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OZET

Kronik bobrek hastaligi dunyada oldugu gibi Ulkemizde de giderek
artan siklikta gorilen 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir.
Kronik bobrek yetmezligi altta yatan bobrek hastaligi olsun ya da olmasin 3
aydan fazla uzun sureli glomerdler filtrasyon hizinda (GFH) azalma (GFH<60
ml/dk/1,73 m? olmasi) ile karakterize kronik, ilerleyici, geri donlisumsiuz ve
kan, idrar, goruntileme yontemleri ile ortaya konabilen yapisal veya
fonksiyonel bozukluktur. GFH’ye gobre bes evreye ayrilir. Son evrede
hemodiyaliz, bobrek nakli ve periton diyalizi olarak renal replasman tedavi
segenekleri gundeme gelir.

Calismamizda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde
periton diyalizi tedavisi uygulanan kronik bdbrek yetmezligi hastalarinin veri
analizleri ile merkezimizin tecrubelerine dayanarak tedavi modalitesinin
etkinligi ve farkini ortaya koymayi amagcladik.

Calismaya fakultemiz Nefroloji klinigi, poliklinigi ve diyaliz Unitesinde
Ocak 1995- Mayis 2017 tarihleri arasinda kronik bobrek yetmezligi nedeniyle
periton diyalizi tedavisi uygulanan 99 hasta dahil edildi. Tedavi slresi 6
aydan kisa olan ve tedavi ret ya da dis merkeze sevk nedenli takibimizden
ayrilan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
klinik ve laboratuvar bulgulari elektronik ortamda hastane bilgi yonetim
sistemi Uzerinden retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin 43'0 (%43,4) kadin, 56's1 (%56,6) erkek idi. Genel yas
ortalamasi 41,77 bulundu. Periton diyalizi tedavi suresi ortalamasi 92,12 ay
olarak bulundu. Periton diyalizi tedavi modalitelerine gore bakildiginda
hastalarin 35’inin aletli periton diyalizi, 43’Gnln surekli ayaktan periton
diyalizi, 21’inin ise tedavi sureci boyunca her iki modaliteyi de uyguladiklari
saptandi. Aletli periton diyalizi uygulanan hastalarda tedavi suresinin diger
modalitelere gore daha fazla oldugu saptandi. Yine peritonit sikligi bu grupta

daha fazla saptandi.



Hastalarin 16’sinda diyabetes mellitus (DM), 57’sinde hipertansiyon
(HT) mevcuttu. Kronik bobrek hastaliginin etyolojik nedeni incelendiginde
%26,3 siklik ile en basta idyopatik, saptanabilen nedenler arasinda ise %16,2
ile glomerullonefrit ve sirasiyla HT, drolojik nedenlerin oldugu izlendi.

Calismamizda hastalarin yas, cinsiyet, tedavi modalite segimi, yillar
icinde rezidu renal fonksiyonlarinin degisimi, enfektif komplikasyonlari

literatur verilerine gore incelenerek merkezimizin deneyimi ortaya konuldu.

Anahtar kelimeler: kronik bobrek hastaligi, periton diyalizi.



SUMMARY

PERITONEAL DIALYSIS TREATMENT IN CHRONIC RENAL DISEASE:
RETROSPECTIVE SINGLE CENTER EXPERIENCE

Chronic renal disease is one of the major causes mortality and
morbidity, which is increasingly common in our country as well as in the
world. Chronic renal failure is chronic, progressive, irreversible and
characterized by blood, urine, imaging methods characterized by a reduction
in glomerular filtration rate (GFR <60 ml/dk/1,73 m?) with or without
underlying renal disease over 3 months structural or functional disorder that
can be manifested. Accordig to GFR, five stages are separated. In the last
phase, renal replacement therapy options come to the fore as hemodialysis,
kidney transplantation and peritoneal dialysis.

In our study, we aimed to reveal the efficacy and awareness of the
treatment modality based on the experience of our center with the data
analysis of the patients with chronic renal failure who applied peritoneal
dialysis treatment in Uludag University Medical Faculty Hospital.

In our nephrology clinic, polyclinic and dialysis unit, we included 99
patients who underwent peritoneal dialysis treatment for chronic renal failure
between January 1995 and May 2017. Patients whose treatment duration
was less than 6 months and who separated from follow-up due to treatment
refusal or referral to the external center were not included in the study.
Demographic characteristics, clinical and laboratory findings of the patients
were reviewed retrospectively with electronic hospital information
management system.

43 (43,4%) of the patients were female and 56 (56,6%) were male.
The general average was 41,77. The mean duration of peritoneal dialysis
treatment was found to be 92,12 months. According to the peritoneal dialysis
treatment modalities, 35 of the patients had automated peritoneal dialysis, 43
had continuous ambulatory peritoneal dialysis and 21 had applied both

modalities during the treatment process. In patients who underwent



automated peritoneal dialysis, the duration of treatment was found to be
higher than the other modalities. The incidence of peritonitis was also higher
in this group.
Sixteen patients had diabetes mellitus (DM) and 57 had hypertension
(HT). The etiologic causes of chronic renal disease was found to be idiopatic
with a frequency of 26,3%, glomerulonephritis with 16,2%, and urological
causes, respectively.
In our study, the experience of our center was determined by
examining age, sex, treatment modality selection, change of residual renal

function in years, infective complications according to literature data.

Keywords: chronic kidney disease, peritoneal dialysis.



GiRiS

1. Tanim ve Genel Bilgiler

Kronik bobrek hastahigi (KBH), anormal bdbrek fonksiyonu ve
glomerdtler filtrasyon hizindaki (GFH) ilerleyici dugus ile alakali bir takim farkli
patofizyolojik sureci kapsar (1). KBH’nin tanimi ve evrelerine iligkin kilavuz
2002 yilinda Amerikan Ulusal Bébrek Vakfl Bobrek Hastaligi Sonuglar Kalite
Girisimi (National Kidney Foundation- Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative:  NFK-KDOQI) tarafindan  yayminlanmistir. Bu  kilavuzdaki
siniflandirma KBH’y1 5 evreye bdler ve bdbrek fonksiyon indeksi, GFH ve
bobrek hasar belirteclerinin kombinasyonunu kullanarak asamalari tanimlar
(2). 2004 yilinda Bobrek Hastah@i Kuresel Sonuglari lyilestirme (Kidney
Disease Improving Global Outcome; KDIGO) Tartisma Konferansinda
modifiye edilen tanimla KBH, altta yatan bobrek hastaliyi olsun ya da
olmasin U¢ aydan fazla stren glomerdler filtrasyon hizinda azalma (GFH<60
ml/dk/1,73 m? olmasi) veya kan, idrar, goruntileme yontemleri ile ortaya
konabilen yapisal veya fonksiyonel bozukluk olarak tanimlanmaktadir (3)
(Tablo 1).

Tablo-1: 2012 KDIGO kilavuzuna gore KBH kriterleri

Kriterlerin en az biri 3 aydan uzun suredir olmali

AlbUmindri (*AAH =30 mg/24 saat;
*AKO 230 mg/gr)
idrar sediment anormallikleri
N e Tubuler bozukluklara baglh anormallikler

Bobrek hasari belirtileri Histolojik olarak saptanmis anormallikler
Goruntuleme ile saptanmis yapisal
anormallikler
Bdbrek nakli dykusi

GFH azalmasi GFH <60 ml/dk/1,73 m?

*AAH: Albumin Atihm Hizi, ** AKO: Albimin Kreatinin Orani
KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcome
KBH: Kronik Bobrek Hastaligi



Kronik bobrek hastaligi daha 6nce sadece GFH’ye gore evrelenirdi.
Bununla birlikte bobrek fonksiyonunun kotulesmesi riski albumintri miktari ile
yakindan iligkili oldugundan bu siniflamaya proteindri dahil edildi (Tablo 3).
2008 Ulusal Saglk ve Klinik Mikemmellik Enstitiist (NICE) kilavuzunda evre
3 grubunun evre 3a (GFH 59-45 ml/dk/1,73 m?) ve evre 3b (GFH 44-30
ml/dk/1,73 m?) olmak Uzere iki alt gruba ayriimasi ve proteinirisi olan

[{e )

hastalarin evresinin sonuna “p” eklenmesi 6ngoérulmastur (Tablo 2,3) (2). Son
donem bobrek yetmezIligi donemi, kronik bobrek hastaliginin bir agamasidir.
Evre V kronik bobrek hastaligi olarak kabul edilmektedir (1).

Tablo-2: KDIGO 2012 GFH Evrelemesi

Evre GFH (ml/dk/1,73 m?) Tanimlama

1 >90 Normal veya yuksek

2 60-89 Hafif azalmig

3a 45-59 Hafif — orta derecede azalmis
3b 30-44 Orta — ciddi derecede azalmis
4 15-29 Siddetli azalmig

5 <15 Bobrek yetmezIigi

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcome

GFH: Glomertuler Filtrasyon Hizi
Tablo-3: KDIGO 2012 GFH ve albuminuri kategorilerine gore kronik bobrek

hastaligi prognozu

Albimindiri Albiimin Atihm | Albiimin/kreatinin Tanimlama

evreleri Hizi (mg/24 saat) | orani (mg/mmol)

Al <30 <3 Normal-hafif
yuksek

A2 30-300 3-30 Orta derecede
yuksek

A3 >300 >30 Cok yuksek

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcome

GFH: Glomertler Filtrasyon Hizi



Kronik bobrek hastaligini evrelemek igin tahmini GFH serum
kreatinin konsantrasyonundan daha guvenilirdir. Tablo 4’teki denklemler ile
pek ¢cok laboratuvarda GFH hesaplanabilmektedir. Kadinlarda ortalama GFH
erkeklere gore daha duguktur. Yasamin 3. dekadi boyunca elde edilen pik
GFH 120 ml/dk/1,73 m? dir ve yillik ortalama yaklagik 1 ml/dk/1,73 m? lik
disus beklenir, 70 yasinda tahmini GFH 70 ml/dk/1,73 m? degerindedir (1).

Tablo-4: Serum kreatinin, yas, cinsiyet, irk ve vicut agirhdr kullanilarak

glomerdtler filtrasyon hizinin tahmini i¢in énerilen denklemler

1. Bobrek Hastaliklarinda Diyet Degisikligi Denklemi (MDRD)

GFH = 175 X ([Serum kreatinin]-1.154) X ([Yas]-0.203) X (0.742 kadin ise) X
(1,212 Afrikahi-Amerikali ise)

2. Kronik Bobrek Hastaligi Epidemiyolojisi Is Birligi (CKD-EPI) Denklemi

GFH = 141 X min(Scr/k,1) a X max(Scr/k,1)-1.209 X 0.993yas X 1.018 [Kadin]
X 1.159 [Siyah 1rk])

k= kadinlar i¢in 0,7 ve erkekler igin 0,9
a= kadinlar i¢in -0,329 ve erkekler igin -0,411
min= Scr/k minimumu ya da 1

max= Scr/k maksimumu ya da 1

2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Kronik bobrek hastaligi giderek artan siklikta, Ulkemizde ve tim
dunyada farkindalik dizeyinin halen diguk oldugu bir halk saghg! sorunudur.
Yapilan farkindalik ¢alismalarinda her ne kadar evre 3 KBH hastalarinda
Ozellikle eslik eden proteinuri, hipertansiyon, diyabet gibi durumlari olan
gruplarda farkindalik artmig olsa da genel oran %10’u ge¢cmemektedir (4).
Ulkemizde ise farkindalik diizeyi daha disiktir. Dusik farkindalik nedeniyle
son donem bobrek yetmezligi evresine ilerleme, kotu yasam Kkalitesi,
morbidite ve mortalite oranlarinda artma, diyaliz ve transplantasyon gibi




yuksek maliyetli tedaviler guindeme gelmektedir. T.C. Saglik Bakanhg: ve
Turk Nefroloji Dernegi (TND) 2012 yili verilerine gore bobrek nakli ve diyaliz
tedavileri uygulanan yaklasik 62.000 hasta bulunmaktaydi (2). TND 2016 yih
sonu verilerine gore bobrek nakli ve diyaliz tedavileri uygulanan yaklagik
74.475 hasta bulunmaktadir (9).

Tark Nefroloji Dernegdi tarafindan 23 ilde 10.748 eriskin ile yapilan
KBH Prevelans Calismasi (CREDIT; Chronic Renal Disease in Turkey),
Tarkiye'de erigkinlerin  %15,7’sinde kronik bdbrek hastaligi oldugunu
gOstermigtir. Bu calismaya gore Ulkemizde yaklasik 7.3 milyon erigkinin
kronik bobrek hastasi ve bunlarin 2.4 milyonunun GFH<60 ml/dk/1,73 m?
evre 3-5 grupta oldugu oOngorulmektedir. Bobrek hasarinin gostergesi
mikroalbumindri orani yuzde 10,2, makroalbuminuri orani ise yuzde 2
bulunmustur (3).

Nufus anket verilerinden Amerika Birlesik Devletlerindeki (ABD)
kronik bdbrek hastalarinin %6’sinin evre 1 ve 2 KBH oldugu tahmin
edilmektedir (1). Buna ek olarak ABD nufusunun %4,5’'unun evre 3 ve 4 KBH
oldugu tahmin edilmektedir.

Tablo 5’te kronik bdbrek hastaliginin nedenlerinin kimdulatif olarak
dinya c¢apinda %90’dan fazla en sik gorulen bes kategorisi listelenmektedir.
Her bir kategori dagihmi cografi bolgelere ve irklara gére farklilik gosterir.
Kuzey Amerika ve Avrupa’da KBH’nin en sik nedenli diyabetik nefropati,
Ozellikle tip 2 diyabetes mellitusa sekonderdir. Yeni tani konan KBH hastalari
siklikla hipertansiyon ile ortaya g¢ikmaktadir. Primer glomertlonefrit ya da
tubdlointerstisyel hastalik sureci icin bir kanit bulunamadiginda KBH, siklikla
hipertansiyona baglanir. Ancak bu tur bireyler iki kategoride dugunulebilir:
Birincisi asiri nefrotik veya nefritik bulgular gostermeyen fokal segmental
glomeruloskleroz (FSGS) gibi sessiz bir primer glomerulopati hastalari,
ikincisi progresif nefroskleroz ve ¢ogunlukla blylk- kiclik damar, kardiyak,
serebral patolojileri iceren sistemik vaskuler hastaligin renal korelasyonu
olusturdugu hipertansiyon hastalari. Bu ikinci kombinasyon KBH’nin nedeni

olarak kronik bdbrek iskemisinin yetersiz tanindigi yash hastalarda 6zellikle

yaygindir (1).



Tablo-5: KBH’nin dnde gelen etyolojik kategorileri

Diyabetik nefropati

Glomerilonefrit

Hipertansif nefropati

Otozomal dominant polikistik bdbrek hastaligi

Diger kistik ve tubulointerstisyel nefropatiler

Ulkemizde KBH'nin 6énde gelen nedenleri arasinda diyabet ve
hipertansiyon oranlari yillara gore artmig, glomerilonefritlerin orani ise
giderek azalmistir (Tablo-6). TND Bobrek Kayit Sistemi 2017 yili verilerine
gbre son donem bobrek yetmezligi hastalarinin ylizde 63’Unde etyolojik

neden diyabet veya hipertansiyondur (9).

Tablo-6: Ulkemizde diyalize baslayan hastalarda zamanla etyolojik degisim

Etyolojik neden 1995 2000 2006 2012 2016
Diyabetik nefropati 15,3 15,8 28,9 36,6 38,51
Hipertansif nefropati 9,2 15,2 23,3 27,4 24,5
Glomerulonefrit 28,1 22,8 6,6 7,3 6,3
Tabdlointerstisyel nefritler 12,0 4,8 3,9 2,7 0,87
Urolojik hastaliklar 7,6 9,6 6,1 - 0,97
Kistik bobrek hastaliklari 5,2 4.4 5,3 4,3 4,16
Diger bilinen nedenler 4.4 9,6 10,7 11,3 6,82
Nedeni bilinmeyenler 18,2 17,8 15,2 10,5 16,87

3. Renal Replasman Tedavileri

ilerleyici bébrek hastalgi olan ve 6zellikle son 1 yil iginde %10-20
bobrek yetmezligi riski olan bireylerin vakit kaybetmeden renal replasman
tedavisi (RRT) planlanmasi icin sevk edilmesi dnerilmektedir. ilerleyici KBH
olan bireylerin multidisipliner ekibe (diyet danigmanligi, egitim hizmetleri,
farkli tedavi modaliteleri bilgilendirme, transplant segenekleri, sosyal bakim

ve psikolojik destek gibi) sahip bakim ortaminda yonetilmeleri 6nerilmektedir.



RRT’nin riskleri ve vyararlari géz onune alindiginda, hastalarin
sadece laboratuvar degerine gore degil, olasi dlgumlerin yani sira semptom
ve bulgularina gore tedavi edilmesi gerekir. Kontrol edilemeyen volum
durumu, hipertansiyon, serozit, asit-baz veya elektrolit anormallikleri, pruritus,
inatgl bulanti, kusma, beslenme durumunun ilerleyici bozulmasi, kognitif
fonksiyon bozuklugu gibi bobrek yetmezligi kaynakli semptom ve bulgularin
bir ya da daha fazlasi olmasi durumunda diyaliz énerilmektedir. Bu durum
her zaman olmamakla birlikte siklikla GFH 5-10 ml/dk/1,73 m? araliginda
meydana gelmektedir (4).

TND verilerine gore 2012 yili sonu itibariyle ulkemizde RRT
uygulanan 48.900 hemodiyaliz, 4.777 periton diyalizi ve 8.000 bdbrek nakli
hasta bulunmakta iken 2015 yili sonu verilerine gore 73.660 hastanin 3909°u,
2016 yil sonu verilerine gore ise 74.475 hastanin 3508’i periton diyalizi
tedavisi almaktaydi (Tablo 7,8,9).

Tablo-7: TND 2012 yih verilerine gore Ulkemizde RRT uygulanan hasta

sayllari

Sayi %
Hemodiyaliz 48.900 79,28
Periton diyalizi 4777 7,75
Transplantasyon 8.000 12,97
Toplam 61.677 100,00

TND: Turk Nefroloji Dernegi

RRT: Renal Replasman Tedavisi



Tablo-8: TND 2015 yil verilerine gore ulkemizde RRT uygulanan hasta

sayilari

Sayi %
Hemodiyaliz 56.571 77,31
Periton diyalizi 3909 5,31
Transplantasyon 12.800 17,38
Toplam 73.660 100,00

TND: Turk Nefroloji Dernegi

RRT: Renal Replasman Tedavisi

Tablo-9: TND 2016 verilerine gore Ulkemizde RRT uygulanan hasta

sayilari

Sayi %
Hemodiyaliz 56.687 76,12
Periton diyalizi 3508 4,71
Transplantasyon 14.280 19,17
Toplam 74.475 100,00

TND: Turk Nefroloji Dernegi

RRT: Renal Replasman Tedavisi

Ulkemizde TND 2012 yili sonu verilerine gére 4.777 hasta periton
diyalizi tedavisi almakta ve bu hastalarin %66,37’si surekli ayaktan periton
diyalizi (SAPD), %33,77’si aletli periton diyalizi (APD) uygulamaktaydi (2).
TND 2014 yili sonu verilerine gore kayitl 4306 PD hastasi bulunmakta ve
hastalarin %67,74’4nun SAPD, %32,26’sinin APD uyguladigi (5) yine TND
2016 yili sonu verilerine gore kayith 3.508 PD hastasi bulunmakta ve
hastalarin %69,81’i SAPD, %30,19'u APD uygulamaktadir (6). Dunyadaki
seyre benzer sekilde ulkemizde de 2008 yilindan sonra periton diyalizi
uygulanan hasta sayisinda azalma dikkati ¢cekmistir. Oysaki birgok ¢alismada
periton diyalizi hastalarinda ilk iki yilllk erken donemde sagkalimin
hemodiyaliz hastalarindan daha avantajli oldugu gosterilmigtir (7,8). Uygun

olan her hastada diyaliz tedavisinde oncelikle tercih periton diyalizi olmalidir.



Gunklu periton diyalizi fizyolojik membran araciligiyla volium dengesi ve
biyokimyasal degerleri daha stabil tutar, diyaliz merkezine bagimh
olmadidindan hastalara daha konforlu ve aktif yasam olanagi sunar, diyet ve
sivi kisittamasi daha az gerektirir, anemi sikligi daha az ve kontrolu daha
kolaydir, hepatit B, C bulas riski dusuk, reziduel renal fonksiyonlari daha iyi
korur, maliyeti daha azdir, gocuk ve yasllarda kolay uygulanabilir, daha

yuksek sagkalim ve kaliteli bir yagam saglar.

4. Periton Diyalizi

4.1.Tarihgesi

Yirminci yuzyilin baglangicini ¢evreleyen zaman dilimi, bdbrek
yetmezligi hastalarinda hayat kurtarici bir terapi olan klinik diyalizin
dogmasina izin veren bilimsel bilginin yogun arastiriimasi ve buyumesiyle
belirgindi. 1923 yilinda Georg Ganter ilk periton diyalizi tedavisi ¢alismalarini
baglatan isim olmustur. 1946 yilinda akut bobrek yetmezliginde periton
diyalizi tedavisi basarili bir sekilde uygulanmistir. 1964’'te Palmer ve
arkadaslarinin bulusu silikon kauguk kateterinin 1968’de Tenckhoff tarafindan
cift kafli spiral uglu olarak yeniden diizenlenmesiyle aralikli periton diyalizi
uygulanmaya baslanmistir. 1976’da Robert Popovich ve Jack Moncrief
tarafindan yeni bir teknik surekli ayaktan periton diyalizi tedavisi ortaya
konmustur (9). Baslangigta cam siselerde PD solUsyonlariyla tedavi
gerceklestirilirken 1980 yilindan beri tek kullanimlik saglam plastik torbalar

kullaniimaktadir.

4.2. Fizyolojisi ve Klinik Uygulama Esaslari
Periton diyalizi bir kateter aracihgiyla glukoz ¢ozeltisinin periton
bosluguna inflizyonu ve genellikle peryodlar halinde peritonda belirli bir sire
bekletiimesi sonrasi bosaltiimasiyla gergeklestirilir. Bu sayede yari gegirgen
membran araciligiyla peritoneal kapiller ile bosluktaki diyaliz sollisyonu
arasinda sivi ve solut degisimi saglanir. Bu degisim hastadan hastaya,
enfeksiyon varligina, kullanilan ilaglara, pozisyon ve egzersiz gibi fiziksel

faktorlerle degisebilir (1). Periton diyalizi sirasinda suyun ve ¢d6zlnen



maddelerin degigimi diffuzyon ve ultrafiltrasyon (konvektif transport) yollariyla
olur.
4.3. Erigim Yollan

Periton bogluguna erigim peritoneal kateter araciligiyla elde edilir.
PD kateterleri genellikle esnektir ve distal ugta ¢ok sayida yan deligi olan
silikon kauguktan yapilmistir. En yaygini gift cuffli olanlardir. Cuff etrafinda
meydana gelen skar, deriden periton bosluguna bakteri gecisini ayni
zamanda periton boslugundaki sivinin disariya sizmasini onler. Cufflar

preperitoneal duzlemde deri ylzeyinden yaklasik 2 cm uzagi yerlegtirilirler
(1)

4.4. Cesitleri

Periton diyalizi tedavisi, surekli ayaktan periton diyalizi ve aletli
periton diyalizi olarak temel iki tipe ayrilir (10).

SAPD’de diyaliz solisyonu manuel olarak periton bosluguna inflize
edilir ve gun iginde Ug ila bes kez degisim uygulanir. Glindiz sik degisim
yapilirken gece boyu ise diyalizat boslukta kalir.

APD modalitesi de kendi i¢inde tidal, gece ve surekli siklik periton
diyalizi (SSPD) olmak Uzere Uc¢ alt tipe ayrilir. APD’de ise hasta uyurken
geceleyin her 2,5-3 saatte bir makine araciligiyla otomatik degisimler yapilir.
Gece aralikhda gun boyu karin kuru kalirken SSPD’de gundiz periton
boslugunda diyalizat birakilir. SAPD ve SSPD kombinasyon olarak da
uygulanabilmektedir.

4.5. Sollisyonlari

PD solusyonlari genel olarak degisen hacimlerde (1,5-3 It kadar)
mevcuttur. Standart PD solUsyonunun igerigi Tablo-10’da gosterilmistir (11).
Periton diyalizi i¢in kullanilan solusyonlarin hemodiyalizde kullanilanlardan
ana farki sivi ve sollt gegisini saglayan PD soltsyonlarinin hipertonisitedir.
Bunu dextroz araciliiyla saglar. Genellikle %1,36-%2,27-%3,86 olarak
glukoz konsantrasyonlari degisir. lcodextrin ise emilmeyen bir karbonhidrattir
ve dextroz yerine kullanilabilir, dextroz icerenlere goére daha eftkili
ultrafiltrasyon saglar. Icodextrin genellikle uzun sureli SAPD’deki ya da
CCPD’deki hastalar igin bir “son dolum” olarak kullanilir. PD sollusyonlarina



en yaygin katilan maddeler, akut peritonit ataklari sirasinda antibiyotikler ya
da fibrinle diyaliz kateteri lUmeninin tikanmasini onlemek icin heparin ve

diyabetik hastalar igin insulindir (1).

Sodyum 132-134 mmol/L
Potasyum 0-2 mmol/L
Kalsiyum 0-1,75 mmol/L
Magnezyum 0,25-0,75 mmol/L
Klor 95-107 mmol/L
Laktat 34-40 mmol/L
Glukoz %1,36-2,27-3,86
pH 5,2-5,5

4.6. Periton Diyalizi Etkinligi Degerlendirilmesi

Periton diyalizi tedavisinin hastalara daha kaliteli ve uzun yasam
sunabilmesi icin yeterli ve etkin yapiimasi gerekir. Tedavi etkinligini
degerlendirmek amaciyla klinik, biyokimyasal parametreler ve bazi dinamik
testler kullaniimaktadir. Hastalarin kendini iyi hissetmeleri ve gunlik
aktivitelerini rahatlikla yerine getirebilmesi, Gremik semptomlarinin olmayisi,
kan basinci kontrolu, malnutrisyon olmayisi, kuru agirliklarinin korunmasi
klinik acidan tedavi etkinligini ve yeterliligini yansitir. Biyokimyasal agidan
ure, kreatinin, kalsiyum, parathormon, alkalen fosfataz, elektrolitler ve kan
sayimi degerlendirmede yardimci olmaktadir. Bir diger etkinlik gdstergesi ise
dinamik testlerdir. Bunlar Peritoneal Esitleme Testi (PET), kiigUk soltt klirens
testleri; Kt/V velveya kreatinin klirensidir.

Peritoneal Esitleme Testi (PET), periton membrani boyunca glukoz
ve Kkreatinin transportu O&l¢gimlerine dayali bir peritoneal gegirgenlik
degerlendirmesidir. PET degerlerine gore hastalar disuk (low), disuk-orta
(low-average), yuksek-orta (high-average) ve yuksek (high) tasiyicilar olarak

siniflandinlir. Hizli dengeleme egilimindeki yani ylksek tasiyicilar, daha fazla
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glukoz absorbsiyonu ve uzun gunduz sureli ultrafiltrasyon verimini kaybetme
egilimindedir. YlUksek tasiyicilar ayrica peritoneal membran boyunca daha
blyUk miktarlarda albimin ve diger proteinleri kaybetme egilimindedir. Genel
olarak yuksek tasiyici ozelligine sahip hastalar daha sik, daha kisa bekleme
sureli degisimleri gerektirir. Daha yavas tasiyicilar (dusuk ve dusuk-orta)
daha az sayida daha iyi degisim yapabilir. Sollt klirensinin etkinligi ayni
zamanda diyalizat hacmine de baglidir. Daha buyuk hacimler, 6zellikle dusuk
ve dusls-orta PET 6zellikli hastalarda SAPD ile daha fazla klirens saglar (1).
Kt/V; diyaliz esnasinda ureden temizlenen vicut suyu oranidir, pay
ve payda birimleri ayni oldugu i¢in birimsiz bir kesirli ifadedir (K= I/dk, t=dk,
V=l). Pay; klirensi, payda ise klirensi yapilan maddenin (Urenin) dagildigi
hacmi temsil etmektedir. Kreatinin klirensi (CrCl); peritoneal CrCl ile rezidl
renal CrCl toplaminin 1,73 m? yuzel alanina gore duzeltiimesiyle elde edilir.
Randomize bir klinik calisma olan ADEMEX, Kt/V degerinin yuksekliginin
mortalite ve komplikasyonlarda azalma uzerinde olumlu bir etkisinin
olmadidini gostermistir. Calismalar dogrultusunda Kt/V ideal degeri 1,7
hedef kreatinin klirensi ise 50 I/1,73 m?/hafta olarak kabul edilmistir.
Hemodiyalizde oldugu gibi ideal periton diyalizi ideal dozu
bilinmemektedir. Bazi gozlemsel ¢alismalar daha yuksek Ure ve kreatinin
klirensi miktarlarinin (genellikle haftada litre olarak) daha dusuk mortalite
oranlariyla ve daha az uremik komplikasyonlarla iligkili oldugunu gostermistir.
Teknik basarisizlik oranlar, diyaliz yih ile artar ve peritoneal membran
kapasitesi kaybindan daha buylk oranda reziduel renal fonksiyon kaybi ile

iliskilendirilmistir (1).
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GEREG VE YONTEM

Bu retrospektif calisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, ic
Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali Klinigi, Poliklinigi ve Diyaliz
Unitesinde KBH tanisi ile periton diyalizi tedavisi uygulanan 99 hastayi
kapsamaktadir. Tedavi suresi 6 aydan kisa olan ve tedavi ret ya da dig
merkeze sevk nedenli takibimizden ayrilan hastalar galismaya dahil edilmedi.

Bu arastirma, Helsinki Deklarasyonu kararlarina, hasta haklari
yonetmeligine ve etik kurallara uygun olarak planlandi. Uludag Universitesi
Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 24.10.2017 tarih ve 2017-
15/31 nolu karar ile onay alindiktan sonra ¢alismaya baslandi.

Hastalara iligkin veriler Ocak 1995- Mayis 2017 arasindaki kayitlara
dayanmaktadir. Hasta dosyalari retrospektif olarak hastane bilgi yonetim
sistemi kullanilarak degerlendirildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, KBH primer
nedeni, eslik eden diyabet, hipertansiyon, osteoporoz durumlari, tedavi
sureleri, uygulanan diger tedavi modaliteleri, tedavi suresi boyunca
enfeksiyoz komplikasyonlari (kateter ¢ikis yeri/tinel enfeksiyonu ve peritonit
sayisi, etkenleri), paratiroid adenomu varligi ve cerrahi déykusu, baslangi¢ ve
izlem doénemine ait laboratuvar bulgulari (serum glukoz, Ure, kreatinin,
albdmin, kalsiyum, fosfor, parathormon, alkalen fosfataz, CRP, hemoglobin,
demir total demir baglama kapasitesi, ferritin, lipit profili, hepatit serolojisi,
rezidiel idrar miktari, UF miktar, Kt/\VV, PET degerleri, kilo takipleri)
kaydedildi.

Hastalar albumin degerlerine goére hipoalbiminemik (<3,5 g/dl) ve
normal albumin de@erine sahip olmak Uzere 2 gruba, anemi agisindan
hemoglobin degerlerine gore (hgb<10 g/dl , hgh=10-12 g/dl ve hgb>12 g/dI
seklinde) 3 gruba, reziduel renal fonksiyonlar agisindan; Kt/V oranlarina goére
TND 2012 Registry Turkey raporundaki siniflamaya goére Kt/V <1,7 (disuk),
Kt/V =1,7-2 (kabul edilebilir) , Kt/V >2 (ideal) olmak Uzere 3 gruba, idrar
miktarlarina goére anurik (<100 ml/gun), oligurik (100-400 ml/gun), non

oligurik (400-1000 ml/gin) ile >1000 ml/gin) olmak Uzere 4 gruba, UF
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miktarlarina gore <500 ml/gun, 500-1000 ml/gin arasi ve >1000 ml/gun
olmak uzere 3 gruba ayrild1.

Verilerin normal dagihma uygunlugu Shapiro Wilk testi ile test
edilmistir. Normal dagilima uygunluk gosteren verilerin tanimlayici
istatistikleri ~ ortalamazstandart sapma, normal dagilima uygunluk
gOstermeyenlerin  tanimlayici istatistikleri median (minimum-maksimum)
olarak, kategorik verilerin tanimlayici istatistikleri ise frekans (%) olarak
verilmigtir. Normal dagilan numerik verilerin bagimsiz ikili karsilastirmalarinda
t testi, normal olmayan numerik verilerin bagimsiz ikili kargilastirmalarinda
Mann-Whitney U  testi  kullanilmigtir.  Bagimsiz ~ Ggli  gruplarin
karsilastirmasinda Kruskal Wallis testi kullaniimistir. Normal dagilan bagimh
grup karsilastirmalar paired t testi ile, normal dagimayan bagimhl grup
karsilagtirmalari Wilcoxon testi ile yapilmistir. Bagimsiz kategorik verilerin
karsilastirlilmasinda Pearson Ki-kare, Fisher's, Exact testi kullaniimistir.
Bagimli kategorik verilerin kargilastiriimasinda Mc Nemar testi uygulanmigtir.
iki ya da daha fazla sayisal verinin karsilastirimasinda normallik varsayimi
saglanmasi durumunda Pearson Kkorelasyon analizi, saglanmamasi
durumunda Spearman korelasyon analizi kullaniimistir. Tim istatistiksel
analizler IBM SPSS Statistics 21.0 programinda a=0,05 anlamlilik dizeyinde

raporlanmigtir.
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BULGULAR

Bu retrospektif ¢alisma Ocak 1995- Mayis 2017 tarihleri arasinda
Uludag Universitesi Tip Fakultesi Nefroloji Bilim Dali tarafindan KBH tanisi ile
periton diyalizi tedavisi uygulanan 99 hasta ile yapildi.

Hastalarin yaslari 18-78 arasinda degismekte olup genel yas
ortalamasi 41,77 bulundu. Hastalarin 43'0 (%43,4) kadin, 56's1 (%56,6) erkek
idi. Hastalarin periton diyalizi tedavi suresi ortalamasi 92,12 ay olarak
bulundu. PD tedavi modalitelerine gére bakildiginda hastalarin 35’inin aletli
periton diyalizi, 43’4nun surekli ayaktan periton diyalizi, 21’inin ise her iki
tedaviyi de aldiklari saptandi. PD tedavi suresince hastalarin %35,4’Unde
transplantasyon, %67,3’unde HD &ykusu oldugu saptandi. HD ve
transplantasyon Oykusu olup olmamasi ile PD modaliteleri arasinda anlamli
farkhlik saptanmadi (sirasiyla p=0,159, p=0,831).

PD tedavi modalitelerinde cinsiyet bakimindan kadinlarda ve
erkeklerde farklilik saptanmadi (p=0,093). Ayni sekilde hastalarin yaslarinda
da PD modaliteleri bakimindan anlamli farklihk saptanmadi (p=0,841).
Hastalarin tedavi suresinde (ay) PD modalitelerine gore farklihga rastlandi.
Bu farklihk APD uygulanan hastalarda tedavisi suresinin diger modalitelere
gore daha fazla olmasindan  kaynaklanmaktaydi  (ikili  grup
karsilastirmalarinda sirasiyla p=0,020, p=0,039, p=0,802).

Calismada incelenen hastalarda peritonit sayisi PD modalitelerine
gore farklihk gostermekte olup (p=0,007) APD hastalarinda peritonit sayisi
digerlerinden daha fazla bulundu. PD modaliteleri arasinda kateter
enfeksiyonu sayisi bakimindan anlamli farklihk saptanmadi (p=0,366).

Hastalarin %62,9'unda takip suresince osteoporoz saptanmadi. PD
modaliteleri arasinda osteoporoz siklikliginda anlamh farkhilik yoktu
(p=0,297), (Tablo-11).

Calismaya alinan hastalarin 16’sinda diyabetes mellitus (DM),
57’sinde hipertansiyon (HT) mevcuttu. Bu hastalara uygulanan PD
modalitelerine gore yapilan karsilastirmalar arasinda anlamli farkhlik yoktu
(sirasiyla p=0,567 ve p=0,649).

14



Tablo-11: Demografik veriler, PD modalitelerinin bazi parametreler ile iligkisi

PD Modaliteleri

Dedisken APD SAPD APD&SAPD _degeri
g1 (n=35) (n=43) (n=21) p-ded
Cinsiyet
Kadin  12(%27.9) 24(%55.8) 7(%16.3) 0.093
Erkek  23(%41.1)  19(%33.9) 14(%25)
Yas 38(18-67) 39(18-78) 42(18-67) 0.841
E;B)S“res' 113(2-208)  76(8-243)  60(12-168) 0.034
Tx OykUst
Yok 24(%37.5)  27(%42.2) 13(%20.3) 0.831
Var  11(%31.4)  16(%45.7) 8(%22.9) '
HD Oykusii
Yok  8(%25) 18(%56.2) 6(%18.8) 0.159
Var  27(%40.9)  24(%36.4) 15(%22.7) '
Katater
Enfeksiyonu 1(0-1) 0(0-4) 0.50(0-5) 0.366
Sayisl
Peritonit
Sayis 2(0-9) 1(0-7) 1(0-6) 0.007
DM
Yok  31(%37.3) 34(%41) 18(%21.7) 0.567
Var  4(%25) 9(%56.2) 3(%18.8) '
OoP
Yok 11(%47.8)  21(%77.8) 7(%58.3) 0.297
Var  12(%52.2) 6(%22.2) 5(%21.7) '

PD: Periton Diyalizi, APD: Aletli Periton Diyalizi, SAPD: Surekli Ayaktan Periton Diyalizi
Tx: Transplantasyon, HD: Hemodiyaliz, DM: Diyabetes Mellitus, OP: Osteoporoz

*PD Suresi ikili kargilastirma: APD&SAPD p degeri=0.020, APD& Her ikisi p degeri=0.039,

SAPD& Her ikisi p degeri=0.802

** Peritonit sayisi ikili kargilastirma: APD&SAPD p degeri=0.007, APD& Her ikisi p
degeri=0.067, SAPD& Her ikisi p degeri=0.727
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Calismamiza alinan 99 PD hastasinin KBH primer etyolojisi
incelendiginde  26’sinin  idyopatik  (primeri  bilinmeyen),  16’sinin
glomertlonefrit, 12’sinin hipertansiyon, 12’sinin Urolojik, 10’unun diyabetes
mellitus, 10’'unun polikistik bdbrek hastaligi, 3’Gnin piyelonefrit/ gegirilmis
idrar yolu enfeksiyonu, 2’sinin vaskdlit, 1’inin amiloidoz ve 7’sinin de malignite
vs. diger nedenlere bagh grupta oldugu goézlendi. Saptanabilen nedenler
arasinda en sik nedenin %16,2 ile glomerulonefrit oldugu ve onu sirasiyla

hipertansiyon ile Urolojik nedenlerin izledigi gézlendi (%12,1), (Tablo-12).

Tablo-12: Hastalarin KBH Primer Etyolojisi

n (hasta sayisi) %
Diyabetes Mellitus 10 10,1
Hipertansiyon 12 12,1
Glomertlonefrit 16 16,2
idyopatik 26 26,3
PKBH 10 10,1
Piyelonefrit/ IYE 3 3,0
Vaskiilit 2 2,0
Urolojik 12 12,1
Amiloidoz 1 1,0
Diger (malignite, ..) 7 7,1

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, IYE: idrar Yolu Enfeksiyonu, PKBH: Polikistik bobrek hastaligi

Peritonit ve kateter enfeksiyonu sikligi bakimindan diyabeti olan grup
ile olmayan grup arasinda anlamli iliski bulunmad (p=0,749). Cinsiyete gore
peritonit ve kateter enfeksiyonu sayisi arasinda anlamh farklilik saptanmadi
(sirasiyla p=0,252 ve p=0,179), (Tablo-13).

Tablo-13: Peritonit ve Katater Enfeksiyon Sayisi ve Oykiistiniin Diyabet ve
Cinsiyet ile iligkisi

DM DM

Degisken (YOK) (VAR) p-degeri
Peritonit Oykiisii
Yok 24(%30.8) 5(%38.5) 0749
Var 54(%69.2) 8(%61.5) '
Katater Oykisi
Yok 35(%46.7) 5(%41.7) 0.822
Var 39(%52) 7(%58.3) '
Degisken CINSIYET CINSIYET p-degeri
(Kadin) (Erkek)
Peritonit Sayisi 1(0-7) 1(0-9) 0.252
Katater Enf Sayisi 0(0-3) 1(0-1) 0.179
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Hastalarin peritonit ve kateter enfeksiyonu etkenlerine gore dagilimi
incelendiginde %65,9’unda gram pozitif, %9,1’inde gram negatif, %22,7’sinde
ise birden fazla etken uredigi ve %2,3’Unun kultirinde Ureme saptanmadigi
gbzlendi. Kultur sonuglari incelendiginde peritonit etkenleri iginde en sik
ureyen gram pozitif etkenin koagulaz negatif Staphylococcus (KNS, bunlar
icinde de en sik S. epidermidis), gram negatif etkenin ise E. coli oldugu
saptandi. Kateter c¢ikis yeri kultir sonuglarina gore ise en sik Ureyen gram
pozitif etkenin S. aureus ile S. epidermidis, gram negatif etkenin ise
Pseudomonas aeruginosa oldugu gozlendi. Birden fazla etkenin Uredigi
grupta gram negatif ve pozitif bakterilerinin yanisira candida ve aspergillus
mantar uremeleri eglik etmekteydi.

CRP ve albimin arasindaki iliski yillara gore incelendiginde ilk 6
aydaki ve 10.yildaki CRP-albumin degerleri arasinda anlamli ve negatif yonli
bir iliskiye rastlanmistir (sirasiyla p=0,020 ve p=0,025). ilk 6 aydaki CRP
artisl, albiminde 0,350 azalisa, 10.yildaki CRP artisi, albiminde 0,50 azalisa
sebep olmustur (Tablo-14). Hastalarin baslangica goére ilk ve onuncu yilda

anlamli azalma saptandi (p=0039).

Tablo-14: CRP- Albumin Zamanla Degisimi

Degisken R p
CRP- Albumin ilk 6 ay -0.350 0.020
CRP- Albumin ikinci 6 ay -0.298 0.055
CRP- Albumin onuncu yil -0.500 0.025

CRP: C Reaktif Protein

PD hastalarinda kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) laboratuvar degerlerinin
10. yilda baslangica gore farkliik gosterdigi gozlenmistir. Kalsiyum degeri
baslangica gore 10. yilda artmis, fosfor degeri 10. yilda baslangica gore
azalmistir (sirasiyla p=0,001 ve p=0,004. Kt/V degerlerinde yillara gore
anlamli farlilik saptanmad (p=0,345), (Tablo-15). Hastalarin ilk 6 aya goére 1.

ve 10. yil UF miktarlarinda anlamli artig saptandi.
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Tablo-15: PD hastalarinda PTH, Ca ve P, Kt/V laboratuvar parametrelerinin
baslangica gore diger dlgim zamanlarinin kargilagtiriimasi

Baseline 2.(6 ay) 10.y1l P degeri
Degigken Medyan Medyan Medyan Bas6eI;n)e-1ll.(|Ik
(Minimum- (Minimum- (Minimum- vy
Maksimum) Maksimum) Maksimum) Baseline-10.yil
282.60(26.60- 202.95(4.10-
PTH 236(4.40-2400.10) 2806.90) 1065) 0.207 0.859
Ca 8.80(6-11.70) 9(6.70-11.20)  9.40(7.80-11.10) 0.064  0.001
P 4.850(1.10-9.50) 4.60(2.60-8) 4.40(2.20-6.80) 0.568  0.004
Kt/V 2.060(0-3.74) 1.99(0-3.61) 2.16(1.35-2.98)  0.183  0.345

PTH: Parathormon, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Kt/V: (K= I/dk, t=dk, V=I)

Fosfat baglayici kullanan hastalar icinde kalsiyum ve fosfor
degerlerinde onuncu vyilda tedaviye baslangica goére anlamh farklihk
g6zlenmigtir. Ca degerinde baslangica gore artig, P degerinde ise baglangica

gOre azalma gozlemlenmistir (Tablo-16).

Tablo-16: Fosfat badlayici alan hastalar icinde PTH, Ca ve P degerlerinin
degisimi

P degeri

Baseline 2.ay 10.y1l egen
Degisken Medyan Medyan Medyan Baseline-1l.ay
(Minimum- (Minimum- (Minimum- Baseline-10.vil
Maksimum) Maksimum) Maksimum) aseline-10.y1

239.450(4.40- 284.80(26.60- 202.95(4.10-
PTH 2400.10) 2806.90) 1065) 0.217 0859
Ca 8.80(6-11.70) 9(6.70-11.20) 9.40(7.80- 0.066  0.001
11.10)

P 4.85(1.80-9.50) 4.60(2.60-8) 4.460;20-)20- 0.490 0.005

PTH: Parathormon, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor
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Tablo-17: Laboratuvar degerlerinin sevelamer alan ve almayan gruplarin

yillara gore degisimi

Degisken Sevelamer=1 Sevelamer=0 P degeri

Parathormon
% Degisim
(Lay — 0.269(-0.89-43.55) 0.196(-0.82-9.42) 0.790
2.(6ay)

Parathormon
% Degisim
(1.(6ay - 10. 0,69+1.5 2.15+2.42 0.293
yil)

Kalsiyum
% Degisim
0.026(-0.35-0.38) 0.022(-0.09-0.26) 0.722
(Lay - 2. Ay)

Kalsiyum

% Degisim

(1.ay - 10. 0.197+0.215 0.181+0.208 0.895
yil)

Fosfor

% Degisim
-0.146+0.366 0.032+0.548 0.137
(1.ay — 2.ay)

Fosfor
% Degisim
(1.ay - 10. -0.118+0.313 -0.261+0.241 0.406
yil)
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Sevelamer alan ve almayan gruplarin yillara gore kalsiyum, fosfor ve
parathormon degerlerinde anlamli farkhlik saptanmamigtir (Tablo-17).

Nondiyabetik hasta grubunda bir insulin direnci gostergesi ve
aterojenik indeks olarak Trigliserit (Tg)/ HDL orani ile glukoz iligkisine
bakildiginda 1. ve 10. yilda pozitif yonde anlaml bir iliski s6z konusudur
(sirasiyla r=0,286 p=0,046, r=0,582 p=0,005) (Tablo-18).

Tablo-18: Nondiyabetiklerde Tg/HDL orani ile glukoz arasindaki iligki

Degisken " p
Tg/HDL- Glukoz 0.221 0.095
Tg/HDL 1- Glukoz 1 0.286 0.046
Tg/HDL 10- Glukoz 10 0.582 0.005

HDL: High density lipoprotein, Tg: Trigliserit

Hastalarin HDL ve Tg degerlerinin 10. yildaki degisimi yas ile anlamli
ve HDL igin negatif, Tg igin pozitif yonlu bir iliski bulunmustur (sirasiyla r=-
0,517 p=0,012, r=0,712 p=0,001) (Tablo-19).

Tablo-19: PD hastalarinin yillara gore lipit profilindeki degisim

Yag r P
Total kolesterol 0.090 0.444
Total kolesterol 1 0.240 0.067
Total kolesterol 10 0.019 0.930
HDL 0.029 0.812
HDL 1 -0.203 0.130
HDL 10 -0.517 0.012
LDL 0.014 0.906
LDL 1 0.184 0.170
LDL 10 0.047 0.833
Tg -0.071 0.550
Tg 1l 0.216 0.100
Tg 10 0.712 p<0.001

HDL: High density lipoprotein, LDL: Low density lipoprotein, Tg: Trigliserit
PD: Periton diyalizi
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Hastalarin 6’'sinda HbsAg pozitifligi olup bunlarin 5’i tedavi almakta,
1’i tedavisiz izlenmekte idi. Anti-HCV pozitifligi olan 7 hastanin ise 4’G tedavi
almakta, 3’0 tedavisiz izlenmekte idi. Calismamizda hem Anti-HCV hem

HbsAg pozitifligi olan hasta yoktu (Tablo-20).

Tablo- 20: Periton Diyalizi Hastalarinin Hepatit Serolojisi

Sayi %
HbsAg (+) 6 6,06
Anti-HCV (+) 7 7,07
HbsAg (+) Anti-HCV (+) 0 0
HbsAg (-), Anti-HCV (-) 86 86,87
Toplam 99 100,00

HbsAg: Hepatit B’'nin ylzey antijeni
Anti-HCV: Hepatit C’ye karsi antikor
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TARTISMA VE SONUG

Kronik bobrek hastaligi dinyada oldugu gibi Glkemizde de 6nemli
mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. Kronik bobrek hastaligi, anormal
bdbrek fonksiyonu ve glomerduler filtrasyon hizindaki ilerleyici dusus ile alakall
bir takim farkh patofizyolojik sureci kapsar. Son donem bdbrek yetmezIigi
donemi, evre V kronik bobrek hastaligi agamasidir ve bu evrede hemodiyaliz,
bobrek nakli ve periton diyalizi olarak renal replasman tedavi secenekleri
glindeme gelmektedir (1).

Periton diyalizi Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi biinyesinde 20 yili
agkin suredir kronik bobrek hastaliginin son dénem bdbrek yetmezligi
tedavisinde kullanilan renal replasman tedavi modalitelerinden biridir. Bu
calismadaki amacimiz Ocak 1995- Mayis 2017 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal’'nda kronik bobrek hastalig
tanisi ile periton diyalizi tedavisi uygulanan 99 hastanin veri analizleri ile
merkezimizin tecrubesini ortaya koymaktir.

Calismamizda hastalarin yaslari 18-78 arasinda degismekte olup
genel yas ortalamasi 41.77 idi. Tahran’da yapilan iki calismada (12,13)
hastalarin yas ortalamasi 50, tlkemizde Sipahioglu ve arkadasglari tarafindan
2008 yilinda yapilan bir calismada (14) yas ortalamasi 46.0+14.3 ile
calismamizdan daha ylksek iken Turk Nefroloji Dernegdi 2012 yili sonu
verilerine gore ise Ulkemizde hastalarin yas ortalamasi 40.5£16.3 ile
calismamizla benzer bulundu (2).

TND 2012 yil sonu verilerine gore periton diyalizi tedavisi alan
hastalarin %51,2’si kadin, %48,8’i erkek yine TND 2016 yili sonu verilerinde
%51,48’i kadin, %48,52’si erkek idi (4,5). Calismamizda ise PD hastalarinin
%43,4’0 kadin, %56,6’s1 erkek idi.

Ulkemizde TND 2012 yili sonu verilerine gore 4.777 periton diyalizi
tedavisi alan hastanin %66,37’si surekli ayaktan periton diyalizi (SAPD),
%33,77’si aletli periton diyalizi (APD) uygulamaktadir (2). Calismamizda da

tedavi modaliteleri orani literatlr ile benzer sekilde SAPD lehineydi.
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Calismaya aldigimiz hastalarin 16’sinda yandas hastalik olarak
diyabetes mellitus eslik etmekteydi, KBH etyolojisinde ise %10,1'inde DM
saptanmigsti. Peritonit ve kateter enfeksiyonu sikligi bakimindan diyabeti olan
ile olmayan grup arasinda anlamli iliski bulunmadi, enfektif komplikasyon
sikhginda DM bir risk faktoru olarak saptanmadi. Fakat bu sonucun literature
bakildiginda celiskili oldugu izlenimine varildi. Ulkemizde yapilan g¢ok
merkezli bir calismada diyabetes mellitus hastalarinda peritonit riskinin
yuksek oldugu saptanmis (15), yine Tayland’da bir Universite hastanesinde
yapilan tek merkezli bir calismada benzer olarak diyabetes mellitusun
peritonit igin ylksek risk faktord oldugu saptanmis (16).

Tark Nefroloji Dernedi kayit sistemi 2016 yili sonu verilerine goére
ulkemizde renal replasman tedavisi olarak periton diyalizi uygulanan
hastalarin kronik bobrek hastaliginin primer etyolojilerine bakildiginda en sik
nedenin %34,71 HT oldugu ve sirasiyla %21,76 DM, %11,97 glomerulonefrit,
%10,88 primeri bilinmeyen, %5,77 PKBH, %1,85 tlbullointerstisyel nefrit,
%2,18 amiloidoz, %2,07 obstriktif nefropati, %1,09 renovaskiler hastalik,
%7,72 diger nedenler oldugu gorulmektedir (6). Calismamizda hastalarimizin
KBH etyolojik nedenleri sikhg: literatur ile farkhlik gostermekte olup sirasiyla
%26,3 idyopatik (primeri bilinmeyen), %16,2 glomerilonefrit, %12,1 HT,
%12,1 Urolojik nedenler, %10,1 DM, %10,1 PKBH, %3 pyelonefrit/gecirilmis
idrar yolu enfeksiyonu, %2 vaskilit ve %1 amiloidoz ve %7,1 diger nedenler
idi. HT ilk sirada yer almasi, primer mi yoksa altta yatan bagka bir renal
hadiseye sekonder mi dusunduricu ve halen tartismali bir konudur. Bizim
calismamizda ilk sirada primeri bilinmeyen grubun yer almasinin bir nedeni
tanisal amacl yapilan renal biyopsilerin yetersiz materyal olabilecegi gibi
yeterli ve anlamli histopatolojik veri elde edilememesine de bagl olabilecegi
dusundimustar.

Peritonit, periton diyalizi tedavisinin onemli komplikasyonlarindan biri
olup hastalarin periton diyalizi tedavisinden hemodiyalize ge¢gmesinin temel
nedeni olmaya devam etmektedir (17). Peritonit vakalarinin baylk
¢ogunlugunun nedeni bakterilerdir ve olgularin %45-65’'inde etken gram

pozitif mikroorganizmalar, %15-35’inde etken gram negatif
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mikroorganizmalardir (18-21). Gram pozitif patojenler arasinda en sik etken
koagulaz negatif stafilokoklar olup tipik olarak temas ile kontaminasyon
sonucudur. Glncel calismalardan birinde koagulaz negatif stafilokok gram
pozitif mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlarin %60’ina ve genel
olarak enfeksiyonlarin %39'una neden olmustur. Gram negatif peritonitin
yaygin nedenleri arasinda Escherichia coli, Klebsiella spp ve Pseudomonas
aeruginosa (sirasiyla gram negatif enfeksiyonlarin %33, 25,12'sinde)
bulunmaktadir (22). Calismamizda literatlr ile uyumlu sekilde en sik etkenin
%65,9 oranla gram pozitif mikroorganizmalar ve bunlarin iginde de en sik
patojenin koagulaz negatif S. epidermidis, gram negatifler iginde E. coli
oldugu saptanmistir.

Calismamizda PD modaliteleri arasinda kateter c¢ikis vyeri
enfeksiyonu sikliginda anlamli fark saptanmazken peritonit sikligi arasinda
APD lehine anlamli farklilik saptandi. iskogya’da 1205 hasta ile yapilan bir
calismada APD ile SAPD hastalari arasinda peritonit oranlari sikligi benzer
bulunmus (21). Bazi calismalarda ise APD tedavisi peritonit sikligl agisindan
SAPD’den daha avantajli bulunmustur (20,23-25). Bizim ¢alismamizdaki fark
tedavi modalitesinden ziyade APD hastalarinin tedavi suresinin daha uzun
olusu ve On planda hasta sayisinin daha az olusu ile hasta temelli
modalitenin kullaniminin anlasiimasiyla ilgili bir sonug olarak yorumlandi.

Periton diyalizi hastalarinda mortalitenin  en sik  nedeni
kardiyovaskuler olaylardir (26). YUksek hassasiyetli CRP akut faz reaktani
olarak altta yatan kronik inflamatuar sureci ve yuksek oksidatif stres
durumunu yansittigi gibi diyaliz hastalarinda uzun donemde kardiyovaskuler
hastalik prognozunun da bir belirteci olarak kabul edilmektedir (27,28).
Bilindigi Uzere hipoalbuminemi malnutrisyonun bir gostergesi olup diyaliz
hastalarinda mortalite ve morbidite ile de iligkili yaygin bir durumdur (29).
Calismamizda periton diyalizi hastalarinin tedaviye baslangicina ve tedavi
yillarina gére CRP ile negatif bir akut faz reaktani olarak albimin degerleri
karsilastinldi ve tedavinin ilk alti ayi ile 10.yillarinda CRP-albumin degerleri
arasinda anlaml ve negatif yonlu bir iliskiye rastlandi. Ancak kronik bobrek

hastalarinda hipoalbuminemi yetersiz beslenmenin ve sistemik inflamatuar
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yanitin gostergesi olmasi disinda Uremi, asiri hidrasyon, diyaliz ile protein
kayiplari gibi diger faktorlere bagl da geligsebilecedinden obijektif belirteg
olarak kullanimi igin genis kapsamli daha ¢ok calismaya gereksinim oldugu
gorinmektedir (29).

Kronik bobrek yetmezIligi hastalari oksidatif stres, endotelyal
disfonksiyon ve lipid anormallikleri gibi ateroskleroz igin gesitli risk faktorlerine
yatkindir. Lipid anormallikleri, duguk seviyelerde yuksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol, yuksek seviyelerde trigliseritler ve ylUksek seviyelerde
trigliserit bakimindan zengin lipoproteinler veya lipoprotein kalintilari igerir
(30,31). Bizim calismamizda da hastalarin trigliserit deg@erlerinin yillara gore
artarken HDL degderlerinin azaldigi ve nondiyabetik hasta grubunda bir insulin
direnci gostergesi ve aterojenik indeks olarak trigliserit(Tg)/HDL orani ile
glukoz iligskisine bakildiginda 10. yilda pozitif yonde anlamh bir iligki
saptanmistir (p=0,005). Fakat bu cikarimin literatire (30,31) bakildiginda
periton diyalizi tedavisine atfedilemeyecegi 6ngorilmustar.

Sonug olarak periton diyalizi tedavisi fizyolojik membran araciligiyla
volum dengesi ve biyokimyasal degerleri daha stabil tutmasi, hastalara
diyaliz merkezine bagimh olmadan daha konforlu ve aktif yasam olanagi
sunmasi, diyet ve sivi kisitlamasi daha az gerektirmesi, anemi sikhginin
daha az ve kontrolinin daha kolay olmasi, hepatit B, C bulas riskinin dusik
olmasi, reziduel renal fonksiyonlari daha iyi korumasi, maliyetinin daha az
olmasi, kolay uygulanabilir olmasi, daha ylUksek sagkalim ve Kkaliteli bir
yasam saglamasi nedeniyle ulkemiz igin halen uygun bir renal replasman

tedavi secenegidir.
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