i acisindan fark saptanmadi (sirasiyla p:0,894, 0,203, 0,601 ve 0,217). Sadece HD
hastalarinda; BPH’I olan hastalarda olmayan hastalara gére iseme, depolama ve i-PSS genel

toplam skorlarini anlamli yiiksek saptandi (sirasiyla p:0,005, 0,006 ve 0,001).

Sonug olarak:

1- Calismaya 76 kontrol grubu, 175 HD ve 81 PD hastasi olmak lizere 332 hasta alindi.

2- Kontrol grubunda kadin hasta sayisi 40, erkek hasta sayisi 36, HD grubunda kadin hasta
sayisl 65, erkek hasta sayisi 110 ve PD grubunda kadin hasta sayisi 36, erkek hasta sayisi 45
idi.

3- Yas ortalamasi; kontrol grubunda 54,1 + 12,9 yil, HD grubunda 57,5 + 15,6 yil ve PD
grubunda 52,4 + 15,5 yil idi ve HD hastalarinda yas, PD hastalarina gore istatistiksel olarak
anlaml yiiksek saptandi (P:0,02).

4- Beden kiitle indeksi (BKi) kontrol grubunda 28,7 + 5,0 kg/m?, HD grubunda 26,1 + 5,0
kg/m? ve PD grubunda 25,7 * 4,6 kg/m? idi ve kontrol grubunda HD ve PD gruplarina gore
istatistiksel olarak anlaml yiliksek saptandi (p<0,001).

5- iseme semptomlari skoru ortalamasi; kontrol, HD ve PD gruplarinda sirasiyla 2,2 + 2,5, 2,9
12,6 ve 3,5 + 3,4 idi ve HD - PD gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

yuksek saptandi (p:0,041).
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6- Depolama semptomlari skoru ortalamasi; kontrol, HD ve PD gruplarinda sirasiyla 4,8 + 2,8
, 2,9+ 2,3 ve 2,8+ 2,3 idi ve kontrol grubunda HD - PD gruplarina gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek saptandi (p:0,001). Ciinkii kontrol grubunda BKi’i anlamli yiiksekti.

7- i-PSS genel toplam skoru ortalamasi; kontrol, HD ve PD gruplarinda sirasiyla 7,0 + 4,4,
5,8%3,7 ve 6,4 + 4,5 idi ve U¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmadi
(p:0,163). Diyaliz hastalarinda AUSS’nin yayginligi ve siddeti kontrol grubuna benzer oranda
idi.

8- Yagsam kalitesini sorgulayan 8. soruya gore; kontrol grubundaki hastalarin %23,7’i kendini
iyi hissederken, HD hastalarinin %75,4’l ve PD hastalarinin %63’U kendini iyi hissetmekteydi.
HD ve PD gruplarinda kontrol grubuna goére kendini iyi hisseden hasta sayisi istatistiksel
olarak anlaml yiiksek saptandi (p:0,001). Tim gruplarda i-PSS genel toplam skoru agisindan
fark olmamasina ragmen, yasam kalitesinin HD ve PD hastalarinda daha iyi olmasi dnemliydi.
9- Kontrol grubunda I-PSS genel toplam skoru ile yasam kalitesi arasinda giicli pozitif
korelasyon vardi ( r:0,808, p<0,001). i-PSS genel toplam skoru arttikca yasam kalitesi skoru
artmakta idi, yani yasam kalitesi kétiilesmekteydi. HD ve PD hastalarinda i-PSS genel toplam
skoru ile yasam kalitesi arasinda korelasyon saptanmadi.

10- Kontrol grubunda 40 kadin ve 36 erkek vardi (p>0,05). Erkeklerin yas ortalamasi 57,5 *
13,7 yil idi ve kadinlara (51,2 + 11,5 yil) gore istatistiksel olarak anlamli yiksek saptandi
(p:0,033).

11- Kontrol grubunda; erkeklerin yas ortalamasi kadinlara gére yliksek olmasina ragmen
cinsiyet ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla p: 0,121, 0,405 ve 0,511).
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12- Diyaliz hastalarinin (HD ve PD hastalari) 101’i kadin ve 155’i erkekti (p:0,001). Erkeklerin
yas ortalamasi 57,6 + 15,5 yil idi ve kadinlara (53,2 + 15,8) gore istatistiksel olarak anlamli
yuksek saptandi (p:0,29).

13- Diyaliz hastalarinda; iseme semptomlari skoru ortalamasi erkeklerde 3,5 = 3,1'di ve
kadinlara (2,5 + 2,5) gore istatistiksel olarak anlamli yiksek saptandi (p:0,009). Diyaliz
hastalarinda cinsiyet ile depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmad (sirasiyla p: 0,333 ve 0,278). Diyaliz hastalarinda erkeklerde yas
ortalamasi ve iseme semptomlari skoru yiksekti (sirasiyla p:0,029 ve 0,009).

14- Kontrol grubunda 65 yas iizerindeki hastalarda iseme semptomlari skoru ve i-PSS genel
toplam skoru istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (sirasiyla p: 0,048 ve 0,025).

15- Kontrol grubunda yas ile i-PSS genel toplam skoru arasinda pozitif korelasyon saptandi
(r:0,239, p:0,038).

16- HD hastalarinda; i-PSS genel toplam skoru 65 yas ustii hastalarda 45 yas alti hastalara
gore istatistiksel olarak anlaml yilksek saptandi (p:0,017).

17- HD hastalarinda; yas ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda pozitif
korelasyon saptandi (sirasiyla r: 0,168, p:0,027 ; r:0,231,p:0,002 ve r:0,253, p:0,001).

18- PD hastalarinda; yas gruplari ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi (sirasiyla p: 0,133, 0,439 ve 0,126).

19- PD hastalarinda yas ile iseme semptomlari ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda
korelasyon saptandi (sirasiyla r:0,241, p:0,031 ve r:0,226 , p:0,043).

20- Depolama semptomlari skoru; BKi 30,0 kg/m? ve (izeri olan hastalarda istatistiksel olarak

anlaml yiiksek saptandi (p:0,003). BKi ile iseme ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda
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istatistiksel anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla p: 0,547 ve 0,112).

21- HD hastalarinda; idrar miktari 1100 ml Gzerinde olan hastalarda depolama semptomlari
skoru istatistiksel olarak anlamli yiksek saptandi (p:0,002). HD hastalarinda idrar miktari ile
depolama semptomlari skoru arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (r:0,314, p<0,001). PD
hastalarinda ise; idrar miktari ile depolama semptomlari skoru arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmadi (p:0,244).

22- HD hastalarinda idrar miktari ile iseme semptomlari skoru arasinda negatif korelasyon
tespit edildi (r:-0,176, p:0,02). PD hastalarinda ise iseme semptomlari skoru ile idrar miktari
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p:0,871).

23- Hem HD hem de PD hastalarinda idrar miktari ile i-PSS genel toplam skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla p: 0,471 ve 0,606).

24- Hem HD hem de PD hastalarinda; idrar miktari ile yasam kalitesi skoru arasinda negatif
korelasyon vardi (sirasiyla r:-0,180, p:0,017 ve r:-0,231, p:0,038). Hastalarin idrar miktari
arttikca yasam kalitesi skoru distyor, yani hastalar kendilerini daha iyi hissediyorlardi.

25- Kontrol grubu hastalarinda; idrarda I6kosit olup olmamasi ile iseme, depolama ve i-PSS
genel toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmadi ( sirasiyla
p:0,282, 0,0302 ve 0,144 ).

26- Kontrol grubu hastalarinda; idrarda eritrosit olup olmamasi ile iseme, depolama ve i-PSS
genel toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla p:
0,113, 0,709 ve 0,537).

27- HD hastalarinda; idrarda l6kosit olup olmamasi ile iseme, depolama ve i-PSS genel

toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi (sirasiyla p: 0,895,
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0,385 ve 0,790).

28- HD hastalarinda; idrarda eritrosit olup olmamasi ile iseme, depolama ve i-PSS genel
toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamh farklik saptanmadi (sirasiyla p: 0,412,
0,152 ve 0,790).

29- PD hastalarinda; idrarda I6kosit olup olmamasi ile iseme, depolama ve i-PSS genel
toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmadi (sirasiyla p: 0,314,
0,319 ve 0,930).

30- PD hastalarinda; idrarda eritrosit olup olmamasi ile iseme, depolama ve i-PSS genel
toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi (sirasiyla p: 0,775,
0,894 ve 0,954).

31- Tim gruplarda; hastalarin lre, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor ve PTH
degerleri ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak
anlamliiliski saptanmadi (p>0,05).

32- Tim gruplarda (kontrol, HD ve PD) DM'’si olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda
iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

33- HD ve PD gruplarinda; hipertansiyonu olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda iseme,
depolama ve I-PSS genel toplam skorlari acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Kontrol grubunda ise; hipertansiyonu olan hastalarda iseme
semptomlari skoru istatistiksel olarak anlamli yliksek saptandi (p:0,044).

34- HD grubunda; BPH’si olan hastalarda hem iseme, hem depolama, hem de i-PSS genel

toplam skorlari istatistiksel olarak anlamli yiksek saptandi (sirasiyla p: 0,005, 0,006 ve
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0,001).

35- Tim gruplarda; bilinen bobrek tasi hastaligi 6ykisi olan hastalar ile olmayan hastalar
arasinda iseme, depolama ve I-PSS genel toplam skorlari acisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptanmadi (p>0,05).

36- Tum gruplarda; gecirilmis alt Griner sistem operasyon 6ykisi olan hastalar ile olmayan
hastalar arasinda iseme, depolama ve i-PSS genel toplam skorlari agisindan istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05).

37- Tim gruplarda (kontrol, HD ve PD) hastalarin kullandiklari ilaglar ( ACE-i, ARB, B-blokér,
kalsiyum kanal blokérii, diliretikler ve insilin) ile iseme, depolama ve i-PSS genel toplam
skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

38- Diyaliz hastalarinda; hastalarin kullandiklari ilaglar ile idrar miktari arasinda istatistiksel
olarak anlamliiliski saptanmadi (p>0,05)

39- Calismamiza alinan HD hastalarinin %25,1’i, PD hastalarinin %29,6’1 ve kontrol grubu
hastalarinin da %36,8’i orta-siddetli AUSS’ye sahipti. Calismamizda diyaliz hastalarinda

AUSS’yi; en az KBH olmayan hastalarda ki kadar yaygin ve siddetli olarak tespit ettik.

Tim bu bulgulardan; diyaliz hastalarinda AUSS sikligi ve siddeti en az normal
populasyonda ki kadar oldugu séylenebilir. Fakat normal populasyonda AUSS ile yasam
kalitesi kotilesirken, diyaliz hastalarinda AUSS’nin yasam kalitesini olumsuz etkilemedigi,
hatta hastalarin alt Uriner sistem semptomlarina ragmen idrarlari oldugu icin memnun
olduklari séylenebilir. Diyaliz hastalarinda AUSS’nin arastiriimasi ve yonetimi icin daha ¢ok

¢alismaya ihtiyag vardir.
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6. OZET

Amag: Alt Uriner sistem semptomlari (AUSS), belirli bir hastaliga veya duruma 6zgi
olmayip hem kadin hem de erkeklerde yasla birlikte artmaktadir. Genel populasyonun da yas
ortalamasi arttigi icin AUSS’nin degerlendirilmesi giderek 6énem kazanmistir. Calismada
amacimiz; HD ve PD hastalarinda, AUSS’nin; yayginligini, siddetini ve yasam kalitesi (izerine
olan etkilerini normal populasyon ile kiyaslayarak arastirmaktir.

Materyal ve metod: Calismamiza; 400 cc/giin ve Uzeri idrar gikisi olan ve en az 3 aydir
diyaliz tedavisi alan 175 HD, 81 PD hastasi ve 76 kontrol grubu hastasi olmak lizere 332 hasta
alindi. Tim hastalarla yiiz yiize goriisilerek AUSS’yi sorgulayan I-PSS anket ve yasam kalitesi
formu dolduruldu. i-PSS anket formundaki 2, 4 ve 7. sorularin toplami depolama semptomlari
skoru ve 1, 3, 5 ve 6. sorularin toplami ise iseme semptomlari skoru olarak alindi. i-PSS genel
toplam skoru 0-7 arasinda ise hafif AUSS ve 8-35 arasinda ise orta-siddetli AUSS olarak alindi.

istatistiksel analizde, normal dagilima uymayan degiskenlerin karsilastiriimasi icin Mann-
Whitney U test ve Kruskall-Wallis testi kullanildi.  Normal dagilim gosteren verilerin
karsilastirilmasinda student-t testi, gruplarin ortalamalarinin birbirleri ile varyans
analizlerinde One-Way Anova testi ve korelasyon analizinde pearson korelasyon analizi ve Ki-
kare testi kullanildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: iseme semptomlari skoru, HD ve PD hastalarinda kontrol grubu hastalarina gére
anlamh yiiksek iken (p:0,041), depolama semptomlari skoru, kontrol grubunda HD ve PD
hastalarina gére anlaml yiiksek idi (p:0,001). Tim gruplarda I-PSS genel toplam skoru
acisindan fark yoktu (p:0,163). Kontrol grubunda yasam kalitesi agisindan kendini kot

hisseden hasta sayisi diyaliz hastalarina gore anlamh yiksek bulundu (p<0,001). Diyaliz
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hastalarinda; kendini iyi hisseden hasta sayisi orta ve kot hisseden hasta sayisina gore
anlamli yiiksek idi (p<0,05). Kontrol grubunda AUSS ile yasam kalitesi arasinda giiclii pozitif
korelasyon saptanirken (i-PSS arttikca yasam Kkalitesi skoru artiyor yani yasam kalitesi
kétilesiyor idi), diyaliz hastalarinda ise AUSS’nin yasam kalitesi izerine etkisi saptanmadi.

HD hastalarinin %25,1’i, PD hastalarinin da %29,6'1 ve kontrol grubu hastalarinin da
%36,8’i orta-siddetli AUSS’ye sahipti. Calismamizda diyaliz hastalarinda AUSS’yi; en az KBH'si
olmayan kontrol grubu hastalarinda ki kadar yaygin ve siddetli olarak tespit ettik.

Sonug: Bu calisma; diyaliz hastalarinda AUSS sikhigi ve siddetinin en az normal
populasyonda ki kadar mevcut oldugunu géstermistir. Fakat normal populasyonda AUSS ile
yasam Kkalitesi kotilesirken, diyaliz hastalarinda AUSS’nin yasam kalitesini olumsuz yénde
etkilemedigi gosterilmistir. Diyaliz hastalarinda AUSS’nin arastirilmasi ve ydnetimi icin daha

¢ok calismaya ihtiyag vardir.
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7. ABSTRACT

Purpose: Lower urinary tract symptoms (LUTS) are not specific to a particular disease or condition and
increases with age in both men and women. The evaluation of LUTS became important because the
average age in the general population was increased gradually. Aim of this study is to investigate and
compare the prevalence, severity and the effects on quality of life of LUTS between hemodialysis and

peritoneal dialysis patients and normal population.

Materials and methods: In our study, 332 patients (175 HD, 81 PD and 76 control group) were
evaluated those having 400 cc or more daily urine output and receiving dialysis treatment at least for
3 months. I-PSS questionnaire and the quality of life form that evaluates LUTS was filled with all
patients face to face. The sum of 2™, 4" and 7™ guestion was taken as storage symptoms score and
the sum of 1%, 3 5" and 6™ guestion was taken as voiding symptoms score in |I-PSS questionnaire.
The I-PSS score between 0 and 7 was accepted as mild LUTS and the score between 8 and 35 was

accepted as moderate to severe LUTS.

Statistical analysis for comparison of variables that do not meet the normal distribution, the Mann-
Whitney U test and Kruskal-Wallis test was used. Student-t test is used for the comparison of normally
distributed data. One-Way Anova and chi-square test is used in the variance analysis of group

averages with each other.

Results: Voiding symptoms score in patients with HD and PD patients is significantly higher than the
control group (p: 0,041), and storage symptoms score is significantly higher control group than the
HD and PD patients (p: 0.001). There was no significant difference in total I-PSS score of all groups
(p:0,163). The number of patients who feel unwell in terms of quality of life in the control group
were significantly higher than dialysis patients (p<0,001). In dialysis patients, the number of patients

those feeling good was significantly higher than the number of patients those feeling moderate and
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bad (p<0.05). In the control group, a strong positive correlation between LUTS and quality of life
were detected (life quality score increases while I-PSS score is increasing, that means life quality

worsens). There was no effect of LUTS on quality of life in dialysis patients.

Moderate to severe LUTS was detected in %25.1 of HD and %29.6 of PD patients and in %36.8 of
control group. In our study, we have found LUTS in dialysis patients so frequent and severe, at least

than in control group that do not have CKD.

Conclusion: This study revealed that the frequency and severity of LUTS in dialysis patients is similar
to normal population but in contrast to normal population LUTS does not affect the quality of life in

dialysis patient.
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