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TESEKKUR

Tip fakiiltesi egitimim siirecinde bu kutsal meslegin i¢ hastaliklar1 dalin1 sevdiren
Istanbul Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklari hocalarima, I¢ Hastaliklari uzmanlk egitimim
sirecince egitimimde katkilar1 olan tiim I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali hocalarima,klinik
deneyimlerinden ve bilgilerinden faydalandigim tiim i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Yandal
Uzmanlarima tesekkiir ederim.Uz.Dr.Metin Ergul’e ayrica tesekkir ederim.Beraber
calistigim tiim mesai arkadaslarim hem Kocaeli Universitesi i¢ hastaliklart hem Karadeniz
Teknik Universtesi i¢ hastaliklari asistanlarma, tesekkiir ederim.

Tezimin her asamasinda emegi olan ve tez damismanim, fikir bilgi ve
tecriibesinden yararlandigim bilge hocam Prof. Dr. Erkan Dervisoglu’na tesekkiir ederim.

Maddi manevi hep yanimda olan, bugunlere gelmemin her aninda etkili ve
desteklerini higbir zaman eksik etmeyen sevgili aileme, varliklarindan gii¢ aldigim, bu
zorlu siiregte sonsuz anlayisi, sabr1 ve sevgisi ile yanimda olan, hayatima anlam katan
yasama sevincim mutluluk kaynagim sevgili esim Hkm.Merve DUSUNCELI’ye evimizin

nese kaynagi biricik kizim Elif Duru’ya sevgilerimi sunar ve tesekkiir ederim.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

KBH :Kronik Bobrek Hastaligi

KBY :Kronik Bobrek Yetmezligi

HD ‘Hemodiyaliz

PD :Periton Diyalizi

GFH :Glomeriiler Filtrasyon Hizi

DM :Diyabetes Mellitus

HT ‘Hipertansiyon

RAAS : Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi
RRT :Renal Replasman Tedavisi

RTx :Renal Transplantasyon

SDBY :Son Donem Bobrek Yetmezligi
SAPD : Strekli ayaktan periton diyalizi
KDOQI : Kidney Disease Outcome Quality Initiative
TND :Tirk Nefroloji Dernegi

PET : Periton esitlenme testi

Hb :Hemoglobin

BUN :Blood Urea Nitrogen

ALP :Alkalen fosfataz

LDL :Diisiik dansiteli lipoprotein
HDL :YUksek dansiteli lipoprotein
CRP :C-Reaktif Protein

VKIi :Viicut Kitle Indeksi

ACE :Anjiotensin-Converting Enzim
ARB :Anjiotensin-I1 Resepttr Blokerleri
EPO :Eritropoietin

LVMi : Sol ventrikdl kitle indeksi
SVH : Sol ventrikil hipertrofisi

EF :Ejeksiyon fraksiyonu

PTH :Parathormon

EUA : Eritropoez Uyaric1 Ajan

UF :Ultrafiltrasyon
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1. AMAC VE KAPSAM

Kronik bobrek yetmezligi, ¢esitli nedenlere bagli olarak boébrek fonksiyonlarinin
kronik, ilerleyici ve geri doniisiimsiiz kaybidir. Glomeriiler filtrasyon hizinin 15
mL/dk/1.73 m2’nin altina diismesi ise son doénem bobrek hastaligi (SDBH) olarak
adlandirtlir. Son evreye gelmis olan hastalarda Renal Replasman Tedavileri (RRT) olan
hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ya da renal transplantasyon (RTx) diisiiniilmelidir.
(1,2). Son evreye gelip Renal replasman tedavileri yapilmamis hastalar, Son D&nem
Bobrek Yetmezligi (SDBY) evresindeki ciddi tremik komplikasyonlar nedeniyle
kaybedilirler (3).

Ulkemizde 2016 sonu verilerine gére SDBY hastalarin % 76.1°ii HD, % 4.7°ii PD
ve % 19.2°i bobrek nakli tedavileri altindadir. Diyaliz hastalar1  birlikte
degerlendirildiginde, hastalarin % 93.9’una HD, % 6.1’ine PD uygulanmaktadir (4).

PD’nin HD'e olan avantajlar1 degerlendirildiginde; sabit biyokimyasal degerler
saglamasi, sivi dengesine katkida bulunmasi, daha serbest diyet ve sivi alinmasina olanak
tanimasi, diyaliz merkezine bagimli olmamasi hastalara daha aktif ve Ozgiir yasam
sunmasi, vaskiiler giris ve antikoagiilasyon gerektirmemesi, aneminin daha iyi kontrol
edilmesi, rezidiiel renal fonksiyonlari korumasi ve hemodiyalize goére daha ucuz olmasi
sayilabilir (5,6). Bununla beraber, kisinin tedaviyi yapmada zorlanmasi, tekrarlayan
peritonitler ve kateter ¢ikis yeri infeksiyonlari, kateterle ilgili teknik sorunlar ve periton
bosluguna verilen sivilarin glukoz icermelerine bagli birtakim metabolik problemlere yol
agmast PD'nin dezvantajlaridir (7). Diyaliz hastalarinda RRF'un korunmasi, daha uzun
stireli sag kalim (daha diisiik goreceli 6lim riski), daha iyi kan basinc1 (KB) kontroli, sol
ventrikul hipertrofisinde (LVH) azalma, daha yuksek serum hemoglobin seviyeleri, daha
iyi beslenme durumu ile iliskilidir. Ayni1 zamanda RRF korunan hastalarda dolasimdaki
inflamatuar belirteglerin de azaldig1 goriilmistiir (8). RRF'un korunmasi, diyaliz yeterlilik
hedeflerinin gergeklestirilmesine, serum fosfat ve drik asit duzeylerinin daha iyi
kontroline, daha yuksek serum bikarbonat seviyelerine, daha uygun bir lipit profiline ve
PD'de peritonit i¢in daha diisiik riske katkida bulunur (9).

Calismamizin amaci, periton diyalizi (PD) olan hastalarda rezidiel renal
fonksiyonun; anemi, fosfor kontrolii ve beslenme parametrelerini igeren gesitli klinik ve

laboratuvar kriterleri lizerindeki etkilerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. BOBREK ANATOMISI VE FiZYOLOJISi

Bobrekler retroperitoneal boslukta, abdomenin posterior duvarinda yerlesmislerdir.
Herbiri yaklasik 120-170 g agirliginda, 11 cm uzunlugunda, 6 cm genisliginde ve 3 cm
kalinliginda olup yaklasik 1 milyon nefron igerirler. Yaklasik %30’u korteksin derinlerine
yerlesik glomeruller olup jukstameduller nefron olarak isimlendirilirler. Kalan siiperfisyal
nefron olarak adlandirilir ve glomerulleri korteksin dis kisminda yer alir. Bobregin
bosaltim fonksiyonu; filtrasyon, geri emilim ve salgilamadan olusur. Bu fonksiyonlar: ile
bobrek, organizmanin ihtiyacina bagl olarak idrar yogunlugunu olduk¢a genis bir
yelpazede ayarlama giiciine sahiptir. Ote yandan bébrek endokrin bir organdir ve renin,

aktif-vitamin D, eritropoietin tretiminden sorumludur (2).
2.2. KRONIiK BOBREK HASTALIGI
2.2.1. Kronik Bobrek Hastaligi Tanim ve Etyolojisi

Kronik bobrek hastaligi (KBH), GFH’de azalmayla veya azalma olmaksizin, en az
3 ay siiren, yapisal veya fonksiyonel bobrek hasaridir. GFH’deki azalma bobregin
metabolik ve endokrin fonksiyonlarinda bozulma, sivi-soluit dengesizligine neden olur. Bu
tablo hasta klinigine Uremik semptomlar olarak yansir. KBH hastalarinin biiyiik bir
kisminda bobrek boyutlart kiiglilmiistir. Bobrek biyopsisinde primer nedene bagh
olmaksizin glomeruloskleroz mevcuttur. Glomeriler filtrasyon hizi bir kez normalin
yaklasik yarisina diistigiinde, baslangigta bobrege zarar veren olay ortadan kaldirilsa bile,

bobrek fonksiyonlart azalmaya egilim gostermektedir.

Son doénem Bobrek Hastaliginin tedavisinde hemodiyaliz, bobrek nakli ve periton
diyalizi gibi renal replasman tedavi sekilleri kullanilmaktadir ama esas olan hastalarin bu
evreye gelmesini engellemektir. KBH'In her evresinde degisik klinik ve laboratuvar
anormallikler bulunur. Erken evrelerde (evre 1-2) klinik bulgular tam olusmamistir ve
laboratuvara yansiyan anormallik yoktur. Evre 3 KBH’ da GFH 30-59 ml/dk/1.73m?
duzeyine inmis ve Ure, kreatinin degerlerinde artis baslamistir. Evre 4 KBH ve SDBY” de
nefron dizeyinde adaptasyon mekanizmalar1 yetersiz kalmakta, anemi, asidoz,

hipokalsemi, hiperfosfatemi, hiperkalemi gibi laboratuvar anormallikler olusmaktadir.



Kronik bobrek hastaligi icin tam Kriterleri;

1. GFH’de azalma ile birlikte olan veya GFH’da azalma olmaksizin 3 ay veya daha
uzun sureli patolojik, radyolojik veya kan ve idrar analizlerinde gosterilebilen bobreklerin

yapisal veya fonksiyonel bozuklugu,

2. Bobrek hasari ile birlikte veya bobrek hasari olmaksizin 3 ay veya daha uzun

streli GFH’nin 60 ml/dak/1.73 m? den disiik olmasidir (10).

Ortak bir dil ve hastalarin tedavisinde uluslararasi bir kriter olusturulmasi amaci ile
KBH, GFH degerine gore evrelere ayrilmistir.
Tablo 1: KDIGO Kilavuzu’na GOre Kronik Bobrek Hastaliginin Evreleri.

Evre Tanim GFH

1 Normal veya artmis GFH ile birlikte bobrek hasar1 | >90

2 Hafif GFH azalmasi ile birlikte bobrek hasari 60 — 89
3 Orta derecede bobrek yetmezligi 30-59
4 Siddetli bobrek yetmezligi 15-29
5 Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) <15

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) grubu, 2005 yilinda s6z
konusu smiflandirmayr goézden gecirmis ve fonksiyonel allografti olan hastalari
tanimlamak igin T, diyalize giren evre 5 hastalar i¢cin D son ekinin eklenmesini 6nermistir
(12). Bununla birlikte 2008 yilinda Birlesik Krallik National Institute for Health and
Clinical Exellence (NICE) grubu, prognoza etki ettigi diisiiniilen bazi faktorlerin
vurgulanmas1 amaciyla KDIGO kilavuzunda bazi degisiklikler onermistir. NICE
kilavuzu’nda evre 3 grubunun evre 3a (GFH 59-45 ml/dk/1,73 m2) ve evre 3b (GFH 44-30
ml/dk/1,73 m2) olmak iizere iki alt gruba ayrilmasi ve proteiniirisi olan hastalarin evresinin

(Y%

sonuna “p” eklenmesi 6ngoriilmiistiir (11).
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Son olarak, 2012 yilt KDIGO Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Yonetim
Kilavuzu’nda KBH’nin taniminda bazi degisiklikler yapilmistir. Bu kilavuza gore KBH, 3
aydan uzun siiredir devam eden, sagliga etkileri olan bdbrek yapi ve fonksiyonundaki
anormallikler olarak tanimlanmis (Tablo 2), evre 3 olgular G3a ve G3b olmak Uzere iki alt

gruba ayrilmis ve albiimindriye dayanan KBH siniflamasi eklenmistir (Tablo 3) (12).

Tablo 2: 2012 Yili KDIGO Kilavuzu’na Gore Kronik Bobrek Hastaligi Kriterleri

KBH Kiriterleri (en az biri 3 aydan uzun siiredir var olmali)

Bobrek hasarmin belirtecleri

Albiimintiri (AER >30 mg/24 saat; ACR >30 mg/gr)

Idrar sediment anormallikleri

Tiibiiler bozukluklara bagli anormallikler

Histolojik olarak saptanmis anormallikler

Goruntileme ile saptanmis yapisal anormallikler

Bobrek nakli oykusi

GFH azalmas1 GFH<60ml/dk/1.73m2
AER: Alblimin Atilim Oram

ACR: Uriner Albiimin - Kreatinin Orani

NKF-DOQI (The National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative), bobrek hasarinin baslangicindan itibaren tiim hastalik spektrumunu tanimlamak
icin Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) ifadesinin kullanilmasini 6nermektedir. KBH’nin
evrelendirilmesinde ve izleminde esas 0Olgiit GFH'dir ve ortalama ideal degeri 125 ml/dk
kabul edilir. Yaslanma ile beraber nefron kaybi gelistiginden, 45 yasindan itibaren her yil
icin GFH 1 ml/dk azalir (11,12)
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Tablo 3: 2012 Y11 KDIGO Kilavuzu’na Gore KBH’da GFH ve Albuminuri Kategorileri

GFH evreleri GFH Terimler
(mL/dak/1.73m2)

Gl >90 Normal veya yuksek

G2 60-89 Hafif azalma

G3a 45-59 Hafif-1liml1 azalma

G3b 30-44 Ilimli-siddetli azalma

G4 15-29 Siddetli azalma

G5 <15 Renal yetmezlik (eger diyaliz tedavisi
altinda ise D eklenir)

Albiminri AER(mg/glin) Terimler

evreleri

Al <30 Normal veya hafif artmis (risk tahmini

icin bolunebilir)
A2 30-300 Iliml1 artis
A3 >300 Siddetli artis (nefrotik ve non nefrotik

olarak bolunebilir)

KDIGO kilavuzu’'nda Onerilen bu yeni smiflama, progresyon hizi ve
komplikasyon riskleri agisindan prognozun éngorilmesi ve buna gore izlem sikliginin ve

uzmana sevk zamaninin belirlenmesi agisindan yol gosterici olabilmektedir (12).

Kronik bobrek hastaligina yol agan nedenler iilkeden iilkeye, 1irk ve cinsiyete gore

farkliliklar gostermektedir.
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Kronik bobrek hastaliginin en sik rastlanan nedenleri,

Diyabetes Mellitus (DM), hipertansiyon (HT), kronik glomertlonefrit, polikistik
bobrek hastaligi, amiloidozis, obstriiktif tiropati, interstisyel nefrit, kollogen doku

hastaliklari, maligniteler ve nedeni bilinmeyen durumlardir.

Diinyanin her yerinde Tip 2 diyabete bagli son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
olusumu giderek artmaktadir. Gegmiste KBY'nin en 6nemli nedeni glomeriilonefrit iken,

gunimizde DM ve HT'dir.

SDBY'nin 6nde gelen nedenleri Avustralya'da DM (% 34), nefrit (% 22) ve HT (%
14) iken, tlkemizde ise DM (% 32.4), HT (% 27.9) ve nefrit (% 10)'tir. Kronik bobrek
yetmezligine neden olan risk faktorleri incelendiginde; yas, ik, cinsiyet, genetik yatkinlik,
aile oykisu, altta yatan hastaliklar (DM, HT, kardiyovaskuler Sistem hastaliklar1 gibi),
hareketsiz yagsam tarzi, sigara, alkol gibi aligkanliklar, kot beslenme aliskanligi, metabolik

sendrom ve obezite en fazla sorumlu tutulan faktorlerdir (1,13,14,15).

2.2.2. KBH Epidemiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi, sikligi ve yayginligi hizla artmakta olan bir hastaliktir.
Komorbid hastaligi olanlarin glomeriiler filtrasyon hizlari, komorbid hastaligi olmayanlara
gore daha diisiiktiir. Tiirkiye’de, kadin cinsiyet, ilerleyen yas, bazi cografik bolgelerde
ikamet etme (Marmara ve Giineydogu Anadolu Bolgeleri), kirsal yerlesim, hipertansiyon,

diyabetes mellitus varligt KBH nin olusumunda en 6nemli risk faktorleridir (16).

Turk Nefroloji Derneginin bu konuda yaptigit CREDIT ¢aligmasi lkemizdeki en
giivenilir calismadir. TND 2009 verilerine gore Tiirkiye’de KBH prevalanst %15.7 dir.
7.317.315 kisi kronik bobrek hastasidir ve bunlarin da 2.369.059 tanesi evre 3-5 KBY dir.
Tiirkiye’deki her 6-7 eriskinden biri kronik bobrek hastasi iken, her 20 erigskinden birinde
kritik GFH (<60 ml/dk/1.73m2) azalmasi mevcuttur. Yine CREDIT c¢alismasina
dayanilarak, Ulkemizde diyaliz gerektiren KBH prevalansinin Oniimiizdeki 5 yilda

gunimiize gore %10 artacag: 6n goriilmiistiir (16).
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Tablo 4: Kronik Bobrek Hastaligi Nedenleri

Diyabetik KBH

Diyabetik olmayan KBH
Vaskiiler
Buylk damar hastaligi (Renal arter stenozu)
Kiiclik damar hastalig1 (Hipertansiyon, Vaskulit, Mikroanjiopati)
Glomertler
Primer nefrit (IgA nefropatisi)
Otoimmun hastaliklar (Bag dokusu hastalig1)
Sistemik enfeksiyon (Bakteri, virus, parazit)
Malign Hastalik (Solid organ, hematolojik)
faglar
Hiperfiltrasyon (Renal kitle etkisi, obezite)
Tubulointerstisyel
Otoimmun hastaliklar (Bag dokusu hastaligi, graniilomat6z hastalik)
flag toksik etkileri (Analjezikler, Metaller)
Kronik enfeksiyon (Bakteri, virus, parazit)
Obstruktif nefropati (Kronik Uriner Sistem Obstruksiyonu)
Post-Akut bobrek hasar (Iskemik/Toksik Hasar)
Kistik
Polikistik bobrek hastaligi (Otozomal dominant)

2.2.3. Kronik Bobrek Hastaliginda Tam ve Tarama Yontemleri

1. Serum Ure, kreatinin 6lglimi—glomeriiler filtrasyon hizinin saptanmasi

2. Rutin idrar analizi
3. Idrarda mikroalbiiminiri ve proteinirinin arastiriimasi
4. USG ve diger goriintiileme yontemleri

5. Serum sistatin-C 6l¢limi

14



2.2.4. Kronik Bobrek HastaliZinin Patogenezi

Kronik Bobrek Hastaligi, glomertlonefritlerde immun kompleksler, diyabetik ve
hipertansif nefropatide vaskiler hasar ve ateroskleroz gibi spesifik baslangig
mekanizmasini olusturan nedenlere bagli olmaksizin, GFH kritik diizeyin altina diistiikten
sonra, Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi (RAAS) aktivasyonu, TGF-beta tretiminin
artmasi, hemodinamik ve proinflamatuvar yanit sonucunda saglam glomeriillerde
mezengial hiicre ve matriks artisiyla sonuglanir. Nefronlarda hiperfiltrasyonla birlikte
hipertrofi gelisir (17). Hiperfiltrasyon hasari en ¢ok kabul géren teoridir (sekil 1). Sistemik
ve intrarenal hipertansiyon, hiperlipidemi, proteinuri ve bobrekte kalsiyum/fosfor
depolanmasi nefron kaybina sebep olur (18). Saglam nefronlarda bu strecin glomerler-
skleroza neden oldugu ve kisir dongii nedeni ile nefron kaybinin devam ettigi, tiim bunlarin
sonucu olarak renal fibrozis gelistigi disiinilmektedir. Sonu¢ olarak KBH, SDBY’ne
ilerleme egilimi gosterir (19).

Sistemik hipertansiyon Nefron kitlesinde azalma

4
Glomeriiler otoregiilasyonun N‘ ﬂ‘trasvon

intraglomeriiler hipertansiyon

Filtrasyon basmcmda artig

-

Podosit hasari » Protemun Glomeriiler hipertrofi
Proinflamatuar sinyaller Vazoaktif sinyaller J
(MCP-1, NF¢B, RANTES) (Anjiotensin-1l, aldosteron, ET-1)
Tibilointerstisiyel
hipoksi
A
TGFg artisi TIMP-1, TIMP-2, PAI-1 artigi
Kollajen ve matriks protein artis Doku proteaz aktivitesinde artis
l v i

Matriks depozisyonu ve fibroziste artis

Sekil 1. Kronik Bobrek Hastaliginda Hipertansiyon ve Proteiniirinin SDBY ’ne ilerleyisi
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2.2.5.Bobrek Yetmezligi Klinigi

Bobregin fonksiyonel adaptasyon yetenegi nedeniyle bobrek dokusunun %75
oraninda kaybi, ancak yar1 yariya bir fonksiyon azalmasma neden olur. GFH 35-50
ml/dk'nin altina inene kadar hastalar asemptomatik olabilirler (20). Hastalarin ilk
semptomlar1 genellikle noktiiri ve anemiye sekonder gelisen halsizliktir. Altta yatan bobrek
hastaligina bagli olarak proteiniiri veya hematiiri gelisebilir. GFH'nin 15 ml/dk'nin altina
inmesi ile beraber Gremik semptomlar daha da belirginlesir (21). Son dénem bdbrek
hastaliginda, bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede kaybi sonucunda giderek artan azotemi
ve hemen her organ ve sistemle iligkili Gremik belirti ve bulgular ortaya ¢ikar. SDBY

gelisen hastalar ise ilag tedavileri yetersiz kalir ve RRT'ye ihtiya¢ duyarlar (22).

Belirti ve bulgularin patogenezi; Bobrekle atilmasi gereken maddelerin kanda
birikmesi, renal ve ekstrarenal endokrin disfonksiyon ve biyokimyasal anormallikleri
diizeltebilmek igin olusturulan bazi sekonder kompansatris yanitlar iiremik belirti ve

bulgulara yol agar. Uremik belirtilerin mekanizmalar1:

1. Toksik madde retansiyonu: Bobrek yetersizligine bagli olarak kanda ¢ok sayida
ve degisik yapida azotlu maddeler birikir. Bunlarin baslicalar iire, kreatinin, iirik asit,
guanidinler, aromatik aminler, orta blyuklukteki molekuller ve degisik yapidaki diger
peptidlerdir. Bobrek hastaliginin daha ileri asamalarinda hiperfosfatemi, hipertrisemi, en

son agsamalarinda ise sodyum, potasyum ve vucut su anormallikleri gorulur.

2. Bobregin endokrin fonksiyonlarinin bozulmasi: Bobreklerin ¢ok sayida endokrin
gorevi vardir; S0z konusu klinikte en fazla 6nem tasiyanlart RAA sistemindeki anormal
aktivitenin patogenezinde Oncelikle rol aldigi hipertansiyon, 6n planda eritropoietin
yetersizliginin rol oynadigi anemi ve kalsiyum-fosfor-D-vitamini metabolizmasindaki

bozukluklarin rol oynadig: renal osteodistrofidir.

3. Biyokimyasal anormallikleri diizeltebilmek i¢in olusturulan kompansatris
yanitlar (“Trade-off” hipotezi): Bu hipoteze gore, saglam kalan nefronlardaki fonksiyonel
adaptasyonu saglayabilmek (izere kanda diizeyi yikselen bazi hormonlar, tremik bir toksin
olarak rol oynar ve pek c¢ok belirtinin ortaya ¢ikmasina neden olur. Ornegin; iiremik
sendromdaki hiperfosfatemi ve hipokalsemiyi diizeltmeye yonelik olarak serum
parathormon (PTH) diizeyi gok artar (sekonder hiperparatiroidi) (sekil 2) (23).
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E Bobrek Yotorsizligi}—l

Hiperfosfatem
v ‘ Bobrek dokusunun azalmas:

PTH'a iskelet
sisteminin direnci
1-25(0H).D,

Bobrekler tarafindan PTH
katabolizmasinin azalmasi
sentezinin azaimasi

PTH sentezinin / l

1-25(0H ):1a
hidoksilazin azaimas:

supresyonunun azaimasi

Paratiroid hicre
proliferasyonu Barsaktan Ca

emiliminin azaimas

Hipokalsemi

D+ Hipokalsemi

[HIPERPARATIROID]

Sekil 2: Kronik bobrek yetersizliginde sirasinda sekonder hiperparatiroidinin patogenezi.

Iyon metabolizmasinda bu bozulmalar sonucu KBH mineral kemik bozuklugu da
gelismektedir. Fonksiyonel nefron sayisindaki azalma ile beraber bobreklerden fosfor
atilimi azalmaktadir. Fosfor atilimimin azalmasi sonucu gelisen hiperfosfatemi bdbrek
tibdli hucresinde 1-alfa hidroksilaz enziminin inhibisyonundan biyik oranda sorumludur.
Bunun sonucunda 1,25-Dihidroksi vitamin D sentezi azalmaktadir. 1,25-Dihidroksi
vitamin D'nin paratiroid bezi ilizerinde reseptorleri bulunur. Bu reseptorler araciligiyla
paratiroid hiicrelerinin kalsiyum duyarliligini arttirarak PTH sentezini baskilar. Yeterli
1,25-Dihidroksi vitamin D sentezinin olmamasi sonucu hiperparatiroidi gozlenir. GFH'nin
30 ml/dk'min altina inmesiyle beraber sekonder hiperparatiroidizme ragmen fosfor
yiikselmeye devam eder ve fizikokimyasal dengesizlik sonucu gelisen hipokalsemi
hiperparatiroidizmi daha da agirlastirir (24). PTH; anemi, norolojik belirtiler, inatg1 kasinti,
hiperglisemi ve impotans gibi ¢cok degisik semptom ve bulgularin ortaya ¢ikmasina da yol
acar; bu hastalarin morbidite ve mortalitesine 6nemli 6l¢iide katkida bulunur (25). Kronik
bobrek hastaliginda klinik ve laboratuvar bulgulari: Kronik bébrek hastaligi ve bunu
izleyen kronik bobrek yetersizligi silirecinde hemen tiim organ ve sistemleri ilgilendiren

semptom ve bulgular / laboratuvar anormallikleri ortaya ¢ikar (Tablo-5).
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Tablo 5: Kronik bobrek hastaligi ve yetersizligi siirecinde semptom ve bulgular

Sistem

Bulgular

Deri

Damar cidarina kalsiyum fosfat ¢cokmesi
sonucunda olusan iskemik tilserler
(kalsifilaksis), hiperpigmentasyon,
kasint1 izleri

Solunum sistemi

Kussmaul solunumu, asir1 s1vi birikimi
sonrasinda akciger 6demi (Uremik
akciger), plevral effiizyon, spesifik ve
nonspesifik infeksiyonlar

Kardiyovaskuler sistem

Hipertansiyon, kardiyomiyopati, kalp
yetersizligi, iskemik kalp hast., sol
ventrikdl hipertrofisi, aritmiler, Gremik
perikardit

Sivi-elektrolit dengesi

Hipervolemi, hipovolemi, hiperpotasemi,
hipopotasemi, hipernatremi, hiponatremi,
metastatik kalsifikasyonlar, tetani,
hipermagnezemi

Gastroenterohepatik sistem

Stomatit, bulant1, kusma, inate¢1 higkirik,
mukozal Ulserasyonlar, peptik ulkus,
pankreatit, degisik etyolojili hepatitler

Metabolik bulgular

OGTT’de diyabetik egri, diyabetiklerde
hipoglisemi, hipertrigliseridemi,
hiperkolesterolemi, hiperirisemi

Hemopoetik sistem

Anemi, immunosupresyon, kanama
diyatezi

Endokrin sistem

Sekonder hiperparatiroidi, impotans,
sterilite, frijidite, hiperprolaktinemi, adet
dizensizlikleri, tiroid fonksiyon
bozukluklar1

Lokomotor sistem

Renal osteodistrofi, adinamik kemik
hast., osteomalasi, spontan tendon
raptdrd, patolojik fraktir, B2 -
mikroglobulin amiloidozu, karpal tiinel
sendromu, kristal artropatileri,
miyopatiler

Asit-baz dengesi

Artmis anyon agikli ve normal anyon
acikli metabolik asidozlar

Noromuskuler sistem

Otonom noropati, istemsiz hareketler,
konvilziyonlar, huzursuz bacak
sendromu, diyaliz dengesizlik sendromu,
diyaliz demansi

Psikiyatrik bulgular

Konsantrasyon bozuklugu, ¢evreyle
uyumsuzluk, tedaviye uyumsuzluk,
anksiyete, ajitasyon, depresyon, intihar
meyli
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2.2.6. KBH Tedavisi
KBH tedavisindeki temel yaklasimlar; bébreklerin fonksiyonunun dogru bir sekilde

saptanmasi, fonksiyonel kapasiteyi diistiren geri doniisii olabilen faktorlerin diizeltilmesi,
ilerlemenin durdurulmasi veya yavaslatilmasi, Uremik komplikasyonlarmn Onlenmesi,
tedaviyle yasam siiresi ve yasam kalitesinin arttirilmasi, altta yatan hastaligin tedavisi,
uremik belirtiler ve semptomlar gelisirse RRT’nin planlanmasini igerir. (26).

Hafif derecede bobrek yetmezligi olan hastalara koruyucu yaklasim, son dénem
bobrek yetmezligine ilerlemeyi geciktirecek ve komplikasyonlar1 azaltacaktir. Bunlarin
basinda diyette protein igeriginin kisitlanmasi gelmektedir. Kronik bdbrek yetmezligi
siirecindeki hastalara fazla protein verilmesi, glomeriilosklerozu hizlandirir ve iiremik
semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Malnitrisyondan kaginmak igin hastalarin
protein dis1 kaynaklardan minimum 35 kcal/kg/giin enerji almalari saglanmalidir. Diyette
protein (0,6-0,75g/kg/giin), potasyum ve fosfor kisitlamasi, hastalarda diyetteki sodyum
dengesinin dikkatle takip edilmesi gerekmektedir (27).

KBH'da sistemik ve intraglomeriiler hipertansiyonun tedavisi son déneme gidisin
onlenmesinde ¢ok énemlidir. Bu amagla anjiotensin-converting enzim (ACE) inhibitorleri
ve anjiotensin-II reseptor blokerleri (ARB) kullanilabilir. Bu ajanlar son doneme gidis
faktorlerinden olan proteiniirinin azaltilmasinda da etkindir (28).

Anemi rekombinant eritropoietinle (EPO) tedavi edilebilir. Demir eksikliginde
sadece EPO yeterli degildir. Ileri evre KBH'da oral demir emiliminin azalmas: nedeniyle
demir eksikligi gelisir. Demir replasmani ise intravendz demir takviyesi, oral demir
takviyelerine gore daha iyi sonu¢ vermesi ve yan etkisi diisiik olmasi nedeniyle tercih
edilir. Genellikle intraventz demir takviyesiyle demir depolar1 doldurulduktan sonra EPO
tedavisi ile anemi diizeltilir ve yasam kalitesi arttirilabilir (28).

Uremik kemik hastaligiin esas tetikleyicisi olan hiperfosfoteminin patofizyolojisi
sekil-2’de anlatilmaktadir. Tedavisinde ise birincil olarak hastalarin diyette fosfor alimi
kisitlanir. Yeterli olmadiginda fosfor baglayici ajanlar eklenir. Bu amagla kullanilan ajanlar
kalsiyum asetat, kalsiyum karbonat, sevelamer hidroklorit, lantanum karbonat igeren fosfor
baglayict ajanlardir. Yine bu hastalarda ylksek parathormon (PTH) dizeyinin
baskilanmasi i¢in tedavide Kalsitriol ve kalsimimetik ajan olan sinekalset de kullanilabilir
(31,34).

19



Bobrek tim fonksiyonlarini yitirdiginde yasami uzatmaya yonelik renal replasman
tedavisine (RRT) baslanir. SDBY olan hastalara diyaliz tedavisi veya renal transplantasyon
yapilmast gerekir. Bu hastalarda, kreatinin klirensi 10-15mL/dak/1.73m?*’nin altina
diistiigtinde kronik diyaliz tedavisine baslanabilir. Diyabetik hastalarda ise renal replasman
tedavilerine daha erken donemde baslanmasi Onerilmektedir. Bazi hastalarda kreatinin
klirensi bu degerlere diismeden de hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve uremik
komplikasyonlar (perikardit, plorit, ensefalopati, iiremik akciger, kanama, bulanti, kusma)
gelisebilir. Bu hastalarda renal replasman tedavilerine kreatinin Klirensi duzeyi dikkate
alinmaksizin baslanabilir (29,30,32).

2.3. SDBY OLAN HASTALARDA RENAL DESTEK TEDAVILERI

GFH 30 ml/dk/1.73 m2’ nin altina indiginde (evre 4) RRT i¢in hazirlik
yapilmalidir. SDBY (evre 5) tanisi almis hastalarda uygulanabilecek 3 temel tedavi
yontemi; HD, PD, rTx’ dir. Bu Ug¢ tedaviye birden bobrek yerine koyma tedavisi veya RRT
denir. RRT secimi hastanin olanak ve gereksinimlerine gore birlikte karar verilmelidir.
RRT turlerinden ise en sik HD kullaniimaktadir (33).

Tablo 6: Son Dénem Bébrek Yetmezligi Hastalarinda RRT segenekleri

Transplantasyon Hemodiyaliz Periton Diyalizi

- Surekli Ayaktan Periton
-Canlidan BTx -Merkezde HD/Evde HD Diyalizi (SAPD)
-Kadavradan BTx -Gunlik HD/Gece HD -Aralikli (Intermitten)
Periton Diyalizi

-Aletli Periton Diyalizi

2.3.1. Transplantasyon

Renal replasman tedavilerinden biri olan transplantasyon (Tx) ise son dénem
bobrek hastalarinda temel olarak bobrek fonksiyonlarini normalize etmede en 6nemli
tedavi segenegidir (34). ilk yil icerisinde bobrek nakli ile diyaliz hastasinin yillik maliyeti
benzer olmakla beraber, ikinci yil igersinde bu oran nakil hastasinin lehine tigte bire kadar

diismektedir (36). SDBY tedavisinde bobrek nakli en ekonomik tedavi segenegidir (37).
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Renal transplantasyon hastalarin yasam siiresini ve kalitesini artirmaktadir; renal
transplantasyon ile 1 yillik hasta yasami % 90-98, 5 yillik hasta yasami ise % 80-90
civarindadir. Renal transplantasyon canli veya kadavra vericiden yapilabilir.
Transplantasyonun yapilabilmesi i¢in alici ile verici arasinda ABO kan grubu sisteminde
uyum olmasi tercih edilir. Rh sisteminin ise Onemi yoktur. Renal transplantasyonda alici ile
verici arasinda uyum aranan ikinci sistem doku grubu olarak bilinen insan l6kosit antijen
(HLA) sistemidir. Bu sistemlere gére en uygun donér bulunduktan transplantasyon sonrasi
uyumun idamesi i¢in yeni immunsiipresif ajanlarin kullanima girmesi, transplantasyon

becerilerinin artmasiyla daha fazla hasta transplantasyon adayi kabul edilir (35,38).

2.3.2. Hemodiyaliz

RRT tiplerinden en fazla uygulanan tedavi yontemidir. Hemodiyaliz yar1 gegirgen
bir zardan gegen iki yonlii ger¢eklesen diflizyondan olusmaktadir. HD makinelerine gelen
su, 6zel yontemlerle temizlenmis olup hastadaki zararli maddeleri uzaklastiracak, gerekli
olan su ve mineral dengesini saglayacak sekilde diizenlenmistir. Ultrafiltrasyon, uygulanan
basing nedeni ile membranlar arasi sivi transferidir (39).

HD uygulamasi i¢in yeterli kan akimi saglanmalidir (erigskinde genellikle dakikada
200-600 ml). Yeterli kan akimi saglanmasi ic¢in kalici ve gegici vaskiiler giris yolu
gereklidir. Gegici vaskiiler giris; femoral, subklaviyen veya internal juguler vene
yerlestirilen ¢ift liimenli Kkateterle saglanabilir. Kalic1 vaskiler giris yollar1 ise
arteriyovenoz greft ve arteriyovendz fistiildiir. Siklikla arteriyovendz fistil igin distalden
baglayarak 6n kol veya kol bolgesi kullanilmaktadir. Damar erigsiminde problem olmasi
durumunda HD’ in uygulanmast mimkuin olamamaktadir (40,41).

2.3.3. Periton Diyalizi

Kateter yoluyla periton bosluguna hipertonik soliisyon verilerek suyun, remik
toksinlerin ve azotlu maddelerin yizey alan1 1-2 m? olan periton zarindaki kapiller dolagim
ve lenfatikler yardimiyla ve diffuzyon yoluyla kandan uzaklastirilmasidir (42). Periton
diyalizinde viicut 1s1sina kadar 1sitilmis genelde 2 litre diyaliz soliisyonu periton bosluguna
yerlestirilmis olan katater vasitasiyla 10 dakika sonra periton bosluguna verilir. Periton
diyaliz tipine gore degisen periyotta bu soliisyonlar periton boslugunda bekletilir. Bekleme
slirecinden sonra yaklasik 20 dakika igerisinde diyalizat periton boslugundan geri alinir ve
yeni bir diyalizat tekrar periton bosluguna verilir. Bu islem genel olarak glinde 4 kez,

haftanin 7 giinii uygulanir.
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Periton diyaliz hastalari i¢in alt1 farkli periton diyaliz yontemi vardir.Bunlar; strekli
ayaktan periton diyalizi, aletli periton diyalizi, aralikli periton diyalizi, surekli siklik
periton diyalizi, gece periton diyalizi ve tidal periton diyalizidir. Hem hastanin sosyal
sartlarima uygun hem de periton diyalizinin gerek soliit klirensi gerekse ultrafiltrasyon

transferini en yiliksege ¢ikaracak olan bir periton diyaliz yontemi segilir (43,44).

Periton Diyalizinin Avantajlar

o Sivi-elektrolit dengesi sureklidir,

e Tansiyon kontrolii daha fazladir,

¢ Diyet uygulamalarinda daha esnek davranilabilir,

e Damar yoluna gerek yoktur,

e HD’ ye gore bobrek islevleri daha iyi korunur,

e Kalp damar rahatsizlig1 olanlar ve yaslilar icin daha uygundur,

e HD’ye gore maliyeti daha diisliktir. Hastane ekipmani ve uzman personel

gereksinimi yoktur ve hastaneye bagimliligi yoktur,

e Hepatit bulasma riski daha azdir,

e Anemi gorilme siklig1 daha azdir.
Periton Diyalizinin Dezavantajlari

e Artmis enfeksiyon riski (6zellikle peritonit),

e Artmis adinamik kemik hastalik riskKi,

e Glukozun emilimi nedeniyle kilo alimi ve periton membranindan fazla protein
kabina bagl hipoalbiminemi gorilebilir,

e Her giin steril kosullarda uygulanmasi gerektiginden, hastada psikolojik sorunlara
ve bikkinliga yol agabilir,

e PD cozeltileri igin evde en az 2 m2 alana ihtiyag vardir,

e Hiperglisemi ve hiperlipidemiyi tetikler,

e Periton gecirgenliginin zamanla azalmasi,

e Ultrafiltrasyon yetersizligi,

e Uzun dénemde kalp hastalig1 gelisir,

e Katater tikanmalar1 goriiliir (35,41,43).
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2.3.3.1 Periton diyalizi tipleri

2.3.3.1.1 Surrekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD)

Periton diyaliz tiplerinin en temel ve en yaygin olarak kullanilan tipidir. Gunde 4-5
kez 2-2,5 litrelik solisyonlarla degisimin yapildig1 ve her degisimin yaklasik 6 saat once
periton bosluguna doldurulmus olan diyalizatin bosaltilmasi ile baslayan (yaklasik yarim
saat siiren) yeni torbanin verilip ve sistemin kapatilmasi ile biten periton diyalizi ¢esitidir
(45).

2.3.3.1.2 Aletli Periton Diyalizi (APD)

APD, periton bosluguna verilen ve alinan periton diyaliz soliisyonlarinin cihaz
yardimiyla yapilan periton diyaliz yontemidir. Cihaz; degisim zamanlamasini hesaplar,
ultrafiltrat hacmini, bosaltim ile dolum surelerini, akim hizlarin1 Glger ve periton
diyalizinin yapilmasini saglar. APD icin kullanilan soliisyonlarla, SAPD i¢in kullanilan
soltisyonlarin igerigi aynidir. Siirekli siklik periton diyalizi, gece aralikli periton diyalizi ve

tidal periton diyalizi APD’nin en sik kullanilan farkl tipleridir (46).
2.3.3.2 Periton Diyaliz Yeterliligi

Periton diyalizinin yeterliligi; hastanin kendisini iyi hissetmesi, tremik belirti ve
bulgularin olmamasi, hastanin hipervolemisinin olmamasi ve kan basincinin kontrol altinda

olmasidir.

Kronik periton diyalizi hastalarinda diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde 3

farkli yaklagim kullanilabilir.

1. Klinik degerlendirme

2. Biyokimyasal gostergeler

3. Kinetik Gostergeler
2.3.3.2.1. Klinik degerlendirme: Klinik degerlendirme ile yeterli diyaliz olan hastalarda;
* Hastanin kendini iyi hissetmesi ve iyi goriinmesi,

* Hastanin kuru agirliginda olmasi (Hipovolemi ve hipervolemisinin olmamast),

* Kan basincinin kontrol altinda olmasi,
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* Uremik semptomlarin olmamas: (bulanti, kusma, istahsizlik, halsizlik, uykusuzluk,

kasint1, ekstremitelerde agr),
* Hastane yatis gerekliliginin az olmasi gereKir.
2.3.3.2.2. Biyokimyasal gostergeler: Yeterli diyaliz olan hastalarda biyokimyasal olarak;
* Eritropoietin kullanmaksizin hematokritin %25’in lizerinde olmast,
* BUN duzeyinin 50-70 mg/dl olmasi,
* Serum Kreatinin diizeyinin vicut Kitlesine gére 12 mg/dI’nin altinda olmasi,
* Serum alblimin diizeyinin 3.5 gr/dI’nin tizerinde olmasi,
* Serum kalsiyum duizeyinin 9.5-10.5 mg/dl civarinda olmasi,

* Parathormon dizeyinin normalin st smirmin ki bes kati diizeyinde olmasi

gerekmektedir.

2.3.3.2.3. Kinetik gostergeler: Hastaya uygulanmasi gereken diyaliz dozunu ve hastanin
yeterli diyaliz olup olmadigin1 matematiksel olarak belirlemektir. Diyaliz yeterliligi igin
yapilan kinetik hesaplamalarda iire ve kreatinin gibi kiiclik molekiil agirlikli iiremik

toksinler kullanilir.

Bu yontemle hastalar daha objektif degerlendirilir, hem de periton diyalizi
yeterliligi hastaya gore standardize edilmis olur. Bu amagla hesaplanan iirenin haftalik

Kt/V degeri (Kt/Viire) ve haftalik kreatinin klirensi (CrCl) en ¢ok kullanilan yontemdir.

Periton diyalizinde klirens, ya Kt/V ya da CrCl (kreatinin klirensi) ile olgultr. Her
ikisinin de bir periton, bir de rezidlel bileseni mevcuttur. Periton diyalizinde reziduel renal
fonksiyon ¢ok dnemlidir. Cunku reziduel renal fonksiyon total klirensin biiyiik bir kismini
olusturur. Hastalarin 6nemli bir kisminda Kt/V ile CrCl arasinda pozitif korelasyon
mevcuttur. Ancak bazi hastalarda bu iki kiiciik soliit klirensi arasinda uyumsuzluk
gozlenebilir. Bu uyumsuzlugun diyaliz siiresinin uzunlugu, rezidiel bobrek fonksiyon
dizeyi, periton gegirgenlik 6zelligi, viicut hacmi ve diyaliz regetesi gibi birgok nedeni
olabilir (47,48).

2.3.3.2.3.1-Kt/V’nin olgiilmesi: Kt/V, orijinal olarak hemodiyaliz i¢in tasarlanmis olan ve
fraksiyonel Ure klirensini Olgen birimsiz bir indekstir. Peritoneal Kt/V, drene edilen

diyalizatin 24 saat siire ile toplanmas1 ve {ire igeriginin 6l¢iilmesi ile hesaplanir. Bu sonra,
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klirens terimi, Kt’yi vermek iizere, ayn1 24 saatlik periyoda ait ortalama plazma iire
dizeyine bolunlr. Rezidiel renal Kt, 24 saatlik idrar toplanarak ayni sekilde hesaplanir.
Daha sonra, iki Kt terimi toplam Kt’yi vermek iizere toplanir ve total viicut suyunu
gosteren V’ye gore normalize edilir. V’nin Watson veya Hume-Weyers gibi total vicut
suyunu veren standart formiillerden biri kullanilarak hesaplanmasi Onerilmektedir. Bu
formdaller, hastanin yasina, boyuna, kilosuna ve cinsiyetine dayanmaktadir. Boyle bir
normalizasyon giinliik Kt/V’yi verecektir. Sonra bu degerin 7 ile ¢arpilmasi ile haftalik
Kt/V hesaplanir (49).

Kt/V:

Kt:

Total Kt: peritoneal Kt+renal Kt

Peritoneal Kt: 24 saatlik diyalizatin iire azotu igerigi/serum tiire azotu

Renal Kt: 24 saatlik idrarin iire azotu igerigi/serum iire azotu

V (Watson formuli ile):

V: 2,447+0,09516A+0,1074H+0,3362W (Erkeklerde)
V: 0,1069H+0,2466W -2,097 (Kadinlarda)

A: yas (y1l) H: boy (cm) W: agirlik (kg)

V (Hume formdli ile):
V=14,012934+0,296785. Agirlik +0,192786. Boy —>erkeklerde
V=-35,2701121+0,183809. Agirlik +0,344547. Boy >kadinlarda Giinliik bulunan Kt/V

oranlar1 7 ile ¢arpilarak haftalik oranlar hesaplanir.
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2.3.3.2.3.2-CrClI: Periton diyalizinde cok o6nemlidir, c¢tnkl rezidiel renal fonksiyon
hemodiyalizdekine gére daha uzun surer ve toplam klirensin biiyiikk kismindan sorumludur.
Peritoneal komponent 24 saat siire ile toplanan drenaj sivisinin kreatinin igerigi olgiilerek
hesaplanir ve sonra bu deger serum kreatinine boliiniir. Hastalarin ¢ogunda rezidiiel renal
kreatinin klirensinin, gercek glomeriiler filtrasyon hizinin belirgin sekilde Gistiinde tahmin
edildigi bilinmektedir. Bu nedenle idrar iire ve kreatinin klirensleri ortalamasinin, toplam
kreatinin klirensini vermek Uzere peritoneal klirense eklenmesi, gelencksel yaklasimdir. Bu
daha sonra 1,73 m2 ’lik viicut yiizey alami igin diizeltilir; viicut ylizey alanm1 DuBois
formiilii kullanilarak belirlenir (49).

Total CrCl: Peritoneal CrCl+renal CrCl

Peritoneal CrCl: 24 saatlik diyalizatin kreatinin i¢erigi/serum kreatinin

Renal CrCl: 0,5 [24 saatlik idrarin kreatinin igerigi/serum kreatinin+ 24 saatlik idrarin

Ure azotu icerigi/serum iire azotu]

Viicut yiizey alan1 (BSA, duBois formiilii)
BSA (m2 )=0,007184 x W0,425 x HO0,725
W: agirlik (kg) H: boy (cm)

Guniimulzde tim periton diyalizi modelleri i¢in fikir birligine varilan hedef Kt/\V
degeri, daha 6nce kabul edilen 2,0 yerine 1,7°dir. Ciinkii bunun iizerindeki diizeylerin
sonuglart iyilestirdigi gosterilememistir. Ancak daha diisiik diizeyler i¢in kanit net degildir.
NKF/DOQI 2006 kilavuzunda haftalik Kt/V degerinin minimal 1,7 olmasim1 6nermektedir.
Kt/V degerinin yaninda rezidiiel bobrek fonksiyonlarmin ¢ok 6nemli oldugu yoniinde

kanitlar mevcuttur. (47,48).
2.3.3.3. Periton Membran Gegirgenliginin Degerlendirilmesi

Hastalarin  membran  gegirgenligi  oOzellikleri, solit ve sivi  yikinin
uzaklastirilmasini etkiler. Periton membran 6zelliklerini degerlendirmek i¢in birgok test
gelistirilmis olup, giiniimiizde en yaygin kullanilan test Peritoneal Esitlenme Testidir
(PET) (45).
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2.3.3.3.1 Periton Esitlenme Testi

Periton diyalizi hastalarinda, periton membran transport fonksiyonlarinin
semikantitatif 6l¢cim yontemidir. Standart olmasi, kolay uygulanabilirligi, tan1 ve prognozu
belirlemede yardimci olmasi nedeni ile en yaygin kullanilan periton fonksiyon testidir (52).
Periton membran fonksiyonu simiflandirilmasi ve diyaliz yeterliligini saptamada kullanilir.
PET’e dayal1 bilgisayar modeli (PD, ADEQUEST, Baxter Healthcare Corporation, Round
Lake, llionis) kicuk solltlerin klirensini ve ¢esitli periton diyalizi recetelerinde

ultrafiltrasyonu tahmin etmeye imkan saglamak tizere gelistirilmistir (53).

Solutlerin periton kapiller ve diyalizat arasindaki esitlenme hizlarina dayanarak
soliit transport hizlart 6lgiilmektedir. Diyalizat (D) ve plazmadaki (P) soliit konsantrasyon
oranlart (D/P orani) belirli zamanlarda o6lgiilerek soliit dagilimlarinin esitlenmesi belirlenir.
Esasen, plazmadaki dre, kreatinin ve sodyumla diyalizattaki glukozun 4 saat boyunca
karsilikli kompartmanlar boyunca dengelenmesini degerlendirir. PET sonuglarina gore

hastalar transport kategorilerine gore 4 gruba ayrilir. (Tablo 7)

Tablo 7: PET’e gore periton membran gecirgenlik 6zellikleri (51)

Solut transportu Ultrafiltrasyon PD’ne tahmini yanit
Yiuksek Zayif Yeterli

Yuksek orta Yeterli Yeterli

Disiik orta Iyi Yeterli

Diisiik Cok iyi Yetersiz

D/P kreatinin < 0,50 ise dusiik,
D/P kreatinin 0.50-0.65 ise diisiik-orta,
D/P kreatinin 0.66-0.81 ise yiksek-orta,

D/P kreatinin > 0.81 ise yiiksek transportludur (50,52).
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Yiksek gecirgenlik 6zellikli membranlar, kreatinin ve Urenin en hizli ve tam bir
sekilde dengelenmesini ve yeterli tre, kreatinin klirensi saglarlar. Bununla birlikte
glukozun hizli emilmesinden dolayr ozmotik gradienti hizla kaybederler ve yetersiz
ultrafiltrasyona neden olurlar. Disiik gegirgenlik 6zellikli membranlarda ise, Ure ve
kreatinin dengelenmesi daha yavas olur ve yeterli olmaz. Bununla beraber glukozun gegisi
yavas oldugu i¢in ozmotik gradient uzun siire korunur ve yeterli ultrafiltrasyon saglanmig

olur (54,55)

2.3.3.4.Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Periton diyaliz hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde nPCR
degeri kullanilmaktadir. Bu deger nitrojen olusumunun normalize edilmis protein
esdegeridir. Periton diyaliz hastalarinda diyetle alinan protein miktarinin 1.2 gr/kg/giin’den
fazla olmast ve higbir hastada 0.8 gr/kg/giin’iin altina diismemesi Onerilmektedir. 0.8
gr/kg/giin’iin altinda alimi durumunda yiiksek mortalite ve morbidite ile iligkili oldugu
bilinmektedir (55). Yapilan ¢aligmalarda kronik diyaliz hastalarinda beslenme durumunun
onemli gostergelerinden olan serum albimin dlzeyinin disiik olmasi mortalite ve

morbidite artisina sebep olmaktadir ve 3.5 gr/dl’nin iizerinde olmasi 6nerilmektedir (56).
2.3.3.5 Periton Diyalizinde Rezidii Bobrek Fonksiyonunun Korunmasinin Onemi

Reziduel renal fonksiyon (RRF) tanimi, renal replasman tedavisi almakta olan veya
bu tedaviye baslanacak olan hastalarda geriye kalan bobrek fonksiyonlarinin tanimlanmasi
icin kullanilmaktadir. Kanada-Amerika Birlesik Devletleri (CANUSA) galisma grubu
gunlik idrar miktarindaki her 250 ml’ lik artisin, mortalitede % 36’ lik azalmaya neden
oldugunu ortaya koymustur (57). Hemodiyaliz ile tedavi edilen hastalara goére, PD ile
tedavi edilen hastalarin RRF’ unun daha uzun siire korundugu bilinmektedir (58). RRF’un
korunabilmesi icin potansiyel nefrotoksisitesi olan ilaglar (aminoglikozid grubu
antibiyotikler, NSAII), radyokontrast ajanlardan kaginmak gerekir. Ayrica cerrahi islem
oncesi ve sirasinda uygun, hidrasyon verilmesi gereklidir. Bununla birlikte randomize
kontrolli galismalarda anjiyotensin reseptOr blokdrlerinin ve anjiyotensin dOnistiirtict

enzim inhibitorlerinin diisiik GFH’lerde dahi ciddi yarar sagladigi gosterilmistir (59, 60).
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Diyaliz hastalarinda sol ventrikul hipertirofisi (SVH) bilinen risk faktorleridir.
RRF’un azalmasinin artmis arteryel nabiz basinci, anemi ve hipoalbiminemiden bagimsiz
olarak SVH gelisimi ile iligskisi oldugu gosterilmistir. Bu da SVH gelisiminde diyalizle

uzaklastiritlamayan tiremik toksinlerin de rolii oldugunu diisiindiirtmektedir (61).

CRP inflamasyonun en bilinen belirteci olup, genel populasyonda ve diyaliz
hastalarinda, tim ve kardiyovaskiiler nedenlere bagli o6limleri Ongérmede
kullanilabilmektedir (62). CRP duzeyi yiksek olan hastalarda LVMi ve sol ventrikil
diyastol sonu ¢apinin daha biiyiik, ejeksiyon fraksiyonunda (EF) ve fraksiyonel kisalmanin
daha diisiik oldugu gézlenmistir. Ayrica bu hastalarin daha uzun stiredir diyaliz oldugu ve

RRF degerinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir (61).

RRF, PD hastalarinda nutrisyon durumunu degerlendirmek igin kullanilan serum
alblimin, yagsiz vicut Kitlesi, subjektif global degerlendirme skoru (SGA) gibi belirteclere
etki etmektedir. Serum albimin, SGA ve nPCR orani gibi malniitrisyon belirteglerinin PD
hastalarinda RRF’un morbidite ve mortalitenin 6nemli bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir (63). PD hastalarinda rezidiel GFH ile serum fosfor degeri arasinda ters
yonlii giiglii bir iliski oldugu gosterilmistir (64). Diyetle olan fosfor alimindan sonra serum

fosfor diizeyinin kontroliinde énemli belirleyici RRF oldugu ¢ikarimi yapilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde takip edilen periton
diyalizi yapan 115 hasta alinmistir. Retrospektif planlanan bu c¢alismada son 6 ay icinde
periton ve bobrek klirensi incelemesi yapilmis ve ayni anda biyokimyasal analiz yapilmis
olan PD tedavisi alan hastalar geriye doniik olarak arastirilmistir. Veriler ve hasta bilgileri
g0z Oniline alinarak periton diyalizi yapan rezidiel renal fonksiyonu olan ve olmayan
hastalar 2 gruba ayrilarak kategorize edildi. Bu hastalarin klinik ve laboratuvar farklari

karsilastirilarak incelendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri; en az 3 aydir periton diyaliz yapiyor olmasi,
periton diyaliz polikliniginden takipli olmasi, dosyasinda gerekli verilerin kayitli olmasi olarak

belirlendi. Ayrica giinliik 200 ml’den fazla ditirezi varsa RRF mevcut kabul edildi.

Kardiyorenal sendrom nedeniyle periton diyalizi yapan hastalar, 3 aydan kisa
stredir periton diyalizi yapan hastalar, dosyadaki verilerinde eksiklik bulunan hastalar

calismamizdan dislandi.

Hastalarin periton diyaliz siireleri, SDBY etyolojisi, periton diyaliz ¢esidi, gunliuk
solisyon volimd, gunlik kullandig1 diyalizat volimd, giinliik degisim sayisi, peritoneal
ultrafiltrasyonu, sigara anamnezi, vicut kitle indeksi (VKI) hesaplandi. Kullandiklari
periton sollsyon ¢esidi, ortalama kan basinci, beden kitle indeksi, kullandig1 ilaglar ve
diyabet, hipertansiyon, KOAH, iskemik kalp hastaligi gibi komorbid durumlar
kaydedilmistir.Hastalarin Ure, Urik asit, BUN, kreatinin, kalsiyum, fosfor, Ca x P, albumin,
hemoglobin, hematokrit, l16kosit, alkalen fosfataz (ALP), parathormon (iPTH), ferritin,
CRP, demir, demir baglama, total kolesterol, diisiikk dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL), serum trigliserit, B12, folik asit diizeyi dosyalarinda bulunan
Biyokimya Anabilim Dali laboratuvarinda ¢ahisilan son  6lgumlerden elde
edilmistir.Hastalarin Ol¢ulen son PET degerlerinde bulunan Kt/Viire(hafta), kreatinin
Klirensi(L/hafta/1,73m2), rezidiel ditrez, rezidiel GFH, D/P kreatinin, Kt/Vire peritoneal,
Kt/Vire rezidiel, peritoneal UF volim, n PCR degerleri kaydedilmistir.

SAPD tedavisi uygulayan hastalar haftanin her giinti, giinde 4-5 kez, 2-2,5 litrelik,
APD uygulayan hastalar ise her gece 1 kez, 56 litrelik ¢ozeltiler ile degisim yapmaktaydi.
Hastalar Baxter cift torba sistemi (Baxter Healthcare Co. Deerfield, USA) veya Fresenius
Y set sistemi (Fresenius Medical Care, Bad Hamburg, Germany) kullanmaktaydi.
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4.ISTATISTIK iSLEMLER

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gdsteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma,
normal dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (25.- 75. persentil), kategorik
degiskenler ise frekans (yuzdelikler) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik normal
dagilima sahip olan niimerik degiskenler igin student-t testi ile, normal dagilima sahip
olmayan niimerik degiskenler icin ise Mann Whitney U Testi ile belirlendi. Kategorik
degiskenler arasindaki iligkiler ise Fisher Exact Ki-kare, Yates Kikare ve Monte Carlo
Kikare analizi ile degerlendirildi. Degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde Spearman
korelasyon analizleri kullanildi. 1ki yonlii hipotezlerin testi igin p<0.05 istatistiksel

onemlilik icin yeterli kabul edildi.
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5.BULGULAR

Calismamiza direkt periton diyalizi baslanan ve hemodiyalizden periton diyalizine
gecilen 63 erkek (%54.7), 52 kadin (%45.3) olmak Uzere toplam 115 PD diyalizi yapan
hasta alindi. Hasta yas ortalamasi 56+ 13.2 yil periton diyalizi yapma slresi 35+40.9 ay
olarak saptandi. Sistolik kan basinci 141+22.4 mmHg, diyastolik kan basinci 86.3+14
mmHg, ortalama arter basinci 104+15.3 mmHg, kilo 77+15.3 kg, VKI 28.2+5.3 6lctild.
Hastalar son donem bobrek yetmezligi etyolojileri HT (%37), DM (%29.5),
glomerdilonefrit (%9.5), polikistik bobrek hastaligi (%7.8), VUR (3.4), digerleri (12.8)
olarak siralanmaktaydi (grafik-1).
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Grafik 1: Calismamiza katilan hastalarin son donem bdbrek yetersizligi etyolojileri

HT: Hipertansiyon; DM: Diyabetes mellitus; GN: Glomerulonefrit PBH: Polikistik Bobrek
Hastaligi; VUR: Vezikuloureteral Refli

Laboratuvar parametreleri  ferritin:288.2+187.2 ng/mL, hb:10.6+1.6 g/dlI,
hct:31,3+4,8 %, WBC:8.091+2.393 x10"3/uL, transferrin sat. :29.1+13.3 %, Ca:8.4+0.8
mg/dL ,P:5.02+1.3 mg/dL, ALP:127+126.6 U/L, parathormon:549+476 pmol/L,
BUN:54.6+£17.9 mg/dL, drik asit:5.8+1.5 mg/dL, Kkreatinin:9.246.8 mg/dL, total
kolesterol:193+x56 mg/dL, trigliserit:179.9£102 mg/dL, LDL:118+4.38 mg/dL,
alblimin:3.5+£0.5 g/dl, CRP:1.5£1.6 mg/dL, B12:386+250 pg/mg, folat:9.5+8.3 ng/mL
Olculdi. PET testi sonuglarina gére nPCR:1.4+1.3 (g/kg/gun), Kt/V:2.2+0.8, rezidiel
ditirez:846+953 ml, rezidiel GFH:4.1+4.9, D/P kreatinin(4 sa):0.6+0.9, Kt/\VUre periton
diyalizi:1.6+0.4, Kt/VUre rezidiiel:0.6+0.7, peritoneal U.F:1275+575 ml saptandh.
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Calismaya alinan hastalariin demografik, Klirensi ve periton transport verileri tablo-9’da

gosterilmistir.
Tablo 8: Calisma hastalarinin demografik, klirensi ve periton transport verileri (n: 115)
Ortalama SD (Aralik)
Yas  (yil) 56 13.2 (20-83)
PD slresi(ay) 35 40.9 (3-162)
Gun.Sol. Volim (ml) 8000 2256 (2000-17000)
GUn.Deg. Sayisi 4 0.6 (1-6)
U.F(ml) 1235 571 (0-2500)
idrar(ml) 723 755 (0-4000)
Sistolik tansiyon(mmHg) 141 22.4 (70-190)
Diyastolik tansiyon(mmHg) 86.3 14 (50-170)
Ort.Arter Basinci(mmHg) 104 15.3 (56.7-136.7)
Kilo(kg) 77 15.3 (41-121)
VKi (kg/m?) 28.2 5.3 (17-47.3)
Ferritin(ng/mL) 288.2 187.2 (11.9-2209)
Hemoglobin(g/dL) 10.6 1.6 (6.7-15.3)
Hematokrit (%) 31.3 4.8 (20.5-47.3)
WBC(x10%3/uL) 8091 2393 (3900-16700)
Transferrin Sat. (%) 29.1 13.3 (6-93)
Ca(mg/dL) 8.4 0.8 (5.9-10.4)
P(mg/dL) 5.02 1.3 (2.1-9.4)
CaXP(mg?/dL?) 42.5 11.8 (17.4-87.2)
Alkalen fosfataz(u/L) 127 126.6 (35-1259)
Parathormon(pmol/L) 549 476 (5-2624)
BUN (mg/dL) 54.6 17.9 (5-2624)
Urik asit(mg/dL) 5.8 1.5 (3.5-17.5)
Kreatinin(mg/dL) 9.2 6.8 (2.5-25)
Total kolesterol(mg/dL) 193 56 (85-382)
Trigliserit(mg/dL) 179.9 102 (36-650)
LDL kolesterol(mg/dL) 118 43.8 (39.4-255)
HDL kolesterol (mg/dL) 38 11.8 (7-88)
Albiimin(g/dL) 3.5 0.5 (1.9-5.5)
CRP (mg/dL) 1.5 1.6 (0.03-7.6)
B12(pg/mg) 386 250 (125-1500)
Folat(ng/mL) 9.5 8.3 (2.75-1.8)
nPCR (g/kg/giin) 1.4 1.3 (0.57-3.19)
Haftalik total Kt/V 2.2 0.8 (0.89-5.74)
Rezidlel ditrez(ml) 846 953 (0-3950)
Rezidiiel GFH (ml/min) 4,1 4,9 (0-6,3)
D/P Kreatinin (4 saatlik) 0.6 0.97 (0.04-0.97)
Haftalik peritoneal Kt/V 1.6 0.4 (0.49-3.47)
Haftalik rezidiel Kt/V 0.6 0.7 (0-2.8)
Peritoneal U.F. (ml) 1275 575 (0-2500)

NPCR: Normalize edilmis protein katabolizma orani; GFH:Glomerller filtrasyon hizi;GFH:Glomertler

filtrasyon liz1 D/P:diyalizat/plazma
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Reziduel renal fonksiyonu olan ve rezidlel renal fonksiyonu olmayanlar olarak 2
grupta laboratuvar ve Kklinik parametreleri tablo-10 da karsilagtirmali olarak sunulmustur.
Rezidlel renal fonksiyonu olan 1. Grup 75 (n:75), rezidiel renal fonksiyonu olmayan 2
grup 40 (n:40) hastayr icermektedir. Iki grup arasinda yas, cinsiyet, sigara kullanimi, kan
basinglar incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Reziduel renal
fonksiyonu olan ve olmayan hastalarin periton diyaliz siresi ve ultrafiltrasyon miktar
karsilagtiritldi. RRF’u  olanlarla olmayanlar Kkarsilastirildiginda, RRF’u olanlarda
istatistiksel olarak anlamli, daha kisa periton diyaliz siiresi [20+31 aya karsin 80+40
p=0.003] ve daha az ultrafiltrasyon miktar1 [1000£564 ml’e karsin 1300+554 p=0,038]
oldugu saptandi. Ayn1 zamanda RRF’u olanlarla olmayanlar karsilagtirildiginda, RRF’u
olanlarda istatstiksel olarak anlamli daha yiiksek serum alblimin [3.6+0.5 e karsin 3.4+0.5
p=0.027], daha yilksek kilo [80+14’e karsin 68+13 p=0.000], daha yiksek VKI [2945 e
karsin 25+5 p=0.009] ve daha yiiksek Kt/V [2.2+0.8 e karsin 1.7+£0.53 p=0.000] saptandi.
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Tablo 9: RRF varligina gére smiflandirilmis hastalarin klinik, demografik ve biyokimyasal
ozelliklerinin karsilastirilmasi (Ortalama = SD olarak ifade edilen degerler).
Istatistiksel olarak anlamli degerler alti cizilmistir.

RRF olan RRF olmayan p degeri
(n:75) (n:40)

Yas(yil) 57+11 53415 0.084
Kadin (n%) 21(52) 21(41) 0.342
PD siresi(ay) 20+31 80+40 0.000
Sigara (n%) 3(%7.5) 14(18.7) 0.248
Gln.deg.sayisl 3.810.6 4.4+0.6 0.000
Sistolik tansiyon(mmHg) 140422 140422 0.790
Diyastolik tansiyon(mmHg) 90114 80+12 0.216
Ort.Arter Basinci(mmHg) 103%16 10014 0.343
Kilo(kg) 80+14 68+13 0.000
VKi(kg/m?) 2945 2545 0.009
Hemoglobin(g/dL) 10.8t1.4 10.4+1.8 0.101
Hematokrit (%) 3244 3145 0.088
Ferritin (ng/mL) 159+179 323472 0.000
WBC(x1073/uL) 810042249 743412648 0.350
Transferrin sat. 274 2719 0.493
Ca(mg/dL) 8.610.8 8.4+0.6 0.179
P(mg/dL) 4.8+1.1 5+1.6 0.544
CaXP (mg?/dL?) 42.6x14 42.5+10.3 0.958
Alkalen fosfataz(U/L) 100+28 110+£20.4 0.530
Parathormon(pmol/L) 3771332 4571641 0.118
BUN (mg/dL) 51+17 51.5£19.6 0.583
Kreatinin(mg/dL) 7.218 10.3t3.4 0.000
Total kolesterol(mg/dL) 189+56.7 190+55.3 0.734
Trigliserit(mg/dL) 160+100 137.5+107 0.184
LDL kolesterol (mg/dL) 116+43 122.5+44 0.929
HDL kolesterol (mg/dL) 38+11,2 38.5+12.9 0.769
AlbUmin(g/dL) 3.6+0,5 3.4+0.5 0.027
CRP (mg/dL) 0.8+1.6 1+1.5 0.298
B12(pg/mg) 2861266 335+218 0.858
Folat(ng/mL) 7.248.3 5.5+8.4 0.074
nPCR (g/kg/giin) 1.440.5 1.240.4 0.190
Haftalik total Kt/V 2.240.8 1.7+0.53 0.000
Rezidiel GFH (ml/min) 4,1+4,9 -

Reziduel ditrez(ml) 10004911 -

D/P Kreatinin (4 saatlik) 0.610.1 0.740.1 0.494
Haftalik peritoneal Kt/V 1.5+0.4 1.7+0.5 0.013
Haftalik rezidiiel Kt/V 0.7+0.7 -

Peritoneal U.F. (ml) 10001564 13004557 0.038
Epo (n%) 29(%41) 34(%85) 0.000
Demir tedavisi(n%) 22(%29.3) 8(%20) 0.388
Kalsimimetik ted. (n%) 9(%12) 14(%35) 0.007
Sevelamer (n%) 17(%22.7) 24(%60) 0.000

Kt/V: Toplam viicut suyuna normalize edilmis iire temizligi CRP: C reaktif protein; HDL: Yiksek dansiteli
lipoprotein LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein
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Laboratuvar parametleri karsilastirildiginda ise RRF’u olan hastalarin artmis
albiimin degeri diger taraftan azalmig kreatinin degeri istatistiksel olarak anlamli
bulunmaktadir (Mann-Whitney U testi, p<0.05). RRF’u olan hastalarda daha yuksek;
hemoglobin [10.8+1.4 g/dI’ye karsilik 10.4+1.8 g/dl p=0.101], hct [32+4 %’e karsin 3145
% p=0.088], Ca [8.6+£0.8 mg/dl’ye karsin 8.4+0.6 mg/dl p=0.179] RRF’lu hastalar ayrica
daha diisiikk; PTH [377£332 pmol/L’ye karsin 457+641pmol/L p=0.118], P [4.8+1.1
mg/dl’ye karsin 5£1.6 mg/dl p=0.544], CRP [0.8£1.6 mg/dL’ye karsin 1+1.5 mg/dL
p=0.298], sigara kullanimi [3(%7.5)’e karsin 14(%18.7) p=0.248] bulundu ancak
istatistiksel olarak anlamli degildi. WBC, alkalen fosfataz, BUN, total kolesterol, LDL,
HDL, trigliserit, B12, folat, transferrin saturasyonu istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

PET testleri karsilastirildiginda: RRF olan hastalarin daha yiiksek; Kt/V, kreatinin
Klirensi, Kt/\V (re periton, aym1 zamanda daha az peritoneal ultrafiltrasyon istatistiksel
olarak anlamlhidir [sirasiyla p=0.000, p=0.013 p=0.038]. D/P kreatinin, nPCR istatistiksel
olarak anlamli degildir.

Klinik ve laboratuvar verilerine dayanilarak yapilan ila¢ tedavileri RRF olan
hastalarin daha az eritropoez uyarici ajan kullanimi [29 (%41) e karsin 34(%85) p=0.000]
daha az kalsimimetik ila¢ kullanimi [9 (%12) ye karsin 14(%35) p=0.007], daha az
sevelamer kullanimi [17(%22.7) ye karsin 24 (%60) p=0.000] istatistiksel olarak
anlamlidir. Demir tedavisi [22(%29.3) e karsin 8 (%20) p=0.388] ise istatistiksel olarak

anlamli degildir.
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Tablo 10:.Periton diyalizi hastalarinda glomertler filtrasyon hizi(mL / dakika) ile klinik ve
laboratuvar verileri arasindaki korelasyon. (n= 75)

R P
Yas 0.004 0.075
PD siiresi(ay) -0.156 0.182
GUn.Deg. Sayisi -0.340 0.003
Kilo(kg) -0.164 0.159
Sistolik tansiyon(mmHg) -0.260 0.024
Diyastolik tansiyon(mmHg) -0.330 0.004
Ort.arteryel basing(mmHg) -0.306 0.007
Hemoglobin(g/dl) 0.274 0.017
Hematokrit(%) 0.302 0.008
WBC(x1073/uL) -0.290 0.804
Transferrin sat.(%) 0.102 0.384
Albiimin (g/dL) -0.011 0.927
Ca(mg/dL) 0.008 0.945
P (mg/dL) -0.070 0.552
CaXP(mg?/dL?) -0.25 0.829
Alkalen fosfataz(U/L) -0.83 0.480
Parathormon(pmol/L) -0.207 0.074
Urik asit(mg/dL) 0.09 0.939
Ure(mg/dL) -0.212 0.068
Kreatinin(mg/dL) -0.308 0.007
Total kolesterol(mg/dL) -0.058 0.621
HDL kolesterol (mg/dL) 0.134 0.252
LDL kolesterol (mg/dL) 0.019 0.872
Trigliserit(mg/dL) -0.140 0.229
CRP(mg/dL) -0.154 0.187
B12 (pg/mg) -0.052 0.658
nPCR(g/kg/giin) 0.251 0.030
Haftalik total Kt/V 0.765 0.000
D/P Kreatinin(4 saatlik) 0.097 0.408
P.Ultrafiltrasyon(ml) -0.325 0.004

Periton diyalizi yapan hastalarda klinik ve laboratuvar verileri ile rezidiel GFH
arasindaki korelasyonlar tablo 3 de verilmistir. RRF’u olan hastalarda rezidiel GFH ile PD
yaparken glnliik degisim sayisi, peritoneal ultrafiltrasyonu, sistolik, diyastolik, ortalama
kan basinci ve Kreatinin arasinda negatif yonde korelasyon saptandi [sirasiyla p=0.003,
p=0.024, p=0.004, p=0.007, p=0.007]. Hemoglobin, hematokrit, NPCR, Kt/\VV degerleri
arasinda ise pozitif yonde korelasyon saptandi [sirasiyla p=0.017, p=0.008, p=0.030,
p=0.030]. Reziduel GFH ile serum albtimin, kilo, VKI ile seviyeleri arasinda korelasyon

bulunmad:.
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6.TARTISMA

Diyaliz tedavisi; SDBY hastaliginda metabolik yikim {iriinlerinin ve sivi fazlasinin
uzaklastirilmasi ile yasami uzatir. Ancak, diyaliz hastalarinda mortalite riski genel
populasyona gore daha ylksektir (72). Prognozu etkileyebilen ¢ok sayida faktorden birisi
de diyaliz yeterliligidir. Periton diyalizi hastalarinda diyaliz yeterliligi geleneksel olarak
Kt/V Ure ve kreatinin Kklirens gibi kicuk molekll agirlikli toksinlerin klirensi ile
degerlendirilmektedir (73). CANUSA calismasinin alt grup analizinde mortaliteyi 6ngérme
acisindan peritoneal klirensin degil, RRF’un 6nemli oldugu ortaya konmustur (57). Bir
siire sonra Paniagua ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada ise peritoneal klirensin artmis
olmasmin, RRF olmayan periton diyalizi hastalarinda siirvi Uzerine olumlu ek etkisinin
olmadigi, buna karsililk RRF’un slrviyi olumlu etkiledigi gosterilmistir (74). Mevcut
calismamizda RRF’a bakmaksizin periton diyalizi polikliniginde son 3 aydan daha uzun
siire takip edilen hastalar1 kabul edilme kriteri olarak belirledik. Kardiyorenal sendrom
nedeniyle periton diyalizi baglanan hastalarla, son 3 aydan daha kisa takip siresi olan
hastalar ¢alismamizdan diglanarak toplamda 115 hasta alindi. Calismaya alinan hastalarin
en son calisilan PET testleri, son ¢alisilan laboratuvar ve klinik parametleri retrospektif
olarak degerlendirilmistir.

Wang ve arkadaslari, SAPD yapan 158 diyabetik olmayan hastada rezidiel GFH’1
olan hastalarin daha ylksek hemoglobin ve albimin seviyelerine sahip oldugunu gosterdi
(61). Bizim calismamizdaysa, RRF'u olan hastalarla RRFu olmayan hastalar
karsilastirildiginda hemoglobin diizeyleri [10.8+1.4’¢ karsiik 10.4£1.8 g/dl p=0.101],
arasinda istatistiksel olarak fark yoktur. Diger taraftan RRF’u olan 75 hastadan 29 (%41)’u
EPO kullaniyorken RRF’u olmayan 40 hastadan 34 (%85) adedi EPO kullanmaktaydi.
RRF’u olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla EPO kullanim1 RRF'un
hematolojik olarak yararl etkilerini dolayli olarak diisiindiirmektedir. Ayrica ¢alismamizda
rezidiel GFH ile hemoglobin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. RRF’u olan
hemodiyaliz hastalarinda insan eritropoietin ~ diizeylerinin daha yiiksek oldugu
bilinmektedir (66). Bu bulgu RRF’u olan hastalarda eritropoietin ihtiyacinin daha az olma

sebebini agiklamaktadir.
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Son donem bobrek hastalarinda RRF'un beslenme durumu Gzerindeki etkisi de
diger caligmalarda incelenmistir (67-69). Calismalarda istahin korunmasinda diyaliz
sikligindan ziyade RRF’un daha 6nemli oldugu gériilmiistir. Bu durum beyinde doyma
merkezini inhibe eden, mevcut diyaliz metotlar1 tarafindan belirgin bir sekilde
temizlenemeyen molekiillerle iligkili oldugunu diisiindiirmektedir (68). Kesitsel ve ¢ok
merkezli bir ¢alismada, RRF kaybinin, PD hastalarinda anoreksiya ve ciddi malnitrisyon
semptomlari ile iliskili oldugu gosterilmistir. Yine bir¢ok c¢alisma Kronik hemodiyaliz
hastalarinda, RRF'un nPCR ve serum alblmin gibi beslenme parametreleri Gzerindeki
yararl etkilerini gostermistir. RRF'un daha dusiik asidemi, daha iyi sivi kontrolii ve diisiik
diyet kisitlamasi gibi birgcok mekanizmayla beslenme durumuna belirgin katkis1 vardir
(69). Periton diyalizi ile tedavi edilen 115 Evre 5D hasta iceren RRF olan ve olmayan
hastalarin karsilastirildign ¢alismamizda kilo, VKI, serum albiimin, Kt/V dizeylerinin
RRF’u olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek oldugu ve nPCR
gibi beslenme parametreleri ile pozitif korelasyon gosterdigi bulundu. Albiimin ve nPCR'yi
iceren beslenme parametreleri PD tedavisi ile iligkilidir ve PD hastalarinda prognozu
belirler (63,70). Uzun sure periton diyalizi yapan hastalarda zamanla idrar azalmakta bu
azalmayla birlikte ihtiya¢c duyulan ultrafiltrasyon miktar1 artmaktadir. Yine RRF’u olan
hastalarin daha iyi ve daha yeterli beslenmesi nedeniyle kilo ve VKI daha yiiksek
saptanmistir. Bizim bulgularimiz da PD hastalarinda hedeflenen albiimin dizeylerinin ve
beslenme durumunun korunmasinda RRF’un 6nemli oldugunu gostermistir.

SDBY hastalarinda, serum fosfor seviyesi, kalsiyum/fosfor carpiminin artmasi,
kemik-mineral metabolizma bozuklugu ile iliskili kalsifilaksi veya valviiler kalsifikasyon
stk gorilen komplikasyonlardir. Kardiyak valviiler kalsifikasyonun periton diyalizi
hastalarinda mortalite artigin1 6ngordiigii ortaya konmustur (75). Palmer ve arkadaslarinin
yaptig1 bir caligmada Kronik Bobrek hastalarinda tim nedenlere bagli mortalite riski
incelenmis ve fosfor diizeyi 5.5 mg/dl tistiindeki diyaliz hastalarinda fosfor diizeylerindeki
her 1 mg/dl artis igin % 18 oraninda mortalite artig1 saptanmustir (76). Periton diyalizi
hastalarinda, hemodiyaliz hastalarina gore fosfor kontroliiniin daha iyi oldugu ortaya
konmustur (77). Ancak Wang ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada hiperfosfateminin periton
diyalizi hastalarinda da sik gorilen komplikasyon oldugunu gostermislerdir (78). Bizim
calismamizda serum fosfor ve serum kalsiyum arasinda istatistiksel anlam yoktu ayrica

rezidiel GFH baz alinarak korelasyon da yoktu, fakat yeni nesil fosfat baglayici ajanlarin
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(sevelamer) kullanimi RRF olmayan hastalarda daha fazladir ve istatistiksel olarak
anlamlidir. Sevelamerin tarafimizca etkin kullanimi fosfat kontroliinii saglamistir. Bizim
calismamizda dolayli olarak RRF'un fosfat dengesine katkisini gostermektedir. Bu bulgular
da periton diyalizi hastalarinda fosfor kontrolii a¢isindan RRF’un 6nemini bir kez daha
ortaya koymaktadir.

Kalic1 PTH agir1 iiretimi, kemik kirig1 ve kardiyovaskiiler mortalite riskinde artisa
neden olan yiksek kemik dongisu ile karakterize bir sistemik bozukluk olusturur (83). Ek
olarak, yiiksek fosfor degerleri vaskiiler kalsifikasyonun birincil nedeni olarak kabul edilir
(89). DOPPS ¢alismasi, PTH> 600 pg / ml, Ca> 10 mg / dl ve P> 7 mg / dl degerlerinin
tim nedenlere bagli mortalite riskinin artmasiyla iliskili oldugunu disinmektedir (82).
Gunumuzde sekonder hiperparatroidinin mevcut tedavi segenekleri arasinda fosfordan
kisith diyet, D vitamini ve analoglari, fosfat baglayicilari, kalsimimetikleri ve ciddi
vakalarda paratiroidektomi bulunmaktadir (91). Sinakalset hidroklordr, paratiroid bezinin
ana hucrelerinde bulunan kalsiyum duyarli reseptoriin (CaR) hiicre dis1 kalsiyumuna
duyarliligini artiran ve boylece iPTH sentezini ve salinmasini azaltan tip 11 kalsimimetiktir
(92). Bir galigmada sinakalset tedavisi alan hastalarin % 67'sinde iPTH degerinde en az %
30'luk bir azalma elde edilmis ve iPTH degerlerinde genel ortalama azalma % 38 olmustur.
Kalsiyum degerinde ise % 19'unda hipokalsemi ataklari olmus ve bu ataklarin % 8'inde
sinakalset tedavisinin askiya alinmasina neden olmustur (90). Mevcut ¢alismamizda iPTH,
Ca, P, CaXP carpiminda karsilastirilan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu ancak kalsimimetik kullanimi bakimindan da sevelamer ile benzer sekilde, RRF
olmayan hastalarda kalsimimetik kullanimmin daha yaygin oldugu istatistiksel olarak
anlamlidir. Bu verilerle iPTH, Ca, P, CaXP ¢arpimi1 dengesinde RRF’u olanlara gére RRF
olmayan hastalarda daha fazla kalsimimetiklere ihtiya¢ duyulmasimin RRF’un dolayli
yararli etkisi olarak diistiniilebilir.

Menon ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmalarda periton diyalizi hastalarinda RRF’ un
azalmasi ile birlikte sivi kontroliiniin idamesinde ve dolayisiyla kan basinci kontroliinde
bozulma oldugunu ortaya koymuslardir (61,79). Ates ve arkadaslarinin 97 PD hastasini 3
yil siireyle izleyen ¢alismasinda, total sivi atiliminin sol ventrikiil hipertrofisinin bagimsiz
bir belirleyicisi oldugunu gostermislerdir (80). Periton diyalizi hastalarinda RRF kaybi ile
sol ventrikiil hipertrofisi arasindaki iliskinin ana nedeni, RRF kayboldukga volim

kontroliinin giiglesmesidir (81). RRF, diyaliz hastalarinin sodyum ve su dengesinin
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korunmasinda O6nemli bir rol oynar ve bu nedenle RRF'un kaybi, kronik hacim
geniglemesine ve hipertansiyona yol acar. Periton diyalizinin sureklilik arzetmesi
nedeniyle, HD’ye gore daha iyi volim kontrolii saglamasi beklenir. Ancak, yapilan
calismalar 6zellikle ge¢ donemde PD hastalarinda hipervolemi sikliginin arttigini ve volim
kontroliinin HD hastalarindan daha kot oldugunu gostermektedir. Hipervolemi
sikligindaki bu artisin en onemli nedeni, muhtemelen RRF’un kaybidir (79,81). Bizim
calismamizda RRF olan hastalarin sistolik, diyastolik ve ortalama arteryel basing
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0.790, p=0.216, p=0.343).
Rezidlel GFH’na gore yapilan korelasyonda ise RRF olan hastalarda sistolik, diyastolik ve
ortalama arteryel basing degerlerinde negatif olarak gii¢lii korelasyon saptandi.

Diyaliz hastalarinda inflamasyon yiiksek oranda goriilmektedir. Cesitli calismalarda
siklig1 %12-65 araliginda rapor edilmistir (84). Noh ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada
iki yillikk hasta sagkalim orani, artmig hs-CRP grubunda normal hs-CRP grubuna gore
anlamli olarak daha diistiktii (% 66.7'ye karsi, % 94.1, p = 0.001) (85). Bir baska ¢alismada
ise, Interlokin-6 gibi diger proinflamatuar sitokinlerin yiiksekliginin isaret ettigi
inflamasyonun da 6nemli oldugu gézlenmistir (86). Fein ve arkadaslar1 yiiksek hs-CRP'nin
daha disiik RRF ile iligkili oldugu ve mortalitenin bir gostergesi oldugu sonucuna
varmistir (87). Shang ve arkadaslar1 hiperfosfatemi ve hs-CRP’nin, PD hastalarinda
koroner arter kalsifikasyonunun baslangic1 i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugunu
bildirmislerdir (88). Bizim ¢alismamizda da RRF’u olmayan hastalarin, RRF olan hastalara
gore daha yuksek serum CRP diizeylerine sahip oldugu goruldi ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Inflamasyon ile iliskili diger belirteclerden biri olan ferritin
incelendiginde ise RRF olmayan grupta, RRF olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu izlenmistir. Bu bulgular da inflamasyon derecesinin, RRF
varligindan etkilendigini disiindiirtmektedir.

RRF'un sagkalim, kardiyovaskiiler hastalik ve PD hastalarinin beslenme durumuna
onemli katkist goz oOniine alindiginda, PD hastalarinda yasam Kkalitesini arttirabilecegi
disiinulebilir. NECOSAD c¢alismasi; Yasam Kkalitesinde fiziksel islevsellik, canlilik,
bobrek hastaligina 6zgii semptomlar, gilinliik yasam ve uyku bozukluklar1 g6z 6nlne alindi.
RRF'un yasam kalitesinin birgok boyutuna O6nemli bir katkisi oldugu goriildii. Yasam
kalitesi, peritoneal kreatinin klirensi ve son donem bobrek hastaligi etiyolojisiyle iligkili
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degildi (93). Ayrica daha diisiik RRF, diyaliz hastalarinda depresyon ve saglikla iligkili
yasam kalitesindeki bozulmanin risk faktorii olarak kabul edilmistir (94).

Viaene ve arkadaslarinin ¢alismasi periton diyalizi tedavisine baslayan 35 hasta ve
halen hemodiyaliz tedavisi altindaki 68 hasta ile ger¢eklestirilmis, periton diyalizi grubu 2
yil boyunca izlenmis, hemodiyaliz grubu ise kesitsel ve gozlemsel olarak ¢aligmaya dahil
edilmistir. Bu ¢alismada 2 yilin sonunda RRF, PD hastalarinda zamanla 6nemli 6lcide
azaldig1 gorildii. Bu diistis, hem serum fosfor hem de FGF-23 diizeylerinde anlamli bir
artis ile paralellik gosterdi. Yaygin olan diyaliz kohortunda RRF'un korunmasi hem HD
hem de PD hastalarinda sagkalimin 6ngortilmesinde bagimsiz bir faktordir. Serum FGF-23
seviyeleri, diyalitik kreatinin klerensi, diyet fosfat alimi, aktif D vitamini tedavisi ve serum
fosfor ve kalsiyum seviyeleri ile ters iliskili oldugu bulunmustur. RRF’un, serum FGF-23
dizeyinin 6nemli bir belirleyicisi oldugu kanisina varilmistir (95). Rezidiel renal
fonksiyon orta buyukliikteki molekullerin klirensinde de 6nemli bir yere sahiptir. Amici ve
arkadaglarinin ¢alismasinda serum B2 mikroglobulin seviyelerinin belirlenmesi bakimidan
RRF’un, peritoneal klirense gore daha Onemli oldugu gosterilmistir (96). Bizim
caligmamizda serum FGF-23, serum (2 mikroglobulin diizeyleri ¢alisilmamustir.

RRF’ un peritonit siklig1 ile olan iligkisi ¢esitli ¢alismalarda arastirilmistir (97,98).
RRF’u olan yetiskin PD hastalarinin daha az peritonit atagi yasadiklar1 bildirilmistir (98).
Fungal peritonitli SAPD hastalarinda kott sonuglarin Ongériilmesinde RRF kaybinin en
onemli faktor oldugu gosterilmistir (99). Han ve arkadaslari ¢alismalarinda RRF’un
kaybinin ve diyabetin PD hastalarinda peritonit riski icin bagimsiz bir risk faktori
oldugunu gostermislerdir. RRF'Un azalmasindan veya kaybindan sonra, diisik serum
alblimin seviyesinin peritonit gelisiminde dnemli bir rol oynadig1 gériilmiistiir. Bu sonuglar
RRF'un korunmasinin peritonitin azaltilmas1 i¢in koruyucu bir strateji olarak gortlmesini
Oonermektedir (100). Bizim ¢alismamizda peritonit ve RRF arasindaki iliski
incelenmemistir.

Dong ve arkadaslari tarafindan yapilan ve 130 PD hastasinin incelendigi bir
calismada, PD baslanan hastalarin ilk 6 aym sonunda tam olarak dogru torba degisim
prosedurunu takip etmedikleri gosterildi. Yine hastalarin %521'inin ellerini diizgln
yikamadigi ve %27'sinin yiz maskesi takmag: gozlemlendi. El yikamama ve yiiz maskesi
takilmamas1 5 kattan fazla artmis peritonit ile iligkili bulundu (101). RRF olmayan

hastalarin calismamizda daha fazla torba degisim yaptig: istatistiksel olarak anlamliydi. Bu
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durumunda RRF olmayan hastalarin daha fazla glinliik torba degisimi gerektirdigi ve sonug
olarak peritonit riskiyle daha fazla kars1 karsiya kalabilir. Ancak bu sonuglar, torba degisim
prosedurleri ve peritonit riski arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in tasarlanmis daha
randomize kontrollii galismalara ihtiyag oldugunu gostermektedir.

Mevcut ¢alismamizda bazi siirlamalari vardir. Oncelikle, yaslari ve diyaliz siireleri
benzer olmasina ragmen, akut gelisen patolojilerin, hastalarin klinik durumlarina ve buna
bagli olarak laboratuvar parametrelerine yansimasi haftalar i¢inde degiskenlik
gosterebilmektedir. Ayrica retrospektif olmasi ve bu nedenle elde edilen bulgularin ve
korelasyonlarin neden-sonug iligkisini her zaman yansitamayabilecegi g6z Oniinde
bulundurulmalidir. En yeni ve en eski hastalarin ayni1 parametre havuzunda toplanmasi ve
buna bagli minimum ile maksimum deger araliklarinin g¢ok fazla olmasi, standart
sapmalarin biiylimesine yol agmistir. Bu durum, bazi istatiksel analiz sonuglarinin

anlamsiz olmasina neden olabilir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

Mevcut ¢alismamizda PD hastalarinda RRF’u olanlarla olmayanlar karsilastirildi.
RRF’u olan hastalarda daha az glinlik periton degisim sayisi, daha yiiksek vucut agirligi ve
daha yiiksek VKI oldugu goriildii. Yine RRF’u olan hastalarda daha az EPO kullanimy,
daha az kalsimimetik ajan kullanimi ve daha az sevelamer (yeni nesil fosfor baglayici ajan)
kullanim1 oldugu saptandi ve tiim bunlar istatistiksel olarak anlamliydi. Ayrica PD
hastalarinda, inflamasyonun belirteclerinden olan ferritinin RRF olmayan hastalarda daha
yuksek o6lctlmesi, inflamasyonla RRF’un iligkisine dikkat ¢ekmektedir. PD hastalarinda
RRF ile diyastolik tansiyon, ortalama arteryel kan basinci ile ters yonde bir iliski oldugu

goOsterilmistir.

RRF varligimin anemi, beslenme durumu ve kemik-mineral metabolizmasinda
onemli yeri oldugu gosterilmistir. Bu bulgular bir biitiin olarak degerlendirildiginde PD
hastalarinda, RRF olan hastalarda daha iyi Hb, kalsiyum-fosfor gibi bazi parametre
degerleri beklenmis ancak RRF olmayan hastalarda daha fazla ila¢ kullanilarak benzer
hedef degerlere ulasilmaya calisildigi i¢in bu degerler arasinda istatistiksel anlam
yoktu.RRF olan ile RRF olmayip yogun tedavi alan hastalarin yasam kalitesi, morbidite ve
mortalite arasindaki iligkisini anlamak igin prospektif, daha fazla sayida hasta igeren

ve ¢cok merkezli galismalara ihtiyag vardir.

Bulgularimiz, son donem bobrek hastaligi olan hastalarin yasam kalitesini
iyilestirmek i¢in RRF'u korumak icgin her tirlii c¢abanin sarfedilmesi gerektigini
gostermektedir. Bunlar arasinda hastalarin diizenli poliklinik takibiyle izlenmesi, genel
anestezi veya major cerrahi gereken hastalarda hidrasyona dikkat edilmesi, agresif
ultrafiltrasyon ihtiyacin1 en aza indirgemek icin uygun diiiretik kullanimi, ayrica
aminoglikozit, radyokontrast madde ve nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar gibi potansiyel

nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi sayilabilir (71).

Sonu¢ olarak, PD hastalarinda nétral voliim dengesinin saglanmasinda ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisiminin Onlenmesinde renal sivi ve sodyum atilimi ¢ok
Onemlidir. Klinik sonuglar1 iyilestirmek i¢in PD’ne yeni baslayan her hastada RRF’un

korunmasina azami ¢aba gosterilmelidir.
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8.0ZET

Amag: Periton diyalizi (PD) hastalarinda rezidiiel bobrek fonksiyonunun (RRF) diyaliz
yeterliligine katkisi iyi bilinmektedir. Calismamizin amaci, RRF'nin anemi derecesi, fosfor
kontrolli ve beslenme parametreleri de dahil olmak tizere gesitli klinik ve laboratuvar

Ozellikleri Gzerindeki etkilerini PD hastalarinda degerlendirmektir.

Yontem: Peritoneal ve renal klirens ¢alismasi yapilan ve son 6 ay iginde es zamanl
biyokimyasal analiz yapilan PD tedavisi alan hastalar retrospektif olarak incelendi.
Reziduel glomeriler filtrasyon hizi (GFH), nPCR ve hemoglobin, serum alblimin,
kolesterol, trigliseritler, kalsiyum, fosfor, ferritin, demir, WBC, B12, folik asit,
parathormon ve C reaktif protein (CRP) seviyelerini iceren biyokimyasal élctimler elde
edildi ve kaydedildi.

Bulgular: Merkezimizde PD alan yiiz onbes hasta (52 kadin, 63 erkek; ort. Yas 56 = 13
yil, 20-83 yil) analiz edildi. Hastalar RRF olan(n=75) ve olmayanlara(n=40) gore
smiflandirildi. RRF'U olan hastalar daha yiksek kilo (80+14 kg vs.68+13 kg p=0.000),
VKI(29+5 kg/m? vs. 255 kg/m?; p = 0.009) ve serum albiimin(3.6+0.5 vs. 3.4+0.5 g/dL; p
= 0.027) seviyelerine sahipti. RRF'li hastalar, daha az EPO (29 (%41) vs. 34(%85)
p=0.000) kullanimi, daha az sevelamer (17(%22.7) vs. 24 (%60) p=0.000) kullanimi, daha
az kalsimimetik (9 (%12) vs. 14(%35) p=0.007) kullanim1 ve diisiikk ferritin (159179
ng/mL vs.323+472 ng/mL p=0.000) degeri vardi. RRF'li hastalar arasinda rezidiiel GFR,
hemoglobin (p=0.017) ve normalize protein katabolik hiz1 (p=0.030) ile pozitif korelasyon
gosterdi, sistolik hipertansiyon(p=0.004), diyastolik hipertansiyon(p=0.024) ve peritoneal
ultrafiltrasyon(p=0.004) ile negatif olarak koreledir.

Sonuglar: Calismamiz RRF'nin serum albiimin dizeylerinin korunmasina katkisini
gostermektedir. Calismamiz RRF'nin serum alblimin seviyelerinin yani sira dolayli olarak
hemoglobin ve fosfor dengesinin korunmasina ve PD hastalarinda beslenme durumundaki

olumlu etkilere katkida bulunmaktadir.

Anahtar_kelimeler: Albumin, anemi, periton diyalizi, son donem bdbrek hastaligi,

hemoglobin, rezidiiel bobrek fonksiyonu.
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ABSTRACT

Aim: The contribution of residual renal function (RRF) to dialysis adequacy in peritoneal
dialysis (PD) patients is well known. The aim of our study was to evaluate the effects of
RRF on various clinical and laboratory features including degree of anemia, phosphorus
control, and nutritional parameters in patients on PD.

Methods: Patients on PD therapy who had undergone peritoneal and renal clearance study
and had simultaneous biochemical analysis within the last 6 months were retrospectively
investigated. Residual glomerular filtration rate (GFR), nPCR and biochemical
measurements including hemoglobin, serum albumin, cholesterol, triglycerides, calcium,
phosphorus, ferritin, iron, WBC, B12, folic asid, parathormone and Creactive protein
(CRP) levels were obtained and recorded.

Results: One hundred and fifteen patients (52 women, 63 men; mean age 56+13 years,
range 20-83 years) receiving PD in our centre were analyzed. Patients were stratified into
those with (n = 75) and without (n = 40) RRF. Patients with RRF had higher weight
(80£14 kg vs.68+13 kg p=0.000), VKI (2945 kg/m? vs. 25£5 kg/m?; P = 0.009) and serum
albumin levels (3.6+0.5 vs. 3.4+0.5 g/dL; P = 0.027). Patients with RRF had less EPO (29
(%41) vs. 34(%85) p=0.000) use, less sevelamer (17(%22.7) vs. 24 (%60) p=0.000) use,
less calcimimetics (9 (%12) vs. 14(%35) p=0.007) use and lower ferritin (159+179 ng/mL
vs.323+472 ng/mL p=0.000) value. Among patients with RRF, residual GFR positively
correlated with hemoglobin (p=0.017) and normalized protein catabolic rate (p=0.030),
whereas negatively correlated with systolic hypertension (p=0.004), diastolic hypertension
(p=0.024) and peritoneal ultrafiltration (p=0.004).

Conclusions. Our study shows the contribution of RRF in maintaining serum albiimin
levels, Our study contributes to the maintenance of serum albumin levels of RRF as well as
indirectly hemoglobin and phosphorus balance and the beneficial effect on nutritional

status in PD patients.

Key words: Albumin, anemia, peritoneal dialysis, end stage renal disease, hemoglobin,

residual renal function.
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