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OZET

PERITON DiYALiZi HASTALARINDA TEKNiK SAGKALIMI ETKIiLEYEN
FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

AMAC: Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Nefroloji Bilim Dal1 Periton Diyalizi polikliniginde 1992-2020 yillar1 arasinda takip
edilmis ve tedavisi sonlanmis periton diyalizi hastalarinda tedavi sonlanim nedenleri, bu
nedenlerden ilk sirada yer alan hemodiyalize gecisi etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi

ve giincel literatiir verileri ile karsilagtirilmas1 amaglanmistir.

YONTEM: Calismamiz retrospektif bir arastirma seklinde tasarlanarak gerceklestirildi.
Arastirma grubunu; 1992-2020 yillart arasinda klinigimize bagvuran 252 periton diyalizi
hastasindan 18 yas ve iizeri olan, en az 90 giin periton diyalizi tedavisi yapmis, verileri
eksiksiz 220 hasta ile gergeklestirildi. Klinik sonug¢lar mortalite ve teknik yetersizlik idi.
Hasta sagkalimi ve etkileyen faktorler degerlendirilirken PD tedavisi sirasinda ve PD
sonrasi 3 ay icinde dlen hastalar dahil edildi. Teknik sagkalim terimi PD’ den HD’ye gegen
hastalar icin kullanildi. Teknik yetersizligi degerlendirmek i¢in 6len ve transplantasyona
gecen hastalar sansiirlendi. Arastirma grubunun demografik ve klinik verileri, tedavi
baslangic1 ve sonundaki biyokimyasal verileri, izlem siiresince PD ile ilgili veriler ve
komplikasyonlar kaydedildi. Genel sagkalim ve teknik sagkalim hesaplandi. Hastalarin
kaydedilen klinik oOzelliklerinin karsilastirmasi yapildi. Coklu degiskenlerin sagkalim

uzerine etkileri incelendi.

BULGULAR: Hastalarin PD baslangicindaki yas ortalamasitss. 50,8+13,38 yil idi. Hasta
popiilasyonunun %@48,6’s1 erkek cinsiyetten olusmaktaydi. Hastalarin %29,1’1 (n=64)
hipertansiyon, %19,5’1 (n=43) diyabet, %12,3’i (n=27) glomeriilonefrit, %10’u (n=22)
kronik pyelonefrit, %8,6’s1 (n=19) polikistik bobrek hastaligi, %5,5’1 (n=12) amiloidozis,
%1,4°1 (n=3) obstriiktif iiropati nedeni ve %2,8’inin (n=6) ise diger nedenlere bagli SDBY
gelistigi saptandi. SDBY nedeni hastalarin %10,9’unda (n=24) etiyoloji saptanamadi.
Periton diyalizi sonlanim nedenleri, %60,9 (n=134) HD’ye gecis, %20 (n=44) bobrek
nakli, %12,3 (n=27) 6liim, %4,5 (n=10) dis merkeze nakil ve %2,3 (n=5) tedavi terk olarak
gorildi. %39,6°s1 peritonit, %17,2’s1 yetersiz diyaliz, %18,7°si UF yetersizligi, %5,2’si

psikososyal, %4,5’1 batin cerrahisi Oykiisii, %3’ kateter disfonksiyonu, %3’l tiinel
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enfeksiyonu, %3’ malniitrisyon, %2,2’si kagak nedeni ile %3,7’si ise diger nedenler ile
periton diyalizinden hemodiyalize gecildigi goriildii. Peritonit geciren hastalarin ortalama
atak/hasta-y1l 1,12+1,19 (0,07-7,2) olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama sagkalim siiresi
44,60+36.,9 ay idi. 1 yillik sagkalim oran1t %94,2, sirasiyla 2, 3, 5 ve 10 yillik sagkalim
oranlart %91,2, %90,9, %81, %48,6 idi. 65 yas lizeri degiskeni (p=0.007), KVH 6ykiisi
(p=0,010), periton diyalizi Oncesi nakil Oykiisi (p=0,031) ve albiimin (p=0,004)
degiskeninin 6nemli bir faktdr oldugu %0,95 giiven araligi ile hasta sagkalim iizerine
olumsuz etkisi oldugu gosterildi. Ortalama teknik sagkalim siiresi 48,41+39,50 ay (min:3-
max:176 ay) idi. Hastalarin 1 yillik teknik sagkalim orani1 %87.9, 2 yillik %75,7 iken 3 ve
5 yillik teknik sagkalim oranlari ise sirasiyla %64,7 ve %47,5 idi. Kateterin nefrologlar
tarafindan trokar ve seldinger yontemle yerlestirilmesinin (p=0,021) teknik sagkalimi
arttirdig1 gosterildi. DM oykiisii (p=0,049), VKi>30 kg/m2 (p=0,044) olmasi, PD tedavi
siiresince herni gelisimi (p=0,045), baslangic Kt/V<1,7 (p=0,019) olmasmin teknik
sagkalimi olumsuz etkiledigi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Teknik
sagkalimi etkileyen faktorler ¢ok degiskenli analizde incelendi. Yasin 65’in iizerinde
olmas1 (p=0.001), peritonit atak/hasta-yi1l >0,5 olmast (p<0,001), kateter disfonksiyonu
gelismi (p=0,046), icodextrin kullanimi (p=0,043), albiimin<3g/dl (p=0,041) ve 3-3,5g/dl
(p=0,021) olmasinin teknik sagkalimi azalttig1 goriildii.

SONUC: PD tedavisinde HD ile karsilastirma olmadan kendi igerisindeki hasta sagkalim
oranlarini, teknik sagkalim oranlarim1 ve teknik sagkalim iizerine etkili faktorleri saptadik.
Calismamizin PD hastalarinda teknik sagkalim ve etkileyen faktorleri ortaya koyma

konusunda literatiire katkida bulunabilinecegi diistiniilmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Periton diyalizi, Teknik sagkalim, Teknik yetersizlik



ABSTRACT

EVALUATION OF FACTORS AFFECTING TECHNIQUE SURVIVAL IN
PATIENTS WITH PERITONEAL DIALYSIS

OBJECTIVE: In our study, the causes of treatment outcome in peritoneal dialysis patients
who were followed up in the Peritoneal Dialysis Outpatient Clinic of Dokuz Eylul
University Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Department of
Nephrology between 1992-2020 and whose treatment was terminated, the evaluation of the
factors affecting the transition to hemodialysis, which is the first of these reasons, and

comparison with current literature data intended.

METHODS: Our study was designed as a retrospective study. The research group; Our
study was carried out with 220 patients aged 18 years and older, who had undergone
peritoneal dialysis treatment for at least 90 days, and whose data were complete, out of 252
peritoneal dialysis patients who applied to our clinic between 1992 and 2020. Clinical
outcomes were mortality and technique incompetence. When evaluating patient survival
and affecting factors, patients who died during PD treatment and within 3 months after PD
were included. The technique term survival was used for patients who transitioned from
PD to HD. Patients who died and underwent transplantation were censored to assess
technique inadequacy. Demographic and clinical data of the study group, biochemical data
at the beginning and end of treatment, data related to PD during the follow-up and
complications were recorded.Overall survival and technique survival were calculated. The
recorded clinical features of the patients were compared. The effects of multiple variables

on survival were examined.

RESULTS: Average age of patients at the onset of PD=ss. It was 50.84+13.38 years. 48.6%
of the patient population consisted of male gender. Of the patients 29.1% (n=64) had
hypertension, 19.5% (n=43) diabetes, 12.3% (n=27) glomerulonephritis, 10% (n=22)
chronic pyelonephritis, 8.6% (n=19) polycystic kidney disease, 5.5% (n=12) amyloidosis,
1.4% (n=3) due to obstructive uropathy, 2.8% (n=6). it was determined that ESRD
developed due to other causes. The cause of ESRD was unknown in 10.9% (n=24) of the

patients. Peritoneal dialysis outcome causes, 60.9% (n=134) conversion to HD, 20%
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(n=44) kidney transplant, 12.3% (n=27) death, 4.5% (n=10) external transfer to the center,
2.3% (n=5) were considered as abandonment of treatment. 39.6% peritonitis, 17.2%
insufficient dialysis, 18.7% UF failure, 5.2% psychosocial, 4.5% history of abdominal
surgery, 3% catheter dysfunction, 3% tunnel infection, it was observed that 3% were
switched from peritoneal dialysis to hemodialysis due to malnutrition, 2.2% due to leakage
and 3.7% due to other reasons. The mean attack/patient-year of patients with peritonitis
was calculated as 1.12+1.19 (0.07-7.2). The mean survival time of the patients was
44.60+£36.9 months. The 1-year survival rate was 94.2%, and the 2, 3, 5, and 10-year
survival rates were 91.2%, 90.9%, 81%, and 48.6%, respectively. The effect on survival
with a 0.95% confidence interval in which the variable over 65 years of age (p=0.007),
CVD history (p=0.010), history of transplantation before peritoneal dialysis (p=0.031) and
albumin (p=0.004) were an important factor shown to be. The mean technique survival
time was 48.41+39.50 months (min:3-max:176 months). While the 1-year technique
survival rate of the patients was 87.9%, 2-year 75.7%, the 3-year and 5-year technique
survival rates were 64.7% and 47.5%, respectively. Placement of the catheter by
nephrologists (p=0.021), history of DM (p=0.049), BMI>30 kg/m2 (p=0.044), hernia
development during PD treatment (p=0.045), baseline Kt/'V>1.7 (p=0.019) was found to
affect technique survival statistically significant (p<0.001). Factors affecting technique
survival were analyzed in multivariate analysis. Age over 65 (p=0.001), peritonitis
attack/patient-year >0.5 (p<0.001), catheter dysfunction (p=0.046), icodextrin use
(p=0.043), albumin<3g/dl (p=0.041) and 3-3.5 g/dl (p=0.021) were found to be significant.

CONCLUSION: We determined patient survival rates, technical survival rates, and factors
affecting technique survival in PD treatment without comparison with HD. It is thought that
our study can contribute to the literature on technique survival in peritoneal dialysis patients

and revealing the affecting factors.

KEY WORDS: Peritoneal dialysis, Technique survival, Technique failure

Xii



GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinya genelinde yayginlasan ve giderek artan diizeyde
sorun olusturan bir halk sagligi problemine doniismiistiir. Tedavi segenekleri olarak
hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve transplantasyon yapilmaktadir. KBH olan
hastalarda GFH <15 ml/dk/1,73 m® altinda ise son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) olarak
degerlendirilirler. Bu evredeki hastalarda belli endikasyonlar esliginde ve klinisyenin
degerlendirmesi ile renal replasman tedavileri (RRT) baslanir. (1). Tedavi segenekleri
degerlendirildiginde hastanin kalan bobrek islevi mevcutsa hekim tarafindan PD ilk tercih
olarak degerlendirilmektedir. PD’nin ilk tercih se¢ilmesinin sebebi PD’de HD ‘ye gore

rezidiiel renal fonksiyonlarin (RRF) daha iyi korunmasidir (2).

Diinya genelinde yaklasik olarak son yapilan calismalarda ¢apinda 272.000'den fazla
hastanin, kiiresel diyaliz popiilasyonunun yaklasik %11'ini temsil eden, PD tedavisi aldig1

gostermekte; bu da hemodiyalizden daha yiiksektir (yaklasik %6-7) (3).

Ulkemizde ise 2019 yilinda Tiitk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan yayinlanan
registry raporunda 2019 yili sonu itibari ile kronik RRT ile izlenen hastalarin %73,2 sini HD,
%22,8 transplantasyon ve %3,93’1li PD hastalar1 olusturmaktadir (4).

PD’yi HD’ye kars: {istiin kilan baz1 6zellikleri vardir. Bunlar; stabil biyokimyasal parametreler
saglamasi, s1vi balansina katki saglamasi, daha rahat diyet ve sivi alinimina imkan saglamasi,
diyaliz merkezine bagimlilig1 azaltarak hastalara 0zgiir yasam standartlar1 sunmasi,

antikoagiilasyon tedavi gerektirmemesi ve HD’ye gore maliyetlinin daha az olmasidir (5).

PD prevalansi tiim diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de diger RRT tedavilerine
kiyasla diisiik seyretmektedir (3,2). Calismamizda tek merkez deneyimi olarak Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (DEUTFH) Nefroloji kliniginde 1992-2020 yillari
arasinda PD tedavisi gOrmiis hastalarin tedavi dis1 kalma nedenlerinin Oncelikli olarak
belirlenmesi ve bu tedavi dis1 kalma nedenlerinin ilk sirasin1 alan PD’den HD’ye gegis yani
teknik sagkalimi etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi ve ileriye yonelik bu etkenlere karsi

Oonlem alinmasi agisindan literatiire katki saglanmasi amaglanmaistir.



1. GENEL BILGILER

1.1. Kronik Bobrek Hastahgi
1.1.1. Kronik Bobrek Hastaligi Tanimi ve Evrelemesi

Kronik bobrek hastaligi (KBH), altta yatan hastaliklara ikincil olarak gelisen kronik,
ilerleyici ve geri doniisiimsiiz nefron kaybi goriilen bobrek yapir ve fonksiyonlarmin
kaybolmasidir (6). KBH 21. yiizyilda énemli bir halk saglig1 sorunu olarak kabul gérmiistiir.
(7). KBH, National Kidney Foundation (NKF-KDOQI) tarafindan 2002 yilinda yayimlanan
kilavuzunda tanimlanmis ve glomeriiler filtrasyon hizina (GFH) gore evrelendirilmesi
yapilmistir. Kilavuza gére KBH altta yatan sebepten bagimsiz olarak 3 aydan daha uzun siiren
bobrek fonksiyon kaybi veya yapisal hasarlanma olarak tanimlanir. KBH tami kriterleri NKF-

KDOQI kilavuzuna gére Tablo 1°de belirtilmistir (7).

Tablo 1. KBH tani kriterleri

KBH Tam Kriterleri (Herhangi birisinin 3 aydan uzun siire varhgr)

-Albuminiiri (AER > 30 mg/24 saat, ACR>30mg/gr)
- Idrar sediment patolojileri

Bobrek hasar belirtecleri -Tiibiiler hasara bagh elektrolit ve diger bozukluklar
(bir veya daha fazlasi) -Histolojik patolojiler

-Goriintiileme yontemi ile saptanan patolojiler
-Bobrek nakil dykiisii

Azalmis GFH <60 ml/dk./1.73/ m?

AER: albiimin atilim orani, ACR: albiimin kreatinin orani,
GFH: glomeriiler filtrasyon hiz1

NKF-KDOQI 2012°de giincellenmis yeni kilavuzunda KBH’da, GFH ve
albuminiiri kategorilerine gore siniflandirma yapilmistir. Bu evreleme sistemi Tablo 2 ve

Tablo 3’te gosterilmistir (1).



Tablo 2. KBH’da GFH’na gore evreleme

Evre GFH (ml/dk./1.73/m?)

1 >90

2 60-89
3a 45-59
3b 30-44

4 15-29

5 <15

GFH: Glomeriiler filtrasyon hiz1

Tablo 3. Albiiminiiri kategorilerine géore KBH’de evreleme

Evre AER (mg/24s) ACR (mg/g)
1 <30 <30
2 30-300 30-300
3 >300 >300
AER: albiimin atilim orani, ACR: albiimin kreatinin orani

GFH 15 ml/dk/1,73/m?)’nin altina indiginde son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) olusur

ve renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyaci dogar.

1.1.2. Kronik Bobrek Hastaliginin Epidemiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi lilkemizde ve tiim diinya genelinde 6nemli bir halk
sagligt sorunudur. (4,8). KBH’nin tiim diinyada ozellikle diabetes mellitus (DM) ve
hipertansiyon (HT) gibi kronik hastaliklarin yayginlagmasi ile insidansi artmis ve ciddi bir
saglik sorunu haline gelmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan caligmalara gore
eriskin popiilasyonun yaklasik %6’sinda Evre 1 ve 2, yaklasik %4,5’unda ise Evre 3 ve 4
kronik bobrek yetmezligi (KBY) tespit edilmistir (9). Ulkemizde KBY sikligmi ve
etiyolojisini arastiran ¢alisma sayisi sinirli olup, Tiirk Nefroloji Dernegi’nin (TND) bu konuda
yaptig1 2011 tarihli Chronic Renal Disease In Turkey (CREDIT) calismasindan elde edilen

verilere gore ililkemizde KBY siklig1 %15,7 olarak tespit edilmistir. Evrelere gore dagilimi



ise; Evre-1 %5,4, Evre-2 %5,2, Evre-3 %4,7, Evre-4 %0,3 ve Evre-5 %0,2 olarak tespit
edilmistir (10).

1.1.3. Kronik Bobrek Hastaliginin Etiyolojisi

KBY etiyolojisi, cografya, etnik kdken ve 1rk gibi faktorlere bagh kiiciik farkliliklar
gosterebilmektedir. Tiirkiye’de ilk iki sirayt DM ve HT almaktadir. Yillik TND raporlarinda
KBY etiyolojik nedenleri agiklanmaktadir. 2019 yilinda yayinlanan raporda HD ve PD
hastalarinda etiyolojik nedenler Tablo 4 ve Tablo 5’te gosterilmistir (4).

Tablo 4. 2019 yil1 sonu itibariyle prevalan HD hastalarinin SDBY etiyolojisine gore dagilimi

n %
Diabetes mellitus 2174 39,04
-Tip 1 DM 198 3,56
-Tip 2 DM 1976 35,49
Hipertansiyon 1387 2491
Glomeriilonefrit 273 4,90
Polikistik Bobrek Hastahig: 270 4,85
Amiloidoz 105 1,89
Tiibiilointerstisyel nefrit 81 1,45
Obstriiktif nefropati 66 1,19
Renal vaskiiler hastahk 46 0,83
Diger 434 7,79
Etiyolojisi bilinmeyen 732 13,15
Toplam 5.568 100,0




Tablo 5. 2019 yil1 sonu itibariyle prevalan PD hastalarinin SDBY etiyolojisine gore dagilimi

n %
Hipertansiyon 251 28,14
Diabetes mellitus 207 23,21
-Tip 1 DM 20 2,24
-Tip 2 DM 187 20,96
Glomeriilonefrit 101 11,32
Polikistik Bobrek Hastahgi 64 7,17
Obstriiktif nefropati 23 2,58
Tiibiilointerstisyel nefrit 20 2,42
Amiloidoz 16 1,79
Renal vaskiiler hastahk 7 0,78
Diger 87 9,75
Etiyolojisi bilinmeyen 116 13,00
Toplam 892 100,0

1.1.4. Kronik Bobrek Hastalig1 Fizyopatolojisi

KBH’na neden olan etiyolojiden bagimsiz olarak etkilenen nefronlar fibréz doku
halini alir; nefron sayis1 zamanla azalir. Birincil problemin ilerleme hizina gore siiresi
degisken olmakla birlikte bobrekler viicudun ihtiyaglarini karsilayamaz duruma geldiginde
tiremik semptomlar goriilmeye baslar. Bobrekler bu siirecte parankiminin énemli bir kismini
kaybedip, nefronlar kritik diizeyde hasara ugradiktan sonra birincil hastalik tamamen iyilesse

bile fibr6z dokuya doniismiis olan nefronlar geri doniisiimsiiz olarak kaybedilmektedir (11).

Parankimal kayip olustugunda skleroza ugramis nefronlar fonksiyon gérmedigi icin,
hastaliktan heniiz etkilenmemis nefronlarin is yiikii artacaktir. Is yiikii artan saghkli
nefronlarda ilk meydana gelen degisiklik, hipertrofide belirginlesme ve her bir nefron basina
diisen plazma akiminin artmasidir (hiperperfiizyon). Hiperperfiizyon ile her bir nefronun
glomertiler filtrasyonu artar (hiperfiltrasyon). Her bir glomeriil kapali bir sistem gibi
diistintildiiglinde, glomeriillere gelen kan hacminin artmasiyla intraglomeriiler hipertansiyon

goriilecektir. Bunun sonucunda glomeriil kapillerlerinde endotel hasar1 ve mikroanevrizmalar



meydana gelir. Endotel hasar1 ile koagiilasyon aktive olup; intraglomeriiler tromboz, fibrozis
ve glomeriiloskleroz olusmaktadir. Glomeriilde skleroz olustuk¢a saglam glomeriillerin yiikii
daha ¢ok artar ve kisir bir dongii olusur. Glomeriillerde olusan hiicre dis1 matriks artis1 da
glomertiloskleroz gelisimine katki saglar. Bircok hormon, biiylime faktorleri, lipidler,

sitokinler ve vazoaktif maddeler glomeriiloskleroz olusumunda rol oynamaktadir (11).

1.1.5. Kronik Bébrek Hastaliginda Klinik ve Laboratuvar Ozellikler

KBY son evreye gelene kadar genellikle asemptomatik seyreder ve GFH’nin 30
ml/dk./1,73 m*’nin altina inmesi ile halsizlik, yorgunluk, konsantrasyon gii¢liigii, bulant1 ve
kusma gibi nonspesifik semptomlar goriilmeye baslar. Yetmezligin ilerlemesi ile yaygin organ
disfonksiyonunu gosteren belirti ve bulgular ortaya ¢ikar ve bu tabloya {iremik sendrom denir.
KBY’de etkilenen sistemlere gore semptomlar ve bulgular vardir. Kardiyovaskiiler sistemde
perikardit, perikardiyal efiizyon, hipertansiyon, diyastolik disfonksiyon, ateroskleroz ve ritim
diizensizligi goriilebilir. Solunum sistemi sorunu olarak pulmoner 6dem, plevral efiizyon ve
tiremik akciger goriiliir. Hipovolemi, hipervolemi, hiponatremi, hiperpotasemi, hipokalsemi,
hiperfosfatemi ve metabolik asidoz gibi sivi elektrolit ve baz dengesizlikleri meydana
gelebilir (12). Diger semptom ve bulgular ise koma, strupor, kas gili¢siizliigii, halsizlik,
polindropati, bulanti, kusma, istahsizlik, kilo kaybi, kasinti, metabolik kemik hastalig1 ve

anemi gibi coklu sistemlerle ilgili belirti ve semptomlardir (12).

1.1.6. Kronik Bobrek Hastaliginda Tedavi

KBH’da ilk 4 evrede tedavi planlanlamasi genellikle hastaligin progresyonunu
yavasglatmak i¢in yapilmaktadir. Predispozan faktorlerin ortadan kaldirilmasi ilk yapilmasi
gerekendir. 0,5 gram/kilogram/giin protein alinacak sekilde diyet yapilmasi, hastanin tolere
edebildigi en diislik tansiyon degerlerinin yakalanmasi i¢in tuzsuz diyet ve anjiotensin
dontstiiriici enzim (ACE) inhibitorleri ya da anjiotensin reseptor blokorleri (ARB)
kullanilmalidir. Hiperfosfatemiden kaginmak i¢in de fosfordan kisitl diyet ile fosfor baglayict
ajanlar kullanilabilir. Tedavide diger odak noktalar1 ise volim fazlaliginin, hiperkalemi ve
metabolik asidozun, kemik ve mineral bozukluklarinin, aneminin ve dislipideminin
tedavisidir. Bu tedavi segenekleri ile son donem bobrek yetmezligi evresine (Evre 5) gecis

geciktirilmekte ve RRT en sona birakilmaktadir (13).



1.1.7. Renal Replasman Tedavileri
GFH’nin 30 ml/dk./1,73 m?’nin altina diismesiyle birlikte hastalar RRT acisindan
degerlendirilmeli ve hastaya gerekli egitimler verilmelidir. GFH’1 5 -15 ml/dk./1,73 m? olan
hastalarda RRT plan1 baslanmalidir (15). RRT’ nin kesin ve yaygin endikasyonlar1 Tablo 6’da

belirtilmistir (16).
Tablo 6. Renal replasman tedavi endikasyonlari,
KESIN ENDIKASYONLAR YAYGIN ENDIKASYONLAR
Uremik perikardit Yorgunluk, halsizlik
Uremik plérit Kalic1 veya asir1 voliim yiikii
Ilerleyici {iremik ensefalopati ve noropati Beslenmenin azalmasi
Pulmoner 6dem ve tibbi tedaviye cevapsiz Tedaviye direngli anemi
hipervolemi
Uremik kanama Tekrarlayan  asidoz, hiperkalemi  ve
hiperfosfatemi
Kontrol altina alinamayan hipertansiyon Hafif biligsel bozukluk
Sik bulanti, kusma ve halsizlik Erken periferal ndropati

Transplantasyon, HD ve PD uygulanabilecek RRT secenekleridir (14). Tiim diinyada
yaklasik 3 milyona yakin hastaya RRT yapilmaktadir. Renal nakil yapilan hastalar ise bu
hastalarin yaklasik %20 sini olusturmaktadir. Yaklasik 2-4 milyon hastanin ise RRT ihtiyact
bulundugu halde tedavi alamadigi tahmin edilmektedir (9). 2020 yilinda TND tarafindan
yayinlanan yil sonu raporuna gore 2019 yilinda Tiirkiye’de RRT gerektiren SDBY nokta
prevalanst milyon niifus basina 1007,6 olarak saptanmis olup bu sayiya cocuk hastalar dahil
edilmistir. 2019 yili sonu itibartyla kronik HD/PD programinda veya fonksiyonel greftle
izlenmekte olan tiim hastalarin (¢ocuk hastalar dahil) RRT tipine gore dagilimi Tablo 7’ de
verilmektedir (4).



Tablo 7. 2019 yili sonu itibariyla RRT ile izlenmekte olan tiim hastalarin (¢ocuk hastalar
dahil) RRT tipine gore dagilim1

n %
Hemodiyaliz 61.341 73.21
Periton diyalizi 3.292 3.93
Bobrek nakli * 19.150 22.86
Toplam 83.783 100.00

*Yaklasik say1

1.2. Periton Diyalizi

Yirminci yiizyilin baslarinda bobrek yetmezligi hastalarinda hayat kurtarict bir tedavi
olan diyaliz ile ilgili ilk caligmalar yapilmaya baslanmistir. 1923 yilinda Georg Ganter ilk PD
tedavisi caligmalarini baslatan isim olmustur. 1946 yilinda akut bobrek yetmezliginde PD
tedavisi basarili bir sekilde uygulanmistir. 1964°te Palmer ve arkadaslarinin bulusu silikon
kaucuk kateterinin 1968’de Tenckhoff tarafindan c¢ift kafli spiral uglu olarak yeniden
diizenlenmesiyle aralikli PD uygulanmaya baglanmistir. 1976’da Robert Popovich ve Jack
Moncrief tarafindan yeni bir teknik siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) tedavisi ortaya
konmustur. Baslangigta cam siselerde PD soliisyonlariyla tedavi gerceklestirilirken 1980
yilindan beri tek kullanimlik saglam plastik torbalar kullanilmaktadir (17).

1.2.1. Periton Diyalizinin Anatomi ve Fizyolojisi

Periton, periton boslugunu kaplayan ser6z bir zardir. Yaklasik olarak eriskinlerde 1.5-
2 m? kadar olan bir alana sahiptir. Periton, barsaklar1 ve diger i¢ organlar1 orten visseral
periton ve karin boslugunun duvarini 6rten pariyetal periton olmak iizere iki kisimdan olusur.
Visseral periton, total peritoneal yiizey alaninin yaklasik %80’ini olustururken, geriye kalan
kismini ise PD’ de daha 6nemli olan pariyetal periton olusturmaktadir. Toplam peritoneal kan

akiminin 50-100 ml/dk araliginda oldugu tahmin edilmektedir (2).

Periton zari, mikrovilluslari olan tek tabakali mezotel hiicreleri ile Ortiiliidiir.
Mikrovilluslar etkin periton yiizeyini 40 m?’nin istiine ¢ikabilmektedir. (2,18). Mezotel

hiicrelerinden olusan bu tabakaya mezotelyum denmektedir. Mezotelyumun altinda bazal



membran ve intersitisyum bulunmaktadir. Bazal membran kalinligr 25-40 mm civarindadir.
Bazal membran tip IV kollajen, proteoglikanlar ve glikoproteinlerden olusmaktadir.
Intertisyum, peritonu destekleyen yapidir ve bir mukopolisakkarit matriksten olusmustur

(2,18).

PD’de periton zar1 bir diyaliz membrani olarak kullanilmaktadir. Periton kapillerindeki
kan ve diyalizat arasinda soliitlerin difiizyonu ve hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna
dogru ultrafiltrasyona yol agmalari PD’nin temel mekanizmasini olusturur (19,20). PD sistemi
temel olarak, peritona giris saglayan bir yol ile periton bosluguna diyaliz soliisyonunun yani
diyalizatin verilmesi, belirli bir silire tutulmast ve bu silire sonunda bosaltilmas: seklinde
olmaktadir. HD’de oldugu gibi toksik materyaller ultrafiltrasyonun olusturdugu
konveksiyonla ve yogunluk farkinin sagladigi difiizyon yolu ile temizlenmektedir. Soliit ve
suyun klirensi damar yatagindan periton bosluguna gecis ve peritoneal bosluktan emilim
arasindaki dengeye baglidir. Diflizyon orani zamanla azalir ve plazma-diyalizat esitlenmesi
saglandiginda durur. Soliit ve su emilimi periton boslugunda, periton zar1 yoluyla periton
kapiller dolagimina dogru ve ayrica periton lenfatikleri araciligiyla lenfatik dolasima dogru da

olmaktadir (19,20).

U¢ Por Modeli: Peritoneal transport icin birgok model belirlenmistir. En ¢ok kabul géren
model, 3 por modelidir. Bu modelde, PD sirasinda olusan ultrafiltrasyon, difiizyon ve
konveksiyonu daha net aciklanmaktadir. Endotelde farkli boyutlarda 3 tip por bulunmaktadir.
Biitiin porlarm %3’iinii olusturan ve 100-200 angstrém (A) ¢apindaki biiyiik porlardan protein
ve immiinglobulin gibi biiyiik molekiiller gegcmektedirler. Yiizey alaninin %95’ini olusturan
kiiciik porlardan (40-60 A) su ve daha kiigiik molekiil agirlikli soliitler geger. Bu soliitler iire,
kreatinin, sodyum, potasyum ve glikozdur. Ultra kiigiik (2-5 A) porlar ise sadece su
gecisinden sorumludur (2,18).



1.2.2. Periton Diyaliz Ekipmanlar

Periton Diyaliz Kateterleri

Tiim kronik PD kateterleri uzun yillar kullanima uygun amagcli tasarlanmistir. En sik
kullanilan materyaller silikon ve poliliretandir (2). Tiim kronik PD kateterleri, peritonda yer
alan intraperitoneal parca, karin duvarinda tiineli olusturan intramural parca ve ¢ikis yerinden
sonra viicut disinda kalan kismi1 olusturan external parca olmak {izere 3 par¢adan olusmaktadir
(18). Sik kullanilan kateterlerden bazilar1 Standart iki kegeli Tenckhoft, kivrimli Tenckhoff,
Toronto-Western Hospital ve kugu boynu kateterdir. En sik kullanilan kateterler ¢ift keceli
Tenckhoff ve kugu boynu kateterleridir (20).

Uluslararas1 Periton Diyalizi Dernegi (ISPD) kilavuzlar ¢ift keceli kateterlerin tek
keceli kataterlere tercih edilmesi ve peritonit riskini azaltmak icin ¢ikis yeri yoniiniin asagiya
dogru olmasint 6nermektedir. Diger kataterlerin standart ¢ift keceli Tenckoff kateterlere

tistiinliigii bildirilmemistir (2).

Periton Diyaliz Kateteri Yerlestirme Teknigi

Kronik PD kateteri yerlestirilmesinde baslica bes degisik yontem kullanilmaktadir. Bunlar:
1. Tenckhoff trokari ile kdrlemesine yerlestirme,

2. Kilavuz tel ile korlemesine yerlestirme,

3. Agik cerrahi ile yerlestirme,

4. Laparoskopik yerlestirme

5. Peritoneoskopik yerlestirme teknikleri olarak sayilabilir (20).

Uygulanan tekniklerin her birinin farkli avantajlar1 ve dezavantajlar1 mevcuttur (18).
Mevcut tekniklerden kilavuz tel ve trokar korlemesine yerlestirme, deneyimli nefrologlar

tarafindan yapilmaktadir (20).

Periton Diyaliz Soliisyonlar:

PD soliisyonu su, ozmotik ajanlar, elektrolitler ve mineralleri igermektedir.
Soliisyonlar seffaf plastik torbalarda korunur. Uygulanan PD yontemine gorevfarkli

hacimlerde muhafaza edilirler. Soliisyondaki ozmotik ajanlar hiperozmolar olarak periton
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diyaliz sollisyonu ile plazma arasinda ozmolarite gradiyentini degistirerek net su

uzaklagtirilmasini saglarlar.

PD’nde kullanilan ozmotik ajanlar, yliksek veya diisiik molekiil agirlikli ajanlar olarak
smiflandirilir.  Yiksek molekiil agirlikli  ajanlardan  giintimiizde kullanilanlar glikoz

polimerleri ve polipeptidlerdir (21).

Glikoz polimerleri (6rn; icodextrin), 16800 Dalton (D) molekiil agirliginda olup
oligosakkarit ve polisakkaritlerin karistmindan olusur. %7,5 icodextrin diyalizati (Extraneal®,
Baxter), PD’ de kullanilan baslica glikoz polimeridir (21). Ozellikle DM hastalarinda ve
ultrafiltrasyon (UF) kapasitesinin arttirilmasi gereken hastalarda glikoz c¢ozeltilerinin yerine
ozmotik ajan olarak glikoz polimerlerinin kullanilmasi daha faydali bulunmustur. Azaltilmig

karbonhidrat yiikii ayrica bazi uzun vadeli metabolik avantajlar da saglayabilir (21).

Polipeptitler, %5'lik siit proteini ¢ozeltisinin tripsin ve kimotripsin enzimleriyle
hidrolizi sonucu olusan ozmotik ajanlardir (22). %2,5 glikoz ¢ozeltisi ile karsilastirildiginda
polipeptit ¢ozeltisi, bir saatlik bekleme siiresinden sonra ultrafiltrat hacmini iki kat artirmistir.
Peptit ¢ozeltisinin toleransi ve klirensi %2.27 glikoz ¢ozeltisi ile benzer saptanmistir. Ayrica,
peptit ¢ozeltisinin periton iizerinde tahris edici etkisi saptanmamistir ve plazma amino asit

profili her iki grupta da benzer bulunmustur (22).

Dekstroz, amino asitler, ksilitol ve gliserol gibi diisiik molekiiler agirlikli ajanlar 90 ile
200 D molekiil agirligina sahiptir. Bu ajanlar arasinda, dekstroz en ¢ok kullanilanmidir. %1,5,
%2,5 ve %4,25 olmak iizere ii¢ farkli dekstroz monohidrat konsantrasyonu mevcuttur. Glikoz
kolay emilmesi, kisa siireli ultrafiltrasyon olusturmasi, hiperinsiilinemi, hiperglisemi,
hiperlipidemi ve kilo alimi1 gibi ¢esitli metabolik komplikasyonlara yol agmasi nedeniyle ideal

ajan degildir (23).

Aminoasit ¢Ozeltisi, esansiyel ve bazi esansiyel olmayan amino asitlerin
kombinasyonunun %1,1'lik ¢ozeltisinden olusmaktadir (Nutrineal®, Baxter). Bu ¢dzeltinin
pH'1 6.7'dir ve ozmolalitesi 365 mOsm/kg'dir. PD hastalarinin, diyalizatta glinde 15 gr'a kadar
protein ve 2-4 gr amino asit kaybedebilecegi tahmin edilmektedir. Malniitrisyon PD
hastalarinda sik goriiliir ve yliksek mortalite ile yiiksek hastaneye yatis oranlariyla
iliskilendirilmistir. Amino asit iceren PD soliisyonlari, emilen aminoasitlerin protein sentezine

katkida bulunacagi diisiiniilerek PD hastalarinda beslenme durumunu iyilestirmek igin
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kullanilmistir. Ancak bu ¢ozeltilerin periton diyalizi i¢in iyi tasarlanmamas1 nedeniyle dnceki
calismalarda nutrisyonel olarak etkinligi gosterilememistir. Sonraki c¢aligmalar %l,1
aminoasit ¢ozeltisinin %1,36 dekstroz ¢ozeltisi kadar etkili bir ozmotik ajan oldugunu
gostermistir (24). Cesitli ¢calismalarda, bu ¢dzeltinin diyaliz hastalarinin beslenme durumunu
tyilestirdigi gosterilmistir. Ancak asidozun derinlesmesi ve kan {ire azotunun (BUN)

yiikselmesine neden olmaktadir (25).

Ksilitol ve gliserol belirli yan etkilerinden dolay1 sik kullanilmamaktadir (25).

1.2.3. Periton Diyaliz Tipleri

PD’nin bircok modalitesi olmakla birlikte genel olarak stirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) ve bir cihaz yardimiyla yapilan aletli periton diyalizi (APD) yontemlerinden
olusmaktadir (18).

Siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)

Giinde 4-5 kez 2-2,5 litrelik degisimlerle yapilan en yaygin kronik PD tipidir. Her bir
degisim 5-6 saat once doldurulan diyalizatin bosaltilmasi ile baglar, yeni torbanin periton
bosluguna aktarilmasi ve sistemin kapatilmasi ile biter. Ortalama 30 dakika stirmektedir.
Takipteki 5-6 saat icinde hasta giinliik yasantisina devam eder. Periton boslugundaki sivi
sayesinde diyaliz islemi devam eder. Ultrafiltrasyon periton bosluguna verilen ozmotik ajanlar
sayesinde saglanir. SAPD basit, ucuz ve makinadan bagimsiz olmasindan dolay1 ¢ok tercih

edilen bir yontem haline gelmistir (18).

Aletli periton diyalizi (APD)

APD’de PD soliisyonlar1 periton bosluguna cihaz yardimi ile verilip alinir. Bu cihaz
degisimin zamanlamasint hesaplar ve ultrafiltrat volimiinii Olger; bosaltim ve dolum
siirelerini ve akim hizlarim1 olger. APD ve SAPD icin kullanilan soliisyonlarin igerikleri
aynidir (2). APD’de ¢esitli formlar bulunmaktadir. Siirekli siklik periton diyalizi (SSPD),
gece aralikli periton diyalizi (GAPD) ve tidal periton diyalizi (TPD) bu formlardan en sik
kullanilanlaridir (2).
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1.2.4. Periton Diyaliz Yeterliligi

PD’nin amaci iiremik toksinlerin ve fazla stvinin viicuttan uzaklagmasini saglamaktir.
Diyaliz yeterliligi, volim durumunun korunmasi, kan basincinin kontrolii, kalsiyum-fosfor
balansinin saglanmasi, aneminin diizeltilmesi ve beslenme yeterliliginin saglanmasi gibi
hastanin yasam sartlarini iyilestirecek ¢ok sayida faktorii icerir. Hesaplamalarda genellikle tire
gibi kii¢iik molekiil agirlikli maddelerin temizlenme orani degerlendirilse de etkili diyalizde

diger toksik maddelerden orta molekiil agirlikli tiremik toksinler de uzaklastirilmalidir (26).

PD hastalarinda diyaliz yeterliligi yeterli soliit klirensinin degerlendirilmesinde

kullanilan soliitler iire ve kreatinindir (26).

PD’de klirens ya Kt/V ya da kreatinin klirensi (CrCl) ile 6l¢iiliir. Her iki 6l¢iimiin peritoneal

ve rezidiiel renal bilesenleri vardir (26).

National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Quality Initiative (NKFDOQI)’ in
2006 yilinda yayinladigi kilavuzda hedef Kt/V’nin en az 1.7 olmasi onerilmektedir. ISPD
kilavuzlarinda en diisiik haftalik Kt/V’nin 1.7 olmas1 ve haftalik kreatinin klirensinin ise 50

L/1,73 m? ve lizeri olmasi onerilmektedir (2).

1.2.5. Periton Membran Gecgirgenligini Degerlendirme Yiontemi

PD’de tedavinin basari ve basarisizligin1 saglayan periton zarinin gegirgenligidir.
Periton gecirgenligi Periton Esitleme Testi (PET) ile degerlendirilir. PET ile hastalarin hem
soliit hem de su gegirgenligi tespit edilir. Tedavi baslangicindan yaklagsik 4-8 hafta sonra PET
yapilmasi onerilmektedir. Standart PET %2,27 glukoz soliisyonu ve modifiye PET ise %3,86

iceren glukoz soliisyonu ile yapilmaktadir (27).

Hastalar membran gegirgenliklerine gore dort grupta incelenir: diisiik, diisige yakin
orta, yliksege yakin orta ve yiiksek gecirgenlik. Yiiksek gegirgen membranlar, kreatinin ve
tirenin klirensi hizli ve yeterlidir. Bununla birlikte glukozun cabuk emilmesi nedeniyle
ozmotik gradiyenti hizla azalir ve yeterli ultrafiltrasyon saglanamaz. Diisiik gecirgenlikli
membranlarda, iire ve kreatinin klirensi daha yavag olup tam degildir ve glukozun gegisi
yavas oldugu i¢in ozmotik gradiyent degisim siiresince korunur; yeterli ultrafiltrasyon

saglanir (27).
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1.2.6. Periton Diyalizi Komplikasyonlar:
PD kolay, rahat ve ucuz olmasindan dolayr SDBY bulunan hastalarda basarili bir
sekilde uygulanmaktadir. Tedavi siiresine bagimli veya bagimsiz bir dizi komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Bu komplikasyonlar enfeksiydz ve enfeksiydz olmayan seklinde ikiye

ayrilmaktadir.

Peritonit

Peritonit, periton diyalizinin en énemli komplikasyonudur. Onemli bir morbidite ve
mortalite sebebidir. Agir seyreden ve uzun siiren peritonit ataklari periton zarinda yapisal ve
fonksiyonel degisikliklere yol acarak periton zar yetersizligine ve hastanin zorunlu olarak

HD’e gegisine neden olmaktadir (20).

Hastalarda karin agrisi, bulanti, kusma, ates, drenaj sivinin bulaniklig1 gibi belirti ve
bulgular olabilir. Bulanik gelen drenaj sivisinda 16kosit sayisinin >100/mm?* olmas1 ve PMN
hiicre oraninin>%50 olarak bulunmasi o hastada peritonit varligin1 gosterir (28). Hastalarin
mevcut bulanik PD sivisindan kiiltiir génderilmelidir. Pozitif bir kiiltiir sonucu elde edebilmek
icin en az 5-10 ml diyalizatin kan kiiltiirii ortamina ekilmesi gerekmektedir. PD peritonitinde
basta bakteriyel mikroorganizmalar olmak {izere mantar gibi etkenler de neden olmaktadir.
PD peritonitine en sik Gram pozitif mikroorganizmalar neden olmaktadir. Ancak son yillarda
Gram pozitif mikroorganizmalarla olusan peritonit ataklarinda azalis ve Gram negatif

mikroorganizmalarla olusan peritonit ataklarinda bir artis ortaya ¢ikmistir (30).

ISPD tarafindan hazirlanan son kilavuz 6nerisi de kronik PD uygulanan merkezlerde
peritonit sikliginin hasta yil bagina 0.5 ataktan daha fazla olmamasidir (28). TND Kayit
Sistemi 2016 yili verilerine gore iilkemizde PD peritoniti siklig1 hasta yil basina 0.22 ataktir
(29). Peritonit ile ilgili baz1 terimler bulunmaktadir. Bu terimler Tablo 8’de belirtilmistir (20).
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Tablo 8. Peritonitlere iliskin kullanilan bazi terimler

Kateter Iliskili Peritonit Cikig yeri ve/veya tiinel enfeksiyonu ile iligkili (aym

mikroorganizma ile olusan) peritonit

Tekrarlayan Peritonit Peritonit tedavisinin sonlanmasindan sonraki 4 hafta i¢inde

farkl1 bir mikroorganizma ile gelisen peritonit

Niikseden Peritonit Peritonit tedavisinin sonlandirilmasindan sonraki 4 hafta

iginde ayn1 mikroorganizma ile gelisen peritonit

Tedaviye Direncli Peritonit Drenaj sivisinin 5 giin siire ile uygun antibiyotikler

kullanilmasina ragmen berraklasmamasi

Peritonit tedavisi se¢enekleri ve gilincel durum ile ilgili ISPD tarafindan yayimnlanan
kilavuzlar sik sik giincellenmektedir (20). 2016 yilinda yayinlanan son kilavuzda hem Gram
pozitif hem Gram negatif mikroorganizmalar1 kapsayan ampirik tedavi Onerilerinde
bulunulmustur. Bu tedavi vankomisin (veya 1.kusak sefalosporin) ile 3.kusak sefalosporin
(veya aminoglikozid) kombinasyonunu icermektedir. Hastanin idame tedavisine kiiltiir

sonucuna gore klinisyen tarafindan belirlenmesi 6nerilmektedir (28).

Kateter Cikis yeri ve Tiinel Enfeksiyonlari

Peritonit ataklarinin yaklasik olarak %20’sine kateter ¢ikig yeri veya tiinel
enfeksiyonlar1 eslik etmektedir (28). ISPD oOnerilerine gore ¢ikis yeri ve tiinel

enfeksiyonlarinin goriilme siklig1 24-48 hasta ayinda bir ataktir (31).

Cikis yeri ve tiinel enfeksiyonlarina etken mikroorganizmalar c¢ogunlukla
Stafilococcus aureus (S.aureus)ve Pseudomonas aeruginosa (P.aeruginosa) oldugu gorilmiis.
S.aureus’un nazal tastyiciigl cikis yeri enfeksiyonlarma zemin hazirlayan en Onemli
etkenlerden biridir. Nazal tagiyiciligi olan hastalarin tespit edilmesi ve tedavi edilmesi biiyiik

Oonem arz etmektedir (20).

Kateter ¢ikis yeri ve / veya tiinel enfeksiyonu tanist konduktan ve kiiltiir 6rnekleri
alindiktan sonra ampirik antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Kateter enfeksiyonlarina iliskin

ISPD 2017 kilavuzlarina gore P.aeruginosa dis1 kateter ¢ikis yeri enfeksiyonlar1 etkin
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antibiyotikler ile en az 2 hafta, P.aeruginosa ile olusan kateter ¢ikis yeri enfeksiyonlart ve

herhangi bir tlinel enfeksiyonu ise en az 3 hafta siire ile tedavi edilmesi 6nerilmektedir (31).

Ultrafiltrasyon Yetersizligi

UF yetersizligi 6zellikle uzun siire zarfinda PD tedavisi alan hastalarda goriilen 6nemli
bir komplikasyondur. Baslica nedenleri biyouyumlu olmayan PD soliisyonlarina uzun siire
maruziyet ve peritonit ataklari, periton membraninda artan fibrozis ve anjiyogenez ile

sonuc¢lanan enflamasyon olarak siralanabilir (32).

ISPD tarafindan %3,86 glukoz ¢ozeltisi ile yapilan 4 saatlik bekleme siiresi sonunda

400 ml’den daha az s1v1 ¢ekimi oldugunda UF yetersizligi olarak kabul edilmektedir (32).

Kateter Fonksiyon Bozuklugu

PD kateterlerinde fonksiyon bozuklugunun en sik sebepleri kateterin malpozisyonu ve
omentumun kateteri sarmasi sonucu sivinin verilmesinde ve alinmasinda sorun meydana
gelmesidir. Mesane ve barsaklar tarafindan tikanma gibi kateter malfonksiyonunun birgogu
laksatiflerin kullanilmasi ve mesanenin bosaltilmasi ile diizelebilmektedir. Tikaniklik eger
pihtiya bagli ise periton kateterine heparinli serum fizyolojik enjekte edilebilir; eger bu
yontem ile sorun ¢oziilemezse doku plazminojen aktivatdrii veya iirokinazin kateter igine
verilmesi denenebilir. Yaygin problemlerden olan omentum sarmasi ve yapisiklik olusumu

omentopeksi gibi girisimlerle diizeltilebilir (33).

Diyalizat Sizintist

Diyalizat sizintisi, peritoneal membran biitiinliigliniin kaybolmasi sonucu olusur. PD

kateter ¢ikis yeri etrafindaki diyalizat goriintimii ¢ikis yeri sizint1 seklinde tanimlanir (35).

Diyalizat sizintilarinin spektrumu, yalmizca kateter cevresinde meydana gelenleri
degil, ayn1 zamanda PD kateterinin liimeni yoluyla olanlar disinda periton boslugundan
diyalizat kaybini da igerir. Diyalizat sizintilarinin, kateter yerlestirilmesinden ne kadar sonra
meydana geldiklerine gore de siniflandirilmas: yapilmigtir. PD kateter takildiktan sonraki 30

giin icinde erken kacaklar; bu siireden sonra ise gec¢ kagaklar meydana gelir. Erken sizintilar
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genellikle kateter yerlestirilmesiyle ilgilidir ve ¢ikis yerinde, medyan ve paramedyan cerrahi
yarada harici s1zint1 olarak goriiliir. Geg sizintilar gogunlukla plevral bosluk, karin duvari ve
dis genital organa olmaktadir. Bu sizintilar periton zarindaki mekanik veya cerrahi bir yirtikla
iliskilidir. Destekleyici karin duvari yapilarinda artan stres, ayni anda meydana gelebilecek
fitik ve s1zintiya neden olabilir; herni ile ilgili sizintilar, herni kesesinin peritoneal zarinda bir
kusur oldugunu gosterir. Bu nedenle diyalizat kagagi, PD'nin mekanik, intraabdominal
basincina bagli bir komplikasyonu olarak diisiiniilebilir. Obezitesi olan hastalarda
intraabdominal basing yiikselir; yiirime, 0ksiirme ve ikinma gibi faktorler intraabdominal

basingta ani artiglara neden olabilir. Bu artislar herni ve sizintilarin gelismesine yardimci olur

(34).

Herni

KBH olan hastalar bag doku stabilitesinde bozulmaya ve ¢esitli metabolik bozukluklar
nedeniyle herni gelisimine yatkindirlar. Bu nedenle hastalar PD baslanmadan Once
asemptomatik herniler agisindan taranmalidir (36). Herni, PD sonrasi en sik inguinal bolgede
(%41) goriliirken; umblikal bolge ve kateter ¢ikis yeri bolgesi herni goriilen bolgelerin
sirastyla %31°1 ve %25’ini olusturmaktadir. PD kateteri sonrast gelisen hernilerde cerrahi

onarim yapilmalidir ve bu siiregte diyalize HD ile devam edilebilir (36).

Metabolik Komplikasyonlar

PD hastalar1 gerek bobrek fonksiyonlarindaki bozuklugun gerekse tedavide kullanilan
PD soliisyonlarindaki glukoz ve diger ozmotik maddelerin getirdigi bir takim metabolik

sorunlar ile kars1 karsiya kalabilmektedirler (20). Baslica metabolik bozukluklar sunlardir:

- Protein kayb1 ve protein enerji kaybu,
- Obezite,

- Hiperlipidemi,

- Hiperglisemi ve insiilin direnci,

- Siv1 — elektrolit bozukluklari.
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1.2.7.  Periton Diyalizinde Rezidiiel Renal Fonksiyon

GFH’nin azalmasi SDBY gelisimi ile baslayan diyaliz tedavisi altinda da devam
etmektedir. Klinik uygulamada PD hastalarinda rezidiiel renal fonksiyonu (RRF)
degerlendirmek i¢in 24 saatlik idrar 6rneginde kreatinin ve iire klirenslerinin aritmetik

ortalamasinin alinmasi en yaygin ve dogru sonucu vermektedir (37).

PD’ye yeni baslayan hastalarda yapilan ¢alismalar, RRF’nun giderek azalarak 3-5
yilda kayboldugunu gostermistir (37).

Eksekresyon disinda endokrin isleve sahip olan rezidiiel renal fonksiyon, toksin
klirensi, voliim dengesi, anemi, mineral — kemik metabolizmasi, inflamasyon, beslenme
durumu ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin daha iyi kontroliinii saglamada 6nemli rol

oynamaktadir (20).

1.2.8.  Periton Diyalizi ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

PD hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk faktorleri; genel risk faktorleri,
SDBY ile iliskili risk faktorleri ve PD ile iligkili risk faktorleri olarak 3 ana baslikta
incelenebilir. Genel risk faktorleri tiim toplumda da gegerli olan yas, erkek cinsiyet, DM, HT,
dislipidemi, sigara, obezite ve aile Oykiisii gibi faktorleri icermektedir. SDBY ile iliskili risk
faktorleri ise sivi yiiklenmesi, anemi, oksidatif stres, mineral metabolizma bozukluklari,
kalsifikasyon, malnutrisyon, inflamasyon, endotelyal disfonksiyon, otonomik disfonksiyon,
hiperhomosisteinemi ve insulin rezistansi gibi bir¢ok nedenlerden olusmaktadir (38). PD
hastalarinda SDBY ile iligkili risk faktorlerine ek olarak peritoneal bosluktaki sivinin
olusturdugu intraabdominal basing artis1 sonucu periferik arter direnci artmaktadir ve bunun

sonucunda sistemik kan basinci bu hastalarda daha yiiksek seyretmektedir (38).

KVH, SDBY olan hastalarda mortalitenin en sik goriilen nedenidir. European Renal
Association-European Dialysis and Transplant Association (ERA-EDTA) kayitlarina gore
normal popiilasyonda tiim nedenlere bagli oliim orami 12/1000 kisi yili iken diyaliz
hastalarinda 192/1000 kisi yilidir. Diyaliz popiilasyonundaki odliimlerin = %39’u
kardiyovaskiiler hastalik nedeniyledir. Ayrica, genel popiilasyona gore kardiyak dis1 6lim
oranlarinda da anlamli yiikseklik mevcuttur. KVH ig¢in standart 6liim orani1 diyaliz

hastalarinda %42,9 iken genel popiilasyonda %4,9; kardiyovaskiiler olmayan 6liim icin bu
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rakamlar sirastyla %57,1 ve %7,0 olarak saptanmistir. KVH mortalite riski diyaliz
hastalarinda 9 kat daha fazladir. KVH, RRT ihtiyaci gelisti§inde var olabilecegi gibi tedavi
sonrasinda da gelisebilir (39,40).

1.3. Sagkalim
1.3.1. Hasta Sagkalinu

SDBY hastalarinda biitiin sebeplere bagli 6liim oranlar1 genel niifusa kiyasla daha
yiiksektir. RRT’ler ile SDBY hastalarinda sagkalim oranlarini arttirmaya yonelik ¢aligmalar
yapilmaktadir. ABD’de 2018 yili nefroloji veri tabanina gore 2011 yilinda ilk defa diyalize
baslayan hastalarin 5 yillik sagkalimlari PD hastalarinda %52 ve HD hastalarinda %42 olarak
saptanmistir (39). Bu oran kadavra vericisinden yapilan renal nakilde %76,8 ve canl

vericiden yapilan renal nakilde ise %84 tiir (41).

Tiirkiye’de yapilan farkli ¢calismalarda ise her iki yontemin birbirine belirgin tstlinliigi
olmadigi, eger anlaml fark yaratacak bir istiinliigii var ise de bunun randomize kontrolli
prospektif bir caligma ile ortaya koyulabilecegi diisiinlilmektedir; fakat hastalarin ¢alisma
oncesinde yapilacak randomizasyonu kabul etmesi pek miimkiin degildir. Bu sebeple HD ve
PD tedavilerini birbirini tamamlayan tedaviler olarak gérmek daha dogru bir yaklagim

olacaktir (42).

RRT uygulanan hastalarin sagkalimi hastanin yasi, anemi, DM, kardiyovaskiiler
sistem hastalifi ve eslik eden diger ek kronik hastaliklarin varlig, enfeksiyoz
komplikasyonlar, kotii beslenme aliskanliklari, diisiik albiimin seviyesi ve yeterli diyaliz
yapilip yapilmamasina bagl olarak degismektedir. Cok sayida calismada beslenme durumu
ile sagkalim arasinda anlamli diizeyde baglanti oldugu gosterilmistir. Avrupa rehberine gore
hastanin beslenme durumunu en iyi yansitan akut faz reaktanlarindan biri olan albiimin
seviyesinin 3,5 g/dI’nin {lizerinde olmasinin hasta sagkalimi ve hastane yatis oranlar iizerine

olumlu etkisi oldugu ifade edilmektedir (43).
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1.3.2. Teknik Sagkalim

Periton diyalizinde teknik yetersizlik, 6liim ve transplantasyon haricindeki nedenlerle
PD tedavisinin terk edilmesi, HD tedavisine ge¢is anlamina gelmektedir. PD, HD’e gore daha
iyi RRF korunmasi ile iligkili bulunsa da teknik yetersizlik oranlar1 PD’de anlamli olarak daha
yiiksek saptanmistir. Bir prospektif calismada RRT nin ikinci yilinda HD teknik sagkalimi
%99 iken; PD teknik sagkalimi %89,3 saptanmistir (44). NECOSAD calismasinda da HD ve
PD arasinda teknik sagkalim agisindan anlamli fark oldugu bildirilmistir (45). PD tedavisinin
ilk 1 yilindaki (erken dénem) teknik yetersizligin en sik sebepleri sirasiyla peritonit, kateter
disfonksiyonu, peritoneal kacaklar ve diyaliz yetersizligi iken 1 yi1l sonrasinda (ge¢ donem)
ise peritonit, UF yetersizligi ve kateter iliskili enfeksiyonlar 6n plandadir. PD hasta grubunda
sadece viicut kitle indeksi (VKI) ile teknik yetersizlik arasinda iliski saptanmustir (44). 5002
PD hastasimi iceren retrospektif bir ¢alismada PD merkezinin takip ettigi hasta sayisi ile
teknik sagkalim arasindaki iligki arastirilmis ve 25’in iizerinde hasta takip eden merkezlerdeki
teknik sagkalim oranmin daha yiiksek oldugu gdzlenmistir. Ozener ve ark. yaptig1 calismada
ise perkiitan yolla nefrologlar tarafindan yerlestirilen kateterlerin teknik sagkaliminin
geleneksel cerrahi yontemlere yapilanlardan hem erken hem de ge¢ dénemde anlamli olarak

daha uzun oldugu gosterilmistir (46,47).
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2. GEREC VE YONTEM

Bu tez calismasi, Dokuz Eyliil Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
onay1 alinarak gergeklestirilmistir (Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Karar No: Onay
2020/30-52/21.12.2020 Dosya no: 5868-GOA). Etik Kurul onay1 sonrasi retrospektif olan
arastirmamiz i¢in biitge talebinde bulunulmamistir. Arastirmamiz tek merkezlidir. Hastalarin
geemis klinik bilgilerinin yeniden gézden gegirilmesi ve tiim verilerin ¢aligma amacina uygun
sekilde degerlendirilmesi i¢cin DEUTFH nin sirastyla Nefroloji, Merkez Laboratuvari, Arsiv
boliimlerinin ve hastane veri kayit programi ‘Probel’ sisteminden yazili olarak izinleri

alinmustir.

Calismamizda hastanemizde PD tedavisi alan hastalarda teknik sagkalimi etkileyen

faktorler incelenmis ve bu faktorler giincel literatiir ile karsilagtirilmistir.

2.1. Calismaya Dahil Etme Kriterleri

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Nefroloji Bilim
Dali Periton Diyalizi polikliniginde 1992-2020 yillar1 arasinda takip edilmis 252 hasta

icerisinden verileri eksiksiz olan 220 PD hastasi ¢alismaya dahil edildi.

2.2. Dislama Kriterleri

Calismamiza ,18 yasindan kii¢iik hastalar, periton diyalizinde 90 giinden daha az siire

kalmis ve verileri eksik olan hastalar dahil edilmemistir.

2.3. Tammmlamalar ve Verilerin Toplanmasi
Teknik sagkalim, PD’den HD’ye gecis olarak tanimlandi.

Hasta sagkalimi ise PD tedavisi ve PD sonras1 RRT tedavi degisikligi siiresindeki 3 ay

icindeki sagkalim olarak tanimlandi.
Her hasta i¢in izlem baslangi¢ tarihi PD baslangig tarihi olarak belirlendi.

Koroner arter hastalifi, kalp ritim bozukluklari, kalp yetmezligi, serebrovaskiiler

olaylar ve miyokart enfarktiisii KVH olarak degerlendirildi.
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Tablo 9. Calismada incelenen veriler

Demografik Veriler

Yas

Cinsiyet

Klinik Veriler

SDBY nedenleri

Yandas hastaliklar

RRT 6ykiisii

Batin cerrahi dykiisii

ESA ve fosfor baglayici tedavi dykiisii

Periton diyaliz kateterini yerlestiren klinisyen bransi ve takilma yontemi

Viicut kitle indeksi

Biyokimyasal Veriler
(Periton diyalizi
baslangici ve

sonlanimindaki)

BUN diizeyi

Serum kreatinin diizeyi

Albiimin diizeyi

Urik asit diizeyi

Sodyum, Potasyum diizeyi

Kalsiyum x Fosfor ¢arpimi

PTH diizeyi

Hemoglobin, Ferritin, Transferrin saturasyon diizeyi

Total kolesterol, Trigliserit diizeyi

Toplam Kt/V, Rezidii Kt/V, Diyalizat Kt/V

Toplam kreatinin klirensi, rezidii kreatinin klirensi, diyalizat kreatinin klirensi

izlemdeki Veriler

Periton diyalizi modalitesi

Periton diyalizi baslangicindaki ve sonundaki UF’si

Periton diyalizi baslangicindaki ve sonundaki RRF

Periton diyalizi baslangicindaki ve sonundaki s1v1 degisim sayis1

Periton diyalizi baslangicindaki ve sonundaki PET sonucu

Icodextrin kullanim &ykiisii

Peritonit varligi, sayis1 ve etkenleri

Tiinel enfeksiyonu varligi, sayisi ve etkenleri

Cikis yeri enfeksiyonu varligi, sayisi ve etkenleri

Kateter disfonksiyonu varligi

Kacak durumu, sayisi ve bolgesi

Genel sagkalim durumu ve teknik sagkalim durumu

Teknik sagkalimi etkileyen faktorler
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2.4. istatistiksel Yontemler

Calismanin tanimlayici analizleri i¢in SPSS 26.0 (Statistical Package for the Social
Sciences) programinda veri tabani olusturulup, verilerin frekans, ylizde, ortalama ve standart
sapma degerleri hesaplandi. Genel sagkalim ve teknik sagkalim Kaplan Meier yontemi ile
hesaplandi. Yas, cinsiyet, diyabet, koroner arter hastalif1 varligi, bobrek yetmezligi nedeni,
peritonit siklig1, periton diyalizi modalitesi gibi degiskenler kategorik olarak siiflandirildi.
Hastalik tanist alanlarin klinik 6zelliklerinin sagkalima etkisini ortaya koymak amaciyla
kargilagtirmas1 log rank testi ile yapildi. Coklu degiskenlerin sagkalima etkisi i¢in Cox-

Regresyon analizi kullanildi. Biitiin analizler i¢in p<0.05 anlamli deger olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

3.1. Hastalarin Demografik, Klinik ve Laboratuvar ozellikleri

Calismaya dahil edilen 220 hastanin PD baslangicindaki yas ortalamasitss.
50,8+13,38 yil idi. Hasta popiilasyonunun %48,6’s1 erkek cinsiyetten olusmaktaydi. Tedavi
baslangicindaki viicut kitle indeksleri ortalamasi 24,4+4,15 kg/m? idi.

Hastalarin %29,1°1 (n=64) HT, %19,5’1 (n=43) DM, %12,3’i (n=27) glomeriilonefrit,
%10’u (n=22) kronik pyelonefrit, %8,6’s1 (n=19) polikistik bobrek hastaligi, %5,5’1 (n=12)
amiloidozis, %1,4’1 (n=3) obstriiktif {iropati nedeni ile, %2,8’inde (n=6) ise diger nedenlere
bagli SDBY gelistigi saptandi. SDBY nedeni hastalarin %10,9’unda (n=24) saptanamadi.

Hastalarda tedavi baslangicindaki yandas hastalik dagilim; KVH %45.,9 (n=101), DM
%25,9 (n=57), dislipidemi %30 (n=66) ve hepatit %6,4 (n=14) seklindeydi. Hastalarin
31’inde (%]14,1) periton diyalizi 6ncesi batin cerrahisi dykiisii, 12’sinde (%5,5) renal nakil,
78’inde (%35,5) HD o6ykiisii, 160°1inda (%72,7) ESA kullanimi ve 177’sinde (%80,5) fosfor
baglayici kullanimi oldugu saptandi.

Hastalarin 168’ine (%78,9) nefroloji bransi ve 45’ine (%21,1) genel cerrahi tarafindan
periton diyalizi kateteri yerlestirildigi goriildii ve 7’sinin (%3,2) kateter bilgisine ulasilamadi.
Periton diyalizi kateterinin hastalarin 105’ine (%49,3) trokar, 65’ine (%30,5) seldinger
yontemi, 34’iline (%16) laparoskopik ve 9’una (%#4,2) acik cerrahi ile yerlestirildigi saptanda.

Demografik ve klinik verileri Tablo 10°da 6zetlenmistir.
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Tablo 10. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Degiskenler Ort. £+ SS.
Yas, yil
Kadm 51,7+13,08
Erkek 49,6+13,60
Toplam 50,8+13,30
VKI kg/m? 24,444,15
n (%)
Cinsiyet
Kadin 113 (51,4)
Erkek 107 (48,6)
SDBY nedenleri
Hipertansiyon 64 (29,1)
Diyabet 43 (19,5)
Glomeriilonefrit 27 (12.3)
Etiyoloji saptanmamus 24(10,9)
Kronik Pyelonefrit 22 (10,0)
Polikistik Bobrek Hastaligi 19 (8.6)
Amiloidozis 12 (5,5)
Digerleri 6 (2,8)
Obstriiktif liropati 3(14)
Yandas Hastalik
Kardiyovaskiiler Hastalik 101 (45,9)
Dislipidemi 66 (30)
Diyabet 57 (25,9)
Hepatit 14 (6,4)
PD Oncesi Batin Cerrahi Oykiisii 31 (14,1)
PD Oncesi RRT OyKkiisii
RRT yok 130 (59,0)
Hemodiyaliz 78 (35,5)
Nakil 12 (5,5)
Kateter yerlestiren brans
Nefroloji 168 (78.9)
Genel Cerrahi 45 (21,1)
Kateter takilma yontemi
Trokar 105 (49,3)
Seldinger 65 (30,5)
Laparoskopik 34 (16)
Acik cerrahi 9(4.2)
ESA Kullanimi 160 (72,7)
Fosfor Baglayic1 Kullanim 177 (80,5)

n: Say1, SDBY: Son déonem bobrek yetmezligi, PD: Periton diyalizi, ESA: Eritrosit stimiile edici ajan
RRT: Renal replasman tedavisi, VKI: Viicut kitle indeksi
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Calismaya dahil edilen hastalarin PD baslangicindaki ortalama+ss. serum albiimin
diizeyi 3,82+0,63 g/dl, BUN diizeyi 68,2+ 29,6 mg/dl, kreatinin degeri 7,72 £+ 3,02 mg/dl,
kalsiyum x fosfor ¢arpimi 49,5+14,3 olarak; total CrCl 54,6+15,3 L/hafta/1 .73m2, rezidii CrCl
16,9+15,1 L/hafta/1.73m>, diyalizat CrCl 37,6+11,7 L/hafta/1.73m?, total Kt/V 2,37+0,69,
rezidii Kt/V 0,78+0,76,rezidii diyalizat Kt/V 1,60+£0,46 olarak hesaplandi. Hastalarin PD

baslangicindaki laboratuvar verileri Tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Hastalarin periton diyalizi baslangicindaki laboratuvar degerleri

Laboratuvar Bulgulan Ort. = SS.
Albiimin (g/dl) 3,82+0,63
BUN (mg/dl) 68,2+ 29.6
Kreatinin (mg/dl) 7,72 £ 3,02
Hemoglobin (g/dl) 10,3 £ 1,61
Urik asit (mg/dl) 6,99+2,63
Sodyum (mmol/L) 138,74+4,28
Potasyum (mmol/L) 4,55+0,83
Kalsiyum x Fosfor 49,5+14,3
Transferin satiirasyonu (%) 29,1+17,2
Total kolesterol (mg/dl) 191,9+47,4
Rezidii Kt/V 0,78+0,76
Diyalizat Kt/V 1,60+0,46
Total Kt/V 2,37+0,69
Rezidii CrCl (L/hafta/1.73 m?) 16,9+15,1
Diyalizat CrCl (L/hafta/1.73 m®) 37,6x11,7
Total CrCl (L/hafta/1.73 m?) 54,6+15,3

Medyan (Min. / Max.)

Ferritin (ng/ml) 264,5 (15,4/5420)
Trigliserit (mg/dl) 142 (15/2119)
PTH (pg/ml) 149 (4,7/2287)

ort.:Ortalama, ss.:Standart sapma, min.: Minimum, max.: Maksimum

PD sonlanim nedenleri, %60,9 (n=134) HD’e gegis, %20 (n=44) renal nakil, %12,3
(n=27) 6lim, %4,5 (n=10) dis merkeze nakil ve %2,3 (n=5) tedavi terk olarak goriildii. PD

sonlanim nedenlerinin dagilimi Grafik 1’de gosterilmistir.
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Grafik 1. Periton diyalizi sonlanim nedenlerinin dagilimi

Periton diyalizi sonlanim nedenlerinin dagilimi

H HD'e transfer
= Nakil
= Olim
Dis merkez sevk

B Tedavi terk

Hastalarin %39,6’s1 peritonit, %18,7°si yetersiz diyaliz, %18,7’si UF yetersizligi,
%6’s1 psikososyal, %5,2°si batin cerrahi sonrasi, %3’ii kateter disfonksiyonu, %3’ tiinel
enfeksiyonu, %3’ malniitrisyon, %2,2’si kacak ve %0,7’sinde ise diger nedenler ile PD’den

HD’e gecildigi goriildii (Tablo 12).

Tablo 12. Periton diyalizinden hemodiyalize gecis nedenleri

Degiskenler n (%)
Peritonit 53 (39,6)
UF yetersizligi 25 (18,7)
Yetersiz diyaliz 25 (18,7)
Psikososyal 8 (6)
Batin cerrahisi sonrasi 7 (5,29
Tiinel enfeksiyonu 4(3)
Kateter disfonksiyonu 4(3)
Malniitrisyon 4(3)
Kacak 3(2,2)
Hipertrigliseridemi 1(0,7)

27



Baslangic tedavi modalitesi SAPD olan hastalar %75 (n=165) ve APD olanlar %25
(n=55) iken PD sonlanimindaki modalite ise SAPD %39 (n=84) ve APD %61 (n=134) idi. PD
baslangicindaki hastalarin PET sonuglar yiliksek, yiiksege yakin orta, diisii§e yakin orta ve
diisiik olarak gruplandirildi. PET yiiksek 15 hasta (%6,8), yiiksege yakin orta 85 hasta
(%38,6), diisiige yakin orta 91 hasta (%41,4), diisiik 17 hasta (%7,7) ve PET sonu¢ kaydi
bulunmayan 12 hasta (%5,5) idi. PD bitiminde PET sonuglar1 yiiksek 34 hasta (%]15,5),
yiiksege yakin orta 87 hasta (%39,5), diisiige yakin orta 75 hasta (%41,8), diisiikk 11 hasta
(%5) ve PET sonug kaydi1 bulunmayan 13 hasta (%35.,9) idi.

Hastalarmmizin  %61,8’inde (n=136) peritonit atag gorildi ve merkezimizin
atak/hasta-y1l 0,71£1,19 (0,07-7,2) olarak hesaplandi. Toplam 359 peritonit atagindan 139
atakta iireme saptanamadi; 13 atakta ise peritonit etkeni kaydi bulunamadi. 207 atakta

peritonite neden olan mikroorganizmalarin say1 ve ylizdesi Tablo 13°te gosterildi.

Tablo 13. Peritonit geciren hastalarda saptanan etkenlerin dagilimi

Saptanan Etkenler Sayt (n) Yiizde (%)
Coagulase negative staphylococcus 55 26,5
Stafilococcus epidermidis 28 13,5
Escherichia coli 24 11,5
Stafilococcus aureus 21 10,1
Methicillin sensitive Staphylococcus aureus (MSSA) 11 5,3
Acinetobacter baumannii 11 5,3
Pseudomonas aeruginosa 9 4,3
Diphtheroid bacilli 9 4,3
Enterococcus faecalis 6 2,8
Karwsik bakteri 6 2,9
Klebsiella pneumoniae 4 1,9
Klebsiella oxytoca 3 1,5
Candida albicans 3 1,5
Candida parapisilosis 3 1,5
Alfa hemolytic streptococcus 3 1,5
Citrobacter freundii 2 1,0
Enterobacter spp. 2 1,0
Brucella 1 0,6
Morganella morganii 1 0,6
Stenotrophomonas maltophilia 1 0,6
Candida spp. 1 0,6
Methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) 1 0,6
Streptococcus salivarius 1 0,6
Toplam 207 100
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3.2. Hasta Sagkalim ve Etkileyen Faktorler

Calismada ortalama hasta sagkalimi 44,60+£36,9 ay olarak hesaplandi. Calismamizda
1, 2, 3, 5 ve 10 yillik sagkalim oran1 Kaplan-Meier egirisi ile Grafik 2’de sunulmustur. 1 yillik
sagkalim oran1 %94,2; sirastyla 2, 3, 5 ve 10 yillik sagkalim oranlar ise %91,2, %90,9, %81
ve %48,6 olarak hesaplandi.

Grafik 2. PD hastalarinin sagkalim analizi
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DM olan hastalarda sagkalim oraninin daha diisiik oldugu Grafik 3’te sunulmustur
(p=0,045). Baslangic RRF<500cc/24s olan hastalarda sagkalimin 0,6 kat daha diistik oldugu
saptandi. RRF’nin hasta sagkalim iizerine etkisi Grafik 4’te sunulmustur (p=0,025).
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Grafik 3. DM nin hasta sagkalimina etkisi
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Grafik 4. RRF’nin hasta sagkalimina etkisi
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Hastalarin mevcut klinik oykiileri ve PD baslangicindaki laboratuvar degerlerinden
olusan degiskenler birlikte diisiiniildiiglinde sagkalimi etkileyen faktorlerin hangilerinin
oldugunu belirlemek i¢cin Cox regresyon c¢oziimlemesi yapildiginda elde edilen modele ait

sonuglar Tablo 14’te verilmistir. Kurulan regresyon modeli istatistiksel olarak anlamli
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bulunmustur (p<0.05). 65 yas tizeri degiskeninin (p=0.005), KVH degiskeninin (p=0,010),

periton diyalizi oncesi nakil degiskeninin (p=0,038), serum alblimin diizeyi <3,5g/dl

(p=0,004) teknik sagkalimi acisindan risk faktorleri oldugu %0,95 giliven aralig1 ile

sOylenebilmektedir. Cinsiyet, dislipidemi diyabet, PD 6ncesi HD ve RRF degiskenleri ile bu

Cox regresyon ¢oziimlemesinde istatistiksel olarak énemli bir farklilik saptanmamastir.

Tablo 14. Hasta sagkalim lizerinde etkili olan faktorlerin Cox regresyon modelleri

%95 giiven arahg

Beta St;l;?;rt Exp (B) Alt Ust

Yas (>65) 1,042 0,370 0,005 0353 0171 0,729
Cinsiyet 0,299 0,340 0380 1,348 0692 2,626
Albiimin (<3,5g/dl) 1,541 0,526 0,003 0223 0079 0,626
KVH (var) 1,125 0,437 0,010 0325 0,138 0,765
Dislipidemi (var) 0,374 0,335 0264 0,688 0357 1,327
Diyabet (var) 0,395 0,339 0244 0,674 0347 1,309
PD oncesi Nakil (var) 1,305 0,626 0,038 0271 0080 0,925
PD oncesi HD (var) 0,489 0,343 0,153 0,613 0313 1,200
Baslangic RRF

< 550 0c§ /2‘? ‘9 0,015 0,382 0819 0986 0466 2,084

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik RRF:Rezidiiel renal fonksiyon

3.3. Teknik Sagkalimi ve Etkileyen Faktorler

Hastalarin ortalama teknik sagkalim siiresi 48,41+39,50 ay (min:3-max:176 ay),

medyan 36 ay olarak hesaplanmistir. 1 yillik, 2, 3 ve 5 yillik tahmini teknik sagkalim
hesaplanmistir. Hastalarin 1 yillik teknik sagkalim %879, 2 yillik %75,7 iken 3 ve 5 yillik
teknik sagkalim sirastyla %64,7 ve %47,5 olarak hesaplanmistir. (Grafik 5).
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Grafik 5. PD hastalarinin teknik sagkalim analizi
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Hastalarin belli yas gruplarina goére dagiliminda 65 yas tlizeri hastalarda teknik
sagkalimi azaldig1 goriildii (p=0.005). Yas gruplarina gore Kaplan-Meier egrisi Grafik 6’da

sunulmustur.
Grafik 6. Yas gruplarina gore teknik sagkalim
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Hastalar serum albilimin diizeyine gore 3 gruba ayrilmistir. Hastalardan 15’inin
albiimin diizeyi <3g/dl altinda, 23 hastanin 3-3,5 g/dl arasinda, 96 hastanin ise 3,5 g/dI’nin
tizerinde oldugu hesaplanmistir (log-rank p=0,002). Teknik sagkalim iizerine etkisi Grafik

7’de sunulmustur.

Grafik 7. Serum albiimin diizeyinin teknik sagkalima etkisi
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PD ‘den HD gecen hastalarin peritonit atak/hasta-yil ortalama 0,63+0,48 olarak
hesaplandi. Peritonit atak/hasta-y1l 0.5 degeri sinir olarak belirlendi. Hastalarin %54,5 (n=73)
atak/hasta-y1l >0,5 iizerinde ve %45,5 inde ise (n=61) atak/hasta-y1l <0,5idi. Atak/hasta-y1l
>0,5 {izerinde olmasimin teknik sagkalim iizerinde olumsuz etkisi oldugu gosterildi

(p<0.001). Peritonit atak / hasta-y1l’in sagkalim {izerine etkisi Grafik 8’de sunulmustur.
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Grafik 8. Peritonit atak/hasta-yil’1n teknik sagkalima etkisi
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Nefrologlar tarafindan yerlestirilen kateterin teknik sagkalim iizerine olumlu etkisi
oldugu gosterilmistir (p=0,021). 1 yillik teknik sagkalim orani cerrah tarafindan yerlestirilen
kateterde %80,8 iken nefrolog tarafindan yerlestirende %91,1 oldugu gosterilmistir. (Grafik
9).

Grafik 9. Kateteri yerlestiren bransin teknik sagkalima etkisi
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Hastalarin komorbiditeleri degerlendirildiginde DM olanlar (p=0,049) ve VKi>30

kg/m2 (p=0,044) olan hastalar teknik sagkalim iizerine olumsuz etkileri oldugu Grafik 10 ve

Grafik 11°de sunulmustur.
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Grafik 10. DM’ nin teknik sagkalima etkisi
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Grafik 11. Viicut kitle indeksinin teknik sagkalima etkisi
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PD tedavi siiresince herni gelisen (n=28) ve baslangi¢ Kt/V<1,7 olan hastalarda
(n=20) teknik sagkalimin azaldig1 saptanmistir (p=0,045), (p=0,019).

Baslangic RRF<500cc/24s (p=0,633) olan, baslangi¢c modalitesi APD (p=0,780), PD
oncesi HD tedavisi 0ykiisii (p=0,433), tiinel enfeksiyonu (p=0,907), ¢ikis yeri enfeksiyonu
(p=0,299), diyalizat s1zintis1 (p=0,925) ve KVH 6ykiisii (p=0,624) degiskenlerinin teknik

sagkalim iizerine etkileri anlamli saptanmamaistir.

3.4. Teknik Sagkalimi Etkileyen Faktorlerin Cok Degiskenli Analizi

Bagimli ve bagimsiz degiskenlerin teknik sagkalim {izerine etkilerini belirlemek icin
cok degiskenli Cox regresyon c¢Oziimlemesi yapilmistir. Bu degiskenlerin birbirilerine olan
etkilerini degerlendirmek i¢in 4 model seklinde gruplandirilmistir. Modellememiz anlaml
bulundu (p<0,001). Model 1 demografik verilerden olusturduk. Model 1’de teknik sagkalim
ile 65 yas iizeri (p=0,004) iliskili ve cinsiyet (p=0,249) iliskisiz bulunmustur. Model 2’ye
komorbidite durumlar eklenmistir. Model 2’de 65 yas iizeri (p=0,009), albiimin<3g/dl
(p<0,001) wve albiimin 3-3,5 g/dl (p<0,001) teknik sagkalim arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Model 3’te 65 yas lizeri (p=0,001), albiimin<3g/dl (p<0,043), albiimin 3-3,5
g/dl (p<0,012), peritonit >0,5 atak/hasta-y1l (p<0,001) ve kateter disfonksiyonu (p=0,047)
degiskenlerinin teknik sagkalim ile anlaml iligkileri bulunmustur. Model 4’te tiim degiskenler

bir arada degerlendirilmistir.

65 yas tlizeri hastalar (p=0.001), peritonit atak/hasta-y1l >0,5 (p<0,001), kateter
disfonksiyonu varligi (p=0,046), serum albiimin<3g/dl (p=0,041) ve serum alblimin 3-3,5 g/dl
(p=0,021) degiskenlerinin teknik sagkalim {izerine olumsuz etkisi oldugu gosterilmistir.

Icodextrin kullaniminin (p=0,043) teknik sagkalim iizerine olumlu etkisi gdsterilmistir.

Cinsiyet, VKI>30kg/ m?, cinsiyet, diyabet varlig1i, KVH varlig1, herni gelismesi,
kacak, Kt/V, RRF, PET (yiiksek) olmas1 ve kateteri yerlestiren brans degiskenleri ve teknik
sagkalim arasinda istatistiksel olarak iligski saptanmamistir. Modellememiz Tablo 14’te

sunulmustur.
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Tablo 15. Teknik sagkalimi etkileyen faktorlerin ¢cok degiskenli analizi

MODEL 1 MODEL 2 MODEL 3 MODEL 4
SOSYODEMOGRAFIK
DEGISKENLER OR p | OR P OR P OR P
YAS (>65) 0,649 10,004 | 0,65 0,009 [0,872 0,001 0,983 [0,001
CINSIYET (Erkek) 0,207 10,24910,292 10,142 |0,124 0,549 ]0,326 |0,18
KOMORBIDITE
DISLIPIDEMI (var) 0,183 10,351 (0,371 ]0,076 [0,349 10,133
DIYABET (var) 0,347 10,117 (0,323 0,179 ]0,055 10,842
Serum Albiimin
<3 g/dl <0,001 0,043 0,041
3-3,5¢g/dl 1,155 |<0,001 {0,815 |0,012 |1,002 |0,027
>35 g /dl 0,197 (0,425 10,085 0,75 0,491 10,101
VKI>30kg/ m? 0,345 (0,272 0,615 0,63 0,626 10,081
KVH (var) 0,047 (0,818 0,196 (0,379 0,171 |[0,498
PD
KOMPLIKASYONLARI
PERITONIT
(atak/hasta-y1I>0,5) 1,35 <0,001 | 1,365 |[<0,001
Kateter disfonksiyonu 0.673 [0,047 {0732 0,046
(var)
Kagak (var) 0,227 10,5 0,274 0,462
Herni (var) 0,173 (0,503 ]0,174 0,564
Kateter yerlestiren bolim
(cerrahi) 0,315 0,21 0,513 [0,062
DIGER ETKENLER
Baslangi¢ RRF
(<500cc/24s) 0,252 0,291
PET (yiiksek) 0,162 (0,476
Baslangi¢ Kt/V (<1.7) 0,7 0,076
Icodextrin kullanimi1 (yok) 0,473 0,043

. = . 11,55 31,88 80,68 81,04

KI-KARE p DEGERI p=0,007 p=0,001 p<0,001 p<0,001
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4. TARTISMA VE SONUC

Diinya genelinde son yapilan calismalarda diyaliz popiilasyonunun %11'ini periton
diyalizi tedavisi alan hastalarin olusturdugu ve periton diyalizinin yillik kiiresel biiyiime
hizinin hemodiyalizden daha yiiksek oldugu gériilmiistiir (yaklasik %6-7) (3). Ulkemizde ise
2019 yilinda Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan yayinlanan arsiv kayit raporunda,
kronik RRT ile izlenen hastalarin %73,2 sini HD, %22,8 transplantasyon ve %3,93 iinii PD
hastalar1 olusturmaktadir (4). PD, HD’ye kiyasla daha ucuz, basit ve hastaya 6zgiir bir alan
sunan bir tedavi olmasina ragmen tiim diinya genelinde hemodiyalize kiyasla daha az

uygulanmaktadir.

PD’den HD’ye gecen hasta popiilasyonu ile periton diyalizine devam eden hasta
popiilasyonu karsilastirildiginda, 6lim riskininin ve saglik harcamalarinin 3 yillik
degerlendirmede PD’den HD’ye gecen hastalarda yaklasik 3 kat arttig1 gézlenmistir. Biz de
caligmamizda PD tedavisi gérmiis hastalarin tedavi dis1 kalma nedenlerinin oncelikli olarak
belirlenmesi, bu tedavi dis1 kalma nedenlerinden teknik sagkalimi etkileyen faktorlerin ve bu

etkenlere karsi ileriki donemde 6nlem alinabilirliginin degerlendirilmesini amagladik.

Calismamizda periton diyalizinde kalma siiresi 44,60£36,9 ay ve SDBY
nedenlerimizde %29,1°1 (n=64) HT, %19,5’1 (n=43) DM 1idi. Yandas hastaliklar icinde ilk
sirayt %45,9 oran ile KVH olusturdu. Periton diyalizi sonlanim nedenleri, %60,9 (n=134)
HD’ye gegis, %20 (n=44) bobrek nakli, %12,3 (n=27) 6liim, %4,5 (n=10), dis merkeze nakil
ve %2,3 (n=5) tedavi terk olarak gordiik. Sipahioglu ve ark. yaptig1 423 PD hastasinin dahil
edildigi bir ¢calismada 89 hastada (9%21,0) 6liim ,25 hasta (%5,9) nakil ve 74 hasta (17,4)
PD’den HD’ye transfer olmus, ortalama PD siiresi 37,1 ay, ortanca teknik sagkalim 30 ay
olarak saptanmis ve SDBY etiyolojisi olarak DM ilk sirada yer almis. Calismamizda 6liim

orani daha diislik bulunmus ve ortalama PD siiremiz daha yiiksek saptanmstir. (48).

Hastalarimizin %39,6’sinin peritonit, %17,2’sinin yetersiz diyaliz, %18,7’sinin UF
yetersizligi, %5,2’sinin psikososyal, %4,5’inin batin cerrahisi Oykiisii, %3’linlin kateter
disfonksiyonu, %3 iiniin tiinel enfeksiyonu, %3 iinlin malniitrisyon, %2,2’sinin kacak nedeni
ve %3,7’sinin ise diger nedenler ile periton diyalizinden hemodiyalize gectigini gordiik. Bu
nedenler literatiir ile benzerlik gostermektedir. Chen ve ark. yaptigt ANZDATA verilerinin
kullanildigi 1989-2014 yillarin1 kapsayan kohort ¢alismasinda 5243 hastada teknik yetersizlik
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nedenleri %52 peritonit, %19 diyaliz yetersizligi, %18 mekanik komplikasyonlar ve %11

psikososyal nedenlerden olustugu sunulmustur (49).

Calismamizda ortalama hasta sagkalimi 44,604+36,9 ay olarak hesapladik. 1 yillik hasta
sagkalim oran1 %94,2; sirastyla 2, 3, 5 ve 10 yillik sagkalim oranlari ise %91,2, %90,9, %81
ve %48,6 olarak hesaplandi. Sipahioglu ve ark. yaptig1 calismadaki hasta sagkalimi oranlari
ile benzer bulunmustur (48). Calismamizda hasta sagkalimmi etkileyen faktorlere
baktigimizda KVH olan (p=0,010) ve 65 yas iizeri hastalarda (p=0,005) sagkalimin belirgin
azaldigimi saptadik. DM varliginin tek basina sagkalimi azalttifi (p=0,045) ancak diger
etkenler ile degerlendirildiginde sagkalim {iizerine anlamli etkisi olmadigi saptanmigtir
(p=0,244). Literatiire baktigimizda Guo ve ark. tarafindan 2003 yilinda 30.000’den fazla hasta
iceren 3 kohortu incelemis ve DM varlig1 (p<0.001),55 yas lizeri hastalarda sagkalimin
anlaml azaldig1r goriilmustiir (p< 0.001) (50). Sipahioglu ve ark. yaptig1 ¢aligmada tek

degiskenli analizde ise DM ve KVH sagkalim {izerinde olumsuz etkileri gosterilmistir (48).

Rezidiiel renal fonksiyon ve hasta sagkalim arasindaki iliskiyi degerlendiriken
hastalarimizin PD tedavisine baslangi¢ 24 saatlik idrar voliimiinii hesapladik. RRF<500cc/24
s olmasi hasta sagkalimini olumsuz etkiledigini gordiikk (p=0,025). CANUSA c¢alisma
grubunun yaptig1 calismada Idrar hacminde 250 ml'lik bir artis igin, 6liim riskinde %36'lik bir
azalma oldugu saptanmistir (37). RRF’nin hasta sagkalimi iizerine etkisi literatiir ile benzerlik

gostermistir.

Calismamizda PD oOncesi renal nakil 6ykiisii olan hastalarda hasta sagkalimin azaldigi
gorilmistiir (p=0,038). Literatiirde taramasinda bu konu ile ilgili ¢alismaya raslanmamustir.
Renal nakil olan hastalarin immiinsiipresif tedavi kullaniminin hasta sagkalimini etkiledigini

diistindiik.

Periton diyalizi (PD) tekniginin hayatta kalmasi, hastalar, bakicilar ve saglik uzmanlari
icin dnemli bir sonugtur, ancak teknik sagkalim i¢in kullanilan tanim ve onlemler degisiklik
gostermektedir (51). Hastalarin, bakicilarin ve saglik profesyonellerinin ortak onceliklerine
dayanan The Standardised Outcomes in Nephrology-Peritoneal Dialysis (SONG-PD) ¢alisma
grubu PD alan teknik sagkalimi tanimladi (52). SONG-PD siireci, teknik basarisizligin
olumsuz ¢agrisimlarindan kagimmak icin tercih edilen terminoloji olarak teknigin hayatta
kalmasimi onerdi, ancak bu, belirli olaylara nasil atifta bulunulacagini belirsiz birakmaktadir

(52).
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Tanimdaki 6nemli hususlar, PD'nin durdurulmasinin yeterli olup olmadigr veya HD
kullaniminin gerekli olup olmadig, gerekli HD'nin siiresi, transplantasyon, 6liim veya bdbrek
fonksiyonunun iyilesmesinin dahil edilip edilmedigi ve bu tanimin uygulanmasi gereken
popiilasyonu igerir (51). Ger¢ekten de gereken HD siiresindeki degiskenligin, bildirilen teknik
hayatta kalma oranini etkiledigi zaten gosterilmistir. Ornegin, Avustralya ve Yeni Zelanda
Diyaliz ve Nakil (ANZDATA) kayit defterinin bir analizine gore, minimum 30 giin HD
yapmak tanimi kullanildiginda 1 yil icinde PD'ye donen hastalarin orant %24 iken,180 giin
HD yapan tamimda bu oran %3'tiir (53). Mevcut calismalar ve SONG-PD onerileri
cercevesinde teknigin hayatta kalmasi yani teknik sagkalim i¢in ¢aligmamizda Oliim ve
transplantasyon sansiirlendi. Teknik sagkalim tanimi olarak PD’den HD’e gegis ve mevcut

hemodiyaliz tedavisinde en az 180 giin siire ile kalmis olmasi olarak tanimlandi.

PD’den HD’ye gegen 134 hastamizin ortalama teknik sagkalim siiresi 48,41+39,50 ay
(min:3-max:176 ay), medyan 36 ay olarak hesaplanmistir. 1 yillik teknik sagkalim %87,9, 2
yillik %75,7 iken 3 ve 5 yillik teknik sagkalim sirasiyla %64,7 ve %47,5 olarak
hesaplanmigtir. Sipahioglu ve ark. yaptigi calismada 75 hastanin teknik sagkalim
degerlendirmis ve sirastyla 1 yillik %96,1 iken 3,5,8 ve 10 yillik teknik sagkalimlari sirasiyla
%83.,2, %67,6, %45,8 ve %33,6 olarak hesaplanmis ancak HD’de kalma siiresine dair bilgi
gorilememistir (48). Hollanda Diyaliz Yeterliligi Kooperatif Calismasini (NECOSAD) temsil
eden Kolesnyk ve ark. 1997 ile 2007 yillar1 arasinda tedaviye baslayan 709 PD hastasi
degerlendirilmistir. Yapilan calismada 1, 2 ve 3 yillik teknik sagkalim sirasiyla%87, %76
ve%66 oldugu saptanmis. Bizim ¢aligmamizla teknik sagkalim oranlar1 benzer goriildii ancak

bu calismada teknik basarisizlik PD’de oliim ve kalict HD’ye gecis olarak tanimlanmistir

(54).

Hastalarimizda 65 yas iizeri olanlarda teknik sagkalimin 0,9 kat (OR:0,98) azaldigini
ve DM olan hastalarda 0,3 kat azaldigim1 gordiik (p=0,001), (p=0,049). Guo ve ark. yaptig1 3
kohortun analiz edildigi ¢alismada 55 yas altinda 1 yillik teknik sagkalim %77,39 iken 55 yas
tizerinde %75,31 (p=NS), DM olan ve olmayan hastalarda sirasiyla %75,4 ile %78,06 olarak
goriilmistiir (p<0,001) (50). Yasin teknik sagkalim {iizerine etkisi literatiirde yapilan diger
caligmalarla benzer sonuglar elde ettik (55,56).

PD’den HD’ye gecen hastalarimizda peritonit atak/hasta-y1l ortalama 0,63+0,48 olarak

hesapladik. Atak/hasta-yil >0,5 iizerinde olmasinin teknik sagkalim iizerinde olumsuz etkisi
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oldugu gosterilmistir (p<0.001).Sipahioglu ve ark. peritonitin teknik sagkalim {izerine etkisini
irdelerken 1 atak/hasta-y1l olarak degerlendirmis ve 1’in ilizerinde atak/hasta-y1l olan
hastalarda teknik sagkalimin 3,22 kat azaldigi gostermislerdir (p<0,001) (48). Biz
caligmamizda ISPD son kilavuzunda onerilen atak/hasta-yil sinirin1 0,5 olarak belirledik (28).
Peritonit atak/hasta-y1l 0,5 iizeri olmasinin teknik sagkalimi 1,36 kat azalttigimi gordiik
(p<0,001). Kumar ve ark. yaptig1 calismada en az 1 episod peritonit geciren hastalarda 2 yillik
teknik sagkalim% 61 ve peritoniti olmayanlarda % 72 olarak saptanmistir (p = 0.0001) (57).

2001 yilinda yayinlanan bir meta-analizde 2000’li yillara kadar yaygin olarak
kullanilan Y-set ve standart torba sisteminin ¢ift torba sistemine goére peritonit riskini
arttirdigi gosterilmistir (58). Calismamiz 1992-2020 yillar1 arasindaki hastalar1 kapsadigindan
ve merkezimizde 1998 yilinda itibaren ¢ift torba sistemi kullanilmaya baglanmis olup 1998
yili Oncesi hasta verileri dahil edilmediginde peritonit atak/hasta-yil ortalama 0,42+0,49

olarak hesaplandi.

Calismamizda trokar ve seldinger yoOntemiyle nefrologlar tarafindan kateter
yerlestirilmesinin cerrahi yerlestirme yontemlerine gore teknik sagkalimi olumlu etkiledigi
saptanmistir (p=0,021). 1 yillik teknik sagkalim orani cerrahi yontemlerle yerlestirilen
kateterde %380,8; iken nefrolog tarafindan yerlestirilen yontemlerde %91,1 oldugu
gosterilmigtir. Literatiirde Kang ve ark. katater yerlestirme yontemiyle ilgili yapilan bir
caligmasinda kateter sagkalimi ve komplikasyonlar degerlendirilmis ve iki yontem arasinda

fark bulunmamustir (59).

Icodextrin kullanimi iilkemizde 2003 sonrasi baslanmis olup c¢alismamiza dahil
ettigimiz hastalarimizdan %37,3’ iinde (n=82) kullanilmistir. Icodextrin kullaniminin teknik
sagkalimi 0,4 kat arttirdign goriildi (p=0,043). Han ve ark. yaptigi calismada icotextrin
kullaminin mortalite ve teknik yetersizlik {izerine etkisi arastirilmis ve onemli Ol¢iide daha
diisiik teknik basarisizlik riski ile iliskilendirilmistir (HR, 0.60; %95 GA, 0.40-0.92; P =
0.018) (60).

Calismamizda diger degiskenlere bakildiginda VKi>30 kg/ m? {istiinde olan hastalarda
teknik sag kalimi 0,6 kat azalttig1 gortildi. (p=0,044, OR: 0,626). Lee ve ark. 1042 hastada
yaptig1 kohortta VKI’deki her 1 kg/m? artisla teknik basarisizlik riskini 1.3 kat arttirdig
goriilmiis (p=0,036) (63).
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Literatiirde PD’de serum albiimin diizeyindeki her 1 g/dl diisiis peritonit gelisme
riskini 0,79 kat arttirdigiteknik yetersizligi arttirdigi ve mortalite iizerine olumsuz etkisi
gosterilmistir (61). Calismamizda baslangi¢ serum albiimin diizeyinin <3,5 g/dl olan
hastalarda mortalitenin 1,5 kat arrtig1 (p=0,003) goriilmiistiir. Serum alblimin<3g/dl ve
albiimin 3-3,5 g /dl sirasiyla teknik sagkalimi 1 kat ve 0,4 kat azalttig1 gosterilmistir (p<0,043,
p<0,012). Jiang ve ark. yaptig1 calismada 149 SAPD hastas1 serum albiimin diizeyine gore
gruplandirilmis ve mortaliteye, teknik basarisizliga etkisine bakilmistir. Serum albiimin
diizeyi >3,5 g/dl grubunda 1, 2 ve 3 wyillik kiimiilatif sagkalim oranlarinin sirasiyla %98,3,
%92.,8 ve %89,2 oldugu ve serum albiimin <3,5 g/dl grubunda 1, 2 ve 3 yillik kiimiilatif
sagkalim oranlar1 sirasiyla %93,9, %84,3 ve %71,4. olarak goriilmiistiir (p = 0.007). Teknik
sagkalim oranlar1 ise serum albiimin diizeyi >3,5 g/dl grubunda 1, 2 ve 3 yillik kiimiilatif
teknik sagkalim oranlarinin sirasiyla %91,8, 83,6 ve %80,3 oldugu ve serum alblimin <3,5
g/dl grubunda 1, 2 ve 3 yillik kiimiilatif teknik sagkalim oranlarinin sirastyla %80,7, %63,6 ve
%46,6 oldugu gosterilmistir (p<0,001) (62).

Calismamizin kisithiliklar1 olarak; retrospektif olmast ve 1992 ile 2020 yillar1 arasi
hastalar1 dahil etmemizden 6tiirii PD de teknik gelisimlerin etkilerini tespit edebilmek igin
yillar arasi karsilastirilmasi yapilmasi gerekliligi sayilabilir. Calismamizin gliclii kisimlart ise
literatiirde PD’de hasta sagkalim ve teknik sagkalim degerlendirmeleri genellikle hemodiyaliz
ve ev diyalizi ile karsilagtirilmali olarak tasarlanmig olup; sadece periton diyalizi tedavisi alan
hasta popiilasyonunda hasta ve teknik sagkalimin degerlendirildigi calisma sayisi1 oldukc¢a az
olmasidir (64, 65, 66).

PD’de teknik sagkalim agisindan literatiirde az calisma olmast sebebi ile biz
caligmamizda merkezimizdeki hasta popiilasyonu verileri kullanilarak PD tedavisinde HD ile
karsilagtirma olmadan kendi igerisindeki hasta sagkalim oranlarini, teknik sagkalim oranlarin
ve teknik sagkalim {izerine etkili faktorleri degerlendirdik. Hastalarda yasin 65 iizeri olmasi,
DM, KVH,PD o6ncesi nakil oykiisii olmasinin ve tedavi baslangicinda oligiirisi olmasinin
hasta sagkalimini olumsuz etkiledigini ve bu etkenlerden yasin 65 iizeri olamsmin teknik
sagkalimi da olumsuz etkiledigini saptadik. Teknik sagkalim iizerinde serum albiimin
diizeyinin diisiik olmasi, peritonit ataklarinin >0,5 atak/hasta-yil’in iizerinde olmasinin ve
katater disfonksiyonunun olumsuz etkisi oldugunu; kateterin nefroloji bransi tarafindan trokar
ve seldinger yontemiyle yerlelstirilmesinin olumlu etkisi oldugunu saptadik. Calismamizin
PD hastalarinda teknik sagkalim ve etkileyen faktorleri ortaya koyma konusunda literatiire

katkida bulunabilinecegi diisliniilmektedir.
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