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OZET

Kronik Bobrek Yetmezligi Nedeniyle Diyaliz Bagimh Olan Hastalarda Karbamile
Proteinlerin Diyaliz Yeterliligi Ile Iliskisi

Amag: Kronik bobrek hastaligi iilkemizde ve diinyada, sikligi hizla artan,
Onlenebilir ya da ilerleyisi durdurulabilir bir halk saglig1 problemidir. Genellikle kronik
bobrek hastaligt zemininde gelisen son donem bobrek yetmezligi ise mortalite ve
morbiditenin 6nemli bir nedenidir. Son donem bdbrek yetmezligi nedeniyle diyaliz
bagimli olan hastalarda yeterli ve etkin diyaliz yapilmasi ortaya ¢ikabilecek mortalite ve
morbidite riskini azaltmaktadir. Calismamiz geleneksel parametreler olan Kt/V ve iire
diisiis oran1 (URR) ile karbamile proteinlerin diyaliz yeterliligini gostermedeki roliinii
ve yerini gostermeyi amaclamaktadir.

Gerec ve Yontem: Hastanemiz Nefroloji Polikligi Hemodiyaliz Unitesi’nde farkli
etiyolojik nedenlerle diizenli olarak diyalize giren 36 eriskin hasta, aydinlatilmis onam
formu ve etik kurul onayr alinarak caligmamiza dahil edildi. Hastalardan diyaliz
sonrasinda alman kan Orneklerinde rutin biyokimyasal parametreler, hemogram,
karbamile diisiik dansiteli lipoprotein (cLDL) ve karbamile alblimin (cAlb) degerleri
calisilarak, demografik 6zellikleri ile birlikte, Kt/V ve URR sonuglari1 da dahil edilerek
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 36 hastanin % 44,4’ (16) kadin, % 55,6’s1 (20)
erkekti. Yas ortalamast 51,9+21,9 olarak hesaplandi. Parametreler incelendiginde 6. ay
kan iire azotu (BUN), kreatinin (Cr), kalsiyum (Ca), magnezyum (Mg), fosfor (Pi),
albiimin ve cAlb degerlerinin, baslangic degerlerine gore daha yiiksek oldugu saptandi
(swrastyla p=0,043; p=0,013; p=0,002; p=0,020; p=0,026; p=0,016; p<0,001). Ote
yandan 6. ay C-Reaktif protein (CRP), cLDL, Kt/V ve URR degerlerinin baslangig
degerlerine gore daha diisiik oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0,006; p<0,001; p<0,001,;
p<0,001). Hastalarin baslangigtaki Kt/V degeri ile URR degeri arasinda pozitif yonlii
kuvvetli bir iliski mevcuttu (=0,764; p<0,001). Baslangic URR degeri ile cAlb degeri
arasinda pozitif yonlii orta diizey bir iligki tespit edildi (r=0,343; p=0,040). 6. ay Kt/V
degeri ile 6. ay URR degeri arasinda ise pozitif yonlii ¢ok kuvvetli bir iliski oldugu
tespit edildi (r=0,960; p<0,001). Erkek hastalarin baslangic Kt/V degeri ile URR
degerinin, kadin hastalara gore daha diisiik oldugu gozlendi (sirasiyla p=0,004;
p=0,020). Eritrosit stimiile edici ajan (ESA) kullanan hastalarin URR baslangi¢ degeri,
kullanmayan hastalara gore daha diisiiktii (p=0,039; p<0,05).

Sonug¢: Calismamiz cLDL, cAlb ile diyaliz yeterliliginin klasik gostergeleri olan
Kt/V ve URR arasinda belirgin bir iliski oldugunu gosterdi. Karbamile proteinlerin
diyaliz hastalarinin mortalite ve morbiditilerini ongérmedeki rolleri gibi, diyaliz
yeterliligini gdsterme de Onemli bir rolleri oldugunu ortaya koymak i¢in, daha fazla
hasta iceren daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Kronik Bobrek Hastaligi, Son Donem Bobrek Yetmezligi, Protein
Karbamilasyonu, Karbamile LDL, Karbamile Albiimin



ABSTRACT

The Relationship of Carbamylated Proteins with Dialysis Adequacy in Dialysis
Dependent Patients Due to Chronic Renal Failure

Objective: Rapidly increasing in our country and in the world, chronic kidney
disease is a public health problem of which the progress can be stopped or prevented.
Usually developing based on this disease, end-stage renal disease constitutes an
important cause of mortality and morbidity. The risk of mortality and morbidity can be
reduced by adequate and effective dialysis for patients who are dialysis-dependent due
to end-stage renal disease. Our study aims to show the traditional parameters Kt/\V and
urea reduction ratio (URR) and the role and place of carbamylated proteins in
demonstrating dialysis adequacy.

Material and Methods: Thirty-six adult patients who regularly underwent
dialysis for different etiological reasons in the Hemodialysis Unit of the Nephrology
Polyclinic of our hospital were included in our study after obtaining the informed
consent form and approval of the ethics committee. Routine biochemical parameters,
hemogram, carbamylated low-density lipoprotein (cLDL), and carbamylated albumin
(cAlb) values in blood samples taken from patients after dialysis were evaluated by
including demographic characteristics, Kt/V, and URR results.

Results: Of the 36 patients included in the study, 44.4% (16) were female and
55.6% (20) were male. The mean age was calculated as 51.9+21.9 years. When the
parameters were examined, it was detected that the ultimate values of blood urea
nitrogen (BUN), creatinine (Cr), calcium (Ca), magnesium (Mg), phosphorus (Pi),
albumin and cAlb values were higher compared to the values of those at the beginning
(respectively p= 0.043; p=0.013; p=0.002; p=0.020; p=0.026; p=0.016; p<0.001). On
the other hand, C-Reactive protein (CRP), cLDL, Kt/V, and URR values at 6" months
were found to be lower than those at at the beginning (p=0.006; p<0.001; p<0.001;
p<0.001, respectively). In the initial phase of the study, there was a strong positive
correlation between Kt/V value, and URR value (r=0.764; p<0.001). Also a moderate
positive correlation was found between URR value, and cAlb value at the beginning
(r=0.343; p=0.040). A very strong positive correlation was found between the 6™ month
Kt/V value, and the 6™ month’s URR value (r=0.960; p<0.001). It was observed that
initial Kt/V value and URR value were lower in male patients than in female patients
(p=0.004; p=0.020, respectively). Compared to the patients not using erythrocyte
stimulating agent (ESA), the patients using it had lower URR initially (p=0.039;
p<0.05).

Conclusion: Our study demonstrated a significant relationship between cLDL,
cAlb, and the conventional indicators of dialysis adequacy, Kt/V, and URR. Further
comprehensive studies involving more patients are needed to show that the
carbamylated proteins play a significant role in dialysis adequacy, as well as their role
in predicting mortality and morbidity of dialysis patients.

Keywords: Chronic Kidney Disease, End Stage Renal Failure, Protein Carbamylation,
Carbamylated LDL, Carbamylated Albumin

Xl



1. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek hastaligi, tilkemizde ve diinyada siklig1 hizla artan bir halk saglig
problemidir.

Kronik bobrek hastaligi ile takip edilen hastalarin glomeriiler filtrasyon hizi 15
ml/dk’nin (mililitre/dakika) altina distiigiinde son donem bdbrek yetmezligi (SDBY)
ortaya ¢ikar ve renal replasman tedavileri planlanir. Bu tedaviler temel olarak
hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek naklidir.

Son donem bobrek yetmezligi nedeniyle diyaliz tedavisi géren hastalarin mortalite
oranlar1 ayn1 yas grubundaki saglikli bireylere gore 5-20 kat artmistir. Bu noktada sag
kalimi, yasam kalitesini arttirmak, diyalize bagli akut ya da kronik komplikasyonlari
onlemek, en azindan diisiik seviyelerde tutabilmek icin “diyaliz yeterliligi” kavrami
ortaya ¢cikmistir. Diyaliz yeterliligi klinik ve laboratuar parametrelerinden olusan cesitli
kriterlerle belirlenir. Laboratuar parametreleri arasinda iire kinetik modeli belirtegleri
olan iire diisiis oran1 (URR=urea reduction ratio) ve Kt/V kullanilir. Yakin gegmiste
diyaliz yeterliligini degerlendirebilecek yeni bir parametre olan karbamile proteinler
incelenmeye baglanmistir.

Karbamile proteinlerin SDBY’nde mortaliteyi ongormede konvansiyonel iire
kinetik modeli belirteglerinden daha etkin oldugunu goésteren galismalar mevcuttur. Bu
caligmalar karbamilasyonun siradan bir iire esdegeri olmayip birgok patolojik yolakla
(nutrisyonel durum, zamana bagl soliit birikimi ve klirensi, inflamasyon gibi) baglantili
oldugunu ortaya koymustur. Boylece diyaliz yeterliligini daha giiglii degerlendirme
imkani saglarlar.

Biz de c¢alismamizda karbamile proteinlerin diyaliz yeterliligi konusundaki
etkinligini, geleneksel belirtecler olan Kt/V ve URR ile karsilastirarak ortaya koymay1
amagcladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahigi

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinyada ve iilkemizde siklig1 artan bir halk sagligi
problemidir. 2000 yilinda National Kidney Foundation (NKF) Kidney Disease
Outcome Quality Initiative (K/DOQI) danisma kurulu terminolojik olarak karisiklik
yaratmamasi agisindan son donem bobrek yetmezligi (SDBY ya da ESRD, End Stage
Renal Disease) ve KBH tanimlamalarini ayirmistir. KBH; 3 ay ya da daha uzun siire
devam eden; glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH=GFR=Glomerular Filtration Rate)
azalabilecegi ya da degismeyebilecegi,

e yapisal degisiklikler (radyolojik goriintiilemeyle ya da biyopsi sonrasi histolojik
olarak)

e bobrek hasar1 bulgulari; albiimintiri (>30 mg/giin), hematiiri, tiibiiler hasara bagl
elektrolit degisiklikleri, idrar sedimi bulgulari, renal transplant dykiisii

ve/veya GFR’nin 3 ay ya da daha uzun siireyle 60 ml/dk/1,73 m*nin altinda
olmasi seklinde tanimlanir.” SDBY ise siklikla renal replasman tedavilerinden birini
gerektiren bir tablodur.

KBH; GFR (Tablo 1) ve albiiminiiri (Tablo 2) diizeylerine gore evrelendirilir.?

Tablo 1. Kronik bébrek hastahginda GFR kategorileri?

GFR Kategorisi Terimler GFR (ml/dk/1,73m?)
Gl Normal ya da yiiksek >90

G2 Hafif azalmig 60-89

G3a Hafif-orta diizeyde azalmig 45-59

G3b Orta-ciddi diizeyde azalmig 30-44

G4 Ciddi diizeyde azalmig 15-29

G5 Bobrek yetmezligi <15 (diyaliz ya da nakil)

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Tablo 2. Kronik bobrek hastahgmnda Albuminiiri kategorileri’

Kategoriler | AER (gr/giin) ACR (mg/mmol) ACR (mg/gr) | Terimler

Al <30 <3 <30 Normal ya da az artmis
A2 30-300 3-30 30-300 Orta diizeyde artmis
A3 >300 >30 >300 Ciddi diizeyde artmig

AER: Albumin excretion rate (albiimin atilim orani), ACR: Albumin to Creatinine ratio (albiiminin
kreatinine orani)



2.1.1. Kronik Bobrek Hastaligi’nin Epidemiyolojisi

Kronik bobrek yetmezligi ongoriilebilir, en azindan ertelenebilir bir tablodur.
Ancak diinyada ve iilkemizde toplumun bu konudaki farkindalik diizeyi ve erken tam
orani oldukga diistiktiir.

Tiirk Nefroloji Dernegi’nin REGISTRY-2020 verilerine gore herhangi bir renal
replasman tedavisine (RRT) 2020°de baslayan hasta sayist 11596’dir (¢cocuk hastalar
dahil). Insidansi ise 138,7 mnb/ppm’dir (milyon niifus basina/ parts per million). Ay
rapora gore lilkemizde 2020°de RRT alan hasta sayist (¢ocuk hastalar dahil) 83350°dir,
prevalansi ise 996,8 mnb/ppm’dir (Sekil 1).3

90000
583350
77311 M )

75 | |
736603475 |

80000

71318
70000 e
ww(’m”6' 3
see” o MM |
- 54048 ‘
8650014 g M | ‘ '
50000 it 3 =
‘
4219 | i
)
35083
302232036 |

1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

60000

40000

30000 TSI
243487626
18019 | |

”
& _15017
13715

10000 9658 |

Sekil 1. Yillara gore Tiirkiye’de renal replasman tedavisi alan hasta sayisi®

2.1.2. Kronik Bobrek Hastalhig1 Etiyolojisi

Epidemiyolojik calismalar KBH’na gidisatin bireyler arasindaki belli klinik
tablolar ve sosyodemografik 6zelliklerle iliskili oldugunu ortaya koymustur.

Klinik olarak KBH’nin en sik nedeni diinyada ve iilkemizde Diabetes Mellitus’tur
(DM). Bunu takip eden nedenlerse 2. sirada hipertansiyon (HT), glomeriilonefritler
(GN), tiibiilointerstisyel nefrit (TIN), bdbregin kistik hastaliklar1 ve diger nedenler
seklinde siralanabilir. Sosyodemografik olarak ise ileri yas, etnik koken, bazi
kimyasallara ya da ¢evresel etkenlere maruz kalmak, sosyoekonomik diizey diisiikligii

sayllabilir.1



2.1.3. Renal Replasman Tedavileri

Kronik bobrek hastaligi ile takip edilen hastalarda eGFR (estimated GFR=tahmini
GFR) kalic1 olarak 15 ml/dk’nin altina diistiigiinde hastanin kronik diyaliz programina
alinmasi planlanmalidir. Renal replasman tedavileri hemodiyaliz (HD) (evde ya da
saglik merkezinde), hemodiyafiltrasyon (HDF), periton diyalizi ve bdbrek naklidir.
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) kronik diyalize baglama
endikasyonlarini:

eBobrek yetmezligine bagli semptom ve bulgularin (serdzit, asit-baz ya da
elektrolit bozukluklari, prurit) ortaya ¢ikmasi,

¢ Voliim durumu ya da kan basinci kontroliiniin saglanamamasi,

¢ Diyet diizenlendigi halde beslenmede direngli ve ilerleyici bozulma olmasi,

¢ Kognitif bozukluklar gériilmesi
seklinde belirlemistir. Bu tablolar genellikle eGFR degeri 5-10 ml/dk araligindayken

goriiliir.?

2.1.3.1. Bobrek Nakli

Herhangi bir kontrendikasyon yoksa eGFR 30 ml/dk’nin altina diistiigiinde hasta
nakil konusunda bilgilendirilmeli ve nakil merkezine yonlendirilmelidir.> Ulkemizde

diinyanin aksine, canli vericiden yapilan nakiller, kadavradan yapilanlardan daha siktir.

2.1.3.2. Diyaliz

Diyalizin amaci viicudu mevcut toksinlerden arindirmak, hiicre ici ve hiicre dist
stv1 ve elektrolit kompozisyonunu olabildigince normal araliga yakin tutmaktir.®

Diyaliz iglemi; yar1 gegirgen bir membranin iki tarafinda bulunan hasta kani ve
diyaliz soliisyonu (diyalizat) arasinda gerceklesir. Hasta kanindaki iire, toksinler, su ve
elektrolitler gibi kandan uzaklastirilmas: gereken maddeler temelde membranin
ozelliklerine bagli olarak kandan temizlenir.>"® Istenmeyen maddeleri uzaklastiran iig
mekanizma vardir; pasif diflizyon, konveksiyon ve ultrafiltrasyon (UF).

Diflizyon; konsantrasyon gradientine ve molekiil biiyiikliigline bagli olarak
gerceklesir. Membran, yar1 gegirgen Ozelligi sayesinde su ve kiiciik molekiil agirlikl

maddelerin gegisine izin verir.



Ultrafiltrasyon (konvektif transport); su tek basmna yari gecirgen membranlari
rahatga gegebildigi halde, hidrostatik ya da osmotik bir gii¢ tarafindan itilerek
membranin karsisina gecerken ig¢inde ¢oziinmiis soliitleri de beraberinde gotiirmesiyle
olusur. UF, pozitif (kan) ya da negatif (diyalizat) basing gradientleri ile yiiksek miktarda
stvinin temizlenmesini saglar.5

Konveksiyon; bir kan pompasmin yardimiyla yiiksek hidrostatik basing
olusturarak kanin daha biiylik maddelerden etkin sekilde temizlenmesine yardimci olur.

Hemodiyaliz difiizyon ve UF ile yapilir; HDF ve periton diyalizinde ise ti¢ prensip

de kullanilir.®

2.1.3.2.1. Hemodiyaliz

En ideal RRT bobrek nakli olsa da {ilkemizde ve diinyada en sik uygulanan tedavi
yontemi hemodiyalizdir.

Diinya genelinde yaklasik 4 milyon kisi renal replasman tedavisi gérmekte olup;
bu hastalarin % 69’u diyalize girmektedir. Tim diyalizlerin % 89’u ise
hemodiyalizdir.'® Ulkemizde ise RRT alan 83350 hastanin 60558°i (% 72,66)
hemodiyalize girmektedir.

Hemodiyalizin temel fonksiyonu kandaki tiremik toksin yiikiinii difiizyonla
diistirmektir. Ayrica UF sayesinde hastanin sivi yiikii azalir ve asit-baz dengesi gibi
metabolik diizenleme yapilir. Diyaliz makinesi yar1 gecirgen membran iizerinden hasta
kaniyla diyalizat1 birbirine zit yonlerde pompalar; bu sayede biiyiik bir konsantrasyon
gradienti saglanir. Diyalizat su ve cesitli elektrolitlerden olusur; hastaya uygun olan

icerikli farkli diyalizat se¢enekleri mevecuttur.’

2.1.3.2.2. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, periton boslugu ve periton membrani kullanilarak uygulanir. Bu
yontemde peritoneal kapiller kan ile periton bosluguna verilen diyaliz soliisyonu
arasinda yar1 gegirgen periton membrani oldugundan difiizyon ile soliit ve sivi degisimi
saglanir. Evde yapilabiliyor olmasi kuvvetli bir avantajdir. Diinya genelinde yaklagik

ikiyiiz yetmisiki bin kisinin periton diyalizi yaptig1 diisiiniilmektedir.>**



2.2. Diyaliz Yeterliligi

1981 yilinda National Cooperative Dialysis Study (NCDS) ile diyaliz dozunun

onemi ilk kez ortaya konulmus ve hedef kan iire azotunun (blood urea nitrogen=BUN)

degeri, HD siiresinin uzunlugu gibi faktorlerden bahsedilmis; boylece “diyaliz

yeterliligi” kavrami ortaya konmustur. Diyaliz yeterliliginin saglanamamas1 yiiksek

mortalite oranlariyla seyreder.

Diyaliz yeterliliginin tanimi {izerinde tam bir uzlas1 yoktur. Temel olarak uzun ve

kisa vadede mortaliteyi azaltan, diizenli olarak uygulanabilen, hastanin yasam

kalitesinde iyilesme saglayan ve makul oOlgiide ekonomik yiikkii olan bir tedavi

modalitesini ifade eder. Aymi zamanda toksinlerle atik {rlinlerin viicuttan

uzaklastirilmast ve hastanin bu sayede ortaya c¢ikan iyilik hali seklinde de

tanimlanabilir.®

2.2.1. Hemodiyaliz Yetersizligine Neden Olan Faktorler

Diyaliz yetersizligi hasta, cihaz ve diyalizi takip eden saglik ekibiyle ilgili bazi

faktorlere baglidir. Bunlar;

Yiiksek vendz basing, yiiksek negatif arteryel basing, giris yolu ya da igne
yerlesimindeki problemler gibi nedenlerden dolayr kan akiminin pompa
hizindan diistik olmasi

Fistiilde resirkiilasyon olmasi; (diyaliz sirasinda temizlenmis kanin periferik
kapillerlere ulasmadan, fistiiliin arter hattindaki kanla karisip yeniden diyaliz
islemine dahil olmasi)

Diyalizorde pihtilagsma olmasi

Yanlis diyalizor se¢imi; setin yanlis segilmesi

Diyalizat akim hizinin diisiik tutulmasi, akimdaki kalibrasyon hatalari,

Tedavi siiresinin  yetersizligi ya da tedavinin kesintilere ugramasi
(hipotansiyon, sizint1, hastanin talebi ya da tesise iliskin nedenlerle)

Kan orneklerinin diyaliz bitmeden alinmasi, 6rneklerin serum fizyolojikle
dilie edilmis olmasi, laboratuara bagli nedenlerle sonuglarin yanlis

yorumlanmasidir, 2 7*°



Diyalizin etkin olup olmadigini gdsteren oOlgiitler arasinda protein aliminda
azalma, kilo kaybi, halsizlik, hematokritte diisiis goriilmesi, sik transfiizyon ihtiyaci, sik
hastane yatis1 salyllatbilir.m’15 Ayrica hastanin yagam kalitesindeki artis ya da azalma da

sik hastane yatisini etkileyebildiginden, diyaliz yeterliligi ile iliskilidir."*®

2.2.2. Hemodiyaliz Yeterliliginde Etkili Faktorler

Diyaliz yeterliligi genel olarak; tiremik semptom ve bulgularin olmadig,
biyokimyasal parametrelerin kontrol edilebilir durumda oldugu, hastanin diyaliz
13,15,19

sonrasinda kendisini iyi hissetmesi seklinde degerlendirilebilir. Diyaliz

yeterliligine etkili faktorler sunlardir;

Diyalize Baslama Zamani

Diyalize erken ya da ge¢ baslamanin mortalite {izerine etkisi olmadigr 2010
yilinda yaymlanan IDEAL (Initiating Dialysis Early and Late) calismasiyla ortaya
konmustur.”’ Evre 4 KBH (GFR < 30 ml/dk/1,73 m?) tablosunda olan hastalara renal
replasman tedavileri konusunda bilgi verilmesi, tedavi hazirliklarina baslanmasi
Onerilir. Tedaviye baglama zamaniysa klinik bir karardir; iiremi semptom ve bulgular
(serozit, prurit, asit-baz ve elektrolit dengesizlikleri gibi) gelisen, voliim durumu ya da
tansiyonu kontrol altina alinamayan, kognitif fonksiyonlar1 bozulan, protein-enerji

harcama bulgulari ortaya ¢ikan hastalarda tedaviye baglamak gerekir.Z‘21

Diyaliz Seansinin Siiresi ve Seans Sayisi

Konvansiyonel hemodiyaliz SDBY’nde diinya c¢apinda hala en sik kullanilan
tedavi yontemidir. Her hasta i¢in bireysel olarak, psikolojik faydalar1 gozetilerek, yasam
kalitesi gbz Oniinde tutulup, her tedavi i¢in risklerin ayriminda olunarak tedavi
diizenlenmelidir. Hemodiyaliz evde ya da diyaliz merkezlerinde yapilabilir.

Ideal diyaliz siklig1 kiigiik ve biiyiik molekiillerin uzaklastirilmasini saglarken;
sliresi yavas, perflizyona uygun oranlarda sivi ¢ekimini saglar. Diyaliz merkezlerinde
yapilan HD i¢in, eger hastanin belirgin renal rezidiiel fonksiyonlar1 korunmamigsa
haftada 3 giin ve 3-5 saatlik seanslar uygulanmasi Onerilir. Ancak 4 saatten az

olmamasma dikkat edilmelidir.?*?® Tedavinin siiresi ya da sikhigimi arttirmak i¢in ise



hastanin hemodinamik ya da kardiyovaskiiler stabilitesi, fosfat dengesi goz Oniinde

bulundurulmalidir.?*

Rezidiiel Renal Fonksiyon

Diyalize giren ¢ok az hastanin az da olsa korunmus bobrek fonksiyonlari; yani
rezidiiel renal fonksiyonu (Kru) mevcuttur. Kru tiremik toksinleri, proteine baglh
molekiillerin renal tiibiiler sekresyonu da dahil olmak {izere, konvansiyonel diyalizden
daha iyi temizler. Korunmus bobrek fonksiyonlar1 olan hastalarin voliim kontrolii, fosfat
ve potasyum Klirensi daha iyi, eritropoetin (Epo) ihtiyaglar1 daha az ve yasam kaliteleri
daha yiiksektir. Dolayisiyla yetersiz diyalizden kaginabilmek i¢in Kru periyodik olarak

Ol¢iiliip HD dozu ayarlanabilir.lél’21

Diyalizer ve Diyalizer Membram

Diyalizer duvarinda kan ve diyalizat arasinda su ve soliit ge¢isini saglayan yari
gecirgen membranla sarili kilcal borucuk sistemidir. Giliniimiizde hollow fiber
diyalizerler kullanilmaktadir. Eriskinlerde kullanilan diyalizerler 1,8-2,1 m? yiizey
alanina sahiptir.”>? Diyalizerin yiizey alaninin eriskin hasta grubunda 1,4 m®nin
altinda olmasi sag kalimi kétii etkiler.®

Hemodiyalizin uzak vadeli komplikasyonlarinin engellenebilmesi igin sentetik,

yikksek akimli (high flux) membranlarin kullanilmasi &nerilir.?%

Biiylik molekiil
agirligina sahip soliitlerin biiyiik gézenekli membranlardan atilmast membranin high
flux olma 6zelligidir. Membranlarin permeabilite dzellikleri, yiizey alani, hidrofilik ve
hidrofobik agidan dengesi, absorbsiyon kapasitesi ve elektriksel potansiyelleri de

onemlidir.?"?

Diyalizer memraninin performansi iire gibi kiiclik molekiilleri ve suyu
uzaklagtirabilme yetenegiyle degerlendirilir. High flux membranlarin milimetre civa
(mmHg) basma 10 ml/saatin istiinde olan UF katsayisi (Kyg) degerlerine sahip su
permeabiliteleri vardir. Kyrg membranin yiiksek basingla suyu uzaklastirabilme
ozelligidir. Genel gecer olmamakla beraber Kyg degeri mmHg’da 8 ml/saatin altinda
olan diyalizerler disiik akimli (low-flux), mmHg’da 20 ml/saatin istiinde olanlar ise
high-flux kabul edilir. High flux diyalizerler B, mikroglobulin gibi biiyiik molekiiler

agirhigi olan (MA 11800) maddelerin klirensine gore siniflanirlar. Ure klirensinin 6lgiitii

ise kiitle transfer alani katsayis1 (KoAg;.) olarak ifade edilir. KoA bir diyalizerin sinirsiz



bir kan ve diyalizat akim hizinda belli bir soliidii dakikada mililitre cinsinden teorik
olarak maksimum diizeyde temizleme miktaridir. Bir membranin KoA’s1 diyalizerdeki
membran ylizey alaniyla dogru orantilidir, fakat yiizey alani ¢ok genislediginde
KoA’daki artis miktar1 diiser. KoA <500 ml/dk iken diyaliz disiik etkinlikli, 500-700
ml/dk arasinda orta etkinlikli (siklikla kullanilan) olarak degerlendirilir.'®?%#*?®

Kanin sekilli elemanlar1 ve proteinler diyalizer membraniyla ve diyalizatla temas
halindedir; bu temas ne kadar az etkilesime neden olursa membran i¢in o kadar
biyouyumluluktan s6z edilebilir. Biyouyumluluk; cihazin ¢aligmasinin ya da islemin,
klinik agidan anlamli bir hasta yanitina sebep olmadan devam ettirilebilir olmasidir.
Sentetik membranlarin biyouyumlulugu daha iyidir, bdylece kompleman sisteminin
aktivasyonu, koagiilasyon kaskadinin uyarilmasi, kinin sisteminin aktivasyonu, mast
hiicre yanit1 gibi hastanin yabanci madde ve porlardan gegebilecek boyutlardaki

mikroorganizmalarin endotoksinleriyle karsilasmasi sonucu ortaya ¢ikabilecek

inflamatuar yamtlar en aza indirilmis olur.*

Diyaliz Soliisyonu (Diyalizat)

Diyaliz tedavisi sirasinda hasta 120-200 L diyaliz soliisyonuna maruz kalir. Bu su
sehir suyundan cekilir, dolayisiyla kontamine olup olmamasi, igerdigi elektrolit yiikii
(aliminyum, ¢inko, bakir, sodyum gibi) diyaliz etkinligi agisindan 6nemlidir. Suyun
temizlenmesi, osmotik yiikiiniin diizenlenmesi i¢in farkli islemlerden gegmesi gerekir.
Bunlar 6n aritma ve reverse osmos (RO) islemidir. RO sirasinda yiiksek basingla,
c¢ekilen suyun i¢indeki istenmeyen maddeler yar1 gegirgen bir membran {izerinden filtre
edilir. Bir diger alternatif ise deiyonizasyondur. Deiyonizasyon sirasinda sudaki iyonik
yiik hidrojen veya hidroksil iyonlariyla degistirilir. Bu islemler sayesinde saf su elde
edilmis olur.” Eger bu dekontaminasyon islemi yapilmazsa suyun i¢indeki maddeye

gore farkli semptomlar ortaya ¢ikar (Tablo 3).%

Tablo 3. Kontamine su ile ortaya cikabilecek bulgular®

Semptom Neden olan madde

Anemi Al, Kloramin, Nitrat, Pb, Zn, Cu, Si

Kemik Hastalig1 Al, fluroid, Si

Asidoz Diisiik pH, siilfat

Hipotansiyon Bakteri, Endotoksin, Nitrat

Hipertansiyon Ca, Mg, Na

Kas gii¢siizliigii Ca, Mg

Bulanti/Kusma Bakteri, Endotoksin, Kloramin, diisiik pH, Siilfat, Ca, Mg, Cu, Zn
Norolojik bulgular Al, Pb, Ca, Mg

Al: Aliiminyum, Pb: Kursun, Zn: Cinko, Cu: Bakir, Si: Silikon, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Na: Sodyum



Diyalizatin temel bilesenleri sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, klor,
bikarbonat ve dekstrozdur. Tablo 3’te bu bilesenler yaklagik miktarlariyla belirtilmistir.
Islem sirasinda sodyum miktarin1 ayarlayabilen diyaliz cihazlar1 oldugu gibi,

solusyonlar bu bilesenleri farkli miktarlarda i¢eren formlarda iiretilir. Boylece her hasta

icin bireysel olarak se¢im yapilabilir.

5,31

Tablo 4. Diyalizat ve plazmadaki soliitlerin diizeyleri>*!

Dializat icerigi (mEq/L) | Plazma icerigi (mEq/L)

Elektrolitler Na 136-140 136-145

Cl 99-110 98-116

K 0-3 3,5-5

Ca 2,5-3,5 2-2,6

Mg 0,5-1 0,8-1,2
Tampon Asetat 2,5-5 -

HCO3 27-39 21-28
Dekstroz 2 0,8-1,2

Na: Sodyum CI: Klor K: Potasyum Ca: Kalsiyum Mg: Magnezyum HCO3: Bikarbonat

Voliim ve Kan Basinc1 Kontrolii

Haftada 3 kez diyalize giren, diisiik rezidiiel renal fonksiyonu (<2 ml/dk) olan
hastalarin en az 4 saatlik seanslara girmesi onerilmektedir. Seanslar aras1 fazla kilo alan,
yiiksek UF hiz1 olan, kan basinci (KB) kontrolii zayif olan, kuru agirhgmi (tolere
edilebilen, yani hipotansiyon ya da intradiyalitik semptomlarin olmadigi, minimum
agirlik) korumada zorlanan ya da metabolik kontrolii (hiperfosfatemi, metabolik asidoz,
hiperkalemi gibi) kotii olan hastalarda daha uzun ya da daha sik diyalize almak
uygundur. Hipertansiyonu, hipervolemiyi ve sol ventrikiil hipertrofisini yonetebilmek
icin hem hastanin sodyum aliminin azaltilmasi hem de diyaliz esnasinda su ve
sodyumun yeterli diizeyde ¢ekilmesi gerekir. Seanslarda 6volemiyi, uygun kan basinci
kontroliinii ve soliit klirensini saglarken hemodinamik instabiliteye neden olmayacak ve
intradiyalitik (diyaliz esnasinda) semptomlar1 en aza diisiirecek UF hiz1 ayarlanmalidir.
Bunlar dogru cihaz, uygun diyalizat ve diyaliz regetesi ile saglanir.

Diyaliz cithazinin kan pompasi kani arter hattindan diyalizere ¢ekip, vendz hatta
iletir. Kan pompasinin hizi 200-600 ml/dk arasinda ayarlanabilir. Kan akim hiz1 kanin
viskozitesinden (hematokrit), vaskiiler giris yolundan, 1sidan etkilenir. Diyaliz pompasi
ise transmembran basing olusturarak diyalizerden diyaliz sivisin1 ¢eker. Bu sayede

hastadan istenilen miktarda sivi uzaklastirihir. Diyalizat akim hizi 500-800 ml/dk
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arasindadir, kan akim hizindan 100-200 ml/dk yiiksek olacak sekilde ayarlanir. Kan
akim hiz1 ve diyalizat akim hizinin olabildigince yiiksek ayarlanmasi (350-450 ml/dk)

hem sag kalimi hem de diyaliz yeterliligini arttirir.>*9

Antikoagiilasyon

Diyaliz esnasinda ekstrakorporal dolasimdaki kanin pihtilasmamasi i¢in standart
heparin ya da diisiik molekiil agirlikli heparin kullanilmasi gerekir. Etkin iire klirensinin
saglanabilmesi i¢in yeterli antikoagiilan verilmelidir. Kanama egilimi olan hastalarda

dozlar standardize edilmeli, hastanin heparin alerjisi varsa baska bir antikoagiilan (sitrat
gibi) kullamlmalidir.*

2.3. Hemodiyaliz Yeterliliginin Degerlendirilmesi

Hemodiyaliz yeterliligi klinik, biyokimyasal ve kinetik gdstergelerle

degerlendirilir.

2.3.1. Klinik Degerlendirme

Hastanin hemodinamik ve psikolojik olarak iyi olma haliyle iliskilidir. Klinik
acidan iyi olma hali hastanin;

e nutrisyonel durumunun dengeli oldugu,

e kan basinci ve voliim kontroliiniin saglandigi,

e liremik bulgu ve semptomlarinin olmadigi,

e metabolik kemik hastaliginin,

e anemi bulgularinin,

e asidoz iliskili bulgularin gelismedigi ,

e yasam Kkalitesi ve sag kalim orammin artma halini ifade eder.**?%%

2.3.2. Biyokimyasal Degerlendirme

e Kan Ure Azotu (BUN): Diyaliz seansinda % 30-60 arasinda diismesi

beklenir; bu degerlerin altinda ve iistiinde seyrettiginde mortalite riski artar.*®
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Albiimin: 4,0 gr/dI’nin (desilitre) tstiinde tutulmasi gerekir. Albiiminin
azalmas1 beslenme yetersizligini, protein kaybini, yikim artisin1 ya da
birkagini birden kapsar, mortalite ile iligkilidir.”*

Kreatinin (Cr): Diyaliz ile %10-40 arasinda diismesi beklenir. BUN ile
birlikte degerlendirilip diyet faktorii g6z ontine alinir. BUN’den farkli olarak,
kas kitlesinden de etkilenir.*

LDL (low density lipoprotein=diisiik dansiteli lipoprotein): 100 mg/dI’nin,
kardiyovaskiiler komorbidite varsa 70 mg/dI’nin altinda tutulmasi Onerilir.
Ancak diisiik LDL diizeylerinin sag kalima katkis1 bildirilmemistir. Ayrica
diisiik LDL diizeyleri mortaliteye eslik eder.?

Potasyum (K): Hemodiyalizde hedef potasyum degeri net olmamakla birlikte;
bir ¢alismada sag kalimin en yiiksek oldugu aralik 4,6-5,3 mmol/L olarak
belirtilmistir. 5,6 mmol/L iizerindeki degerlerdeyse mortalite artmaktadir.®’
Ancak meta-analizsel bir ¢alisma 4-4,5 mmol/L diizeyinin optimal oldugunu
ortaya koymaktadlr.38

Inorganik Fosfor (Pi): 3,5 ve 5,5 mg/dl arasinda tutulmas énerilir. Bu araligin
disinda, 6zellikle 5,5 mg/dl tizerindeki degerlerin kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalitede artigla iliskili oldugu gosterilmistir. Antifosfat ilaglarin
kullanimina ragmen fosfor diizeyi 7 mg/dl’nin iistiinde sebat eden durumlarda
diyaliz sikliginn arttirilmas: gerekir.>**°

Kalsiyum (Ca): 8,4 ve 9,5 mg/dl arasinda tutulmasi; hipoalbiiminemide
muhakkak diizeltilmis kalsiyum [(4 — albiimin gr/dl)x0,8+Ca] degerine gore
diyalizat igeriginin ayarlanmasi ve tedavinin diizenlenmesi Onerilir. 7,2
mg/dI’nin altindaki ve 10,2 mg/dl istiindeki diizeylerden sakinilmasi
onerilir.*

Alkalen Fosfataz: 120 U/L ve flizeri degerlerin mortalite riskini arttirdigina
dair goriis birligi mevcuttur. Ayrica yiiksek degerler hiperparatiroidiyle
iliskilendirilir.***

Bikarbonat (HCOs3): 22-26 mEq/L olmalidir. Hem asidemiden, hem
alkalemiden sakinmak gerekir. Bu araligin disindaki degerlerde mortalite

artist gdsterilmigtir. 22434
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e Hemoglobin (Hb): Anemi iligkili mortalitenin en diisiik oldugu araligin 10-11
gr/dl oldugu gosterilmistir.*

e Parathormon (PTH): Serum intakt PTH (iPTH) diizeyinin normalin 3-9 kati
araliginda tutulmasi Gnerilir.®® Hipoparatiroidinin ve 6zellikle 600 pg/ml
(pikogram/mililitre) tstiindeki degerlerde hiperparatiroidinin mortal etkileri

cesitli caligmalarla ortaya l<onmus‘fur.46’47

2.3.3. Ure Kinetik Modeli ile Degerlendirme

Diyaliz yeterliligini 6lgmek icin iire kinetik modeli gelistirilmistir. Bu model
diyaliz bagimli hastalarda diyetle protein alimi ve diyaliz yeterliligini takip etmede
kullanilan degerli bir yéntemdir.48 Klirensin ideal bi¢imde oOlciilebilmesi i¢in secilen
soliit kolay Olgiilebilir, diyaliz membranindan rahat¢a difiize olabilir, uzak viicut
kompartmanlarina sekestre olmayan ve serumdaki makromolekiillere baglanmayan bir
madde olmahdir. Ure bu agidan uygun, kiigiik bir molekiildiir (Molekiil Agirligi 60
dalton).>%

Ure kinetik modeline gore diyaliz yeterliliginin gostergeleri URR (urea reduction
ratio=iire diisiis oran1) ve Kt/V oranidir.

Urenin yapim hiz1 azaldiginda kandan temizlenme miktarindan bagimsiz olarak
plazma diizeyi diiger. NCDS grubu bu nedenle protein katabolizma hizi (protein
catabolic rate=PCR) kavramini ortaya koymustur. Stabil bir hastada giinliik protein
alimi, protein yikim hizina esittir; bu nedenle iire kinetik modeliyle ortaya konulan
normallestirilmis PCR (normalized PCR=nPCR) diyaliz hastalarinin giinliik protein
alim diizeyinin gostergesi olarak kabul edilir. Diyaliz 6ncesi ve diyaliz sonras1t BUN
Ol¢iimleriyle hesaplanir. Net protein katabolizmasinin viicut biiyiikliigiine gore
ayarlanmis Olglimiidiir. Azot dengesindeki hastalarda ve nutrisyonun hasta bazl
oneminde, diyetle protein aliminin makul bir gt')stergesidir.49 Diistik protein aliminda
BUN diizeyi de azalacagindan diyaliz yeterliligi parametreleri beslenmeden etkilenir.?’

Diyaliz bitiminde BUN diizeyinin 6l¢iilmesinde “rebound olgusu” gbz oniinde
bulundurulmalidir. Diyaliz biter bitmez alinacak kandaki BUN degeri, yarim saat sonra
alimacak olandan daha diisiiktiir. Buna “rebound olgusu” denir; hesaplanan Kt/V
degerinin daha yiiksek olmasina neden olur. Hesaplamanin dogru yapilabilmesi igin kan

. .. . . . e . 550
orneginin diyaliz bitiminden yarim saat sonra alinmasi gerekir.
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2.3.3.1. Ure Diisiis Oram

Ure diisiis oram1 kandaki atik maddelerin diyaliz tarafindan yeterli olarak
temizlenip temizlenmedigini gosterir.

Ornegin; diyaliz 6ncesi BUN degeri 40 mg/dl olan bir hastanin, diyaliz sonrasi
BUN degeri 10 mg/dl ise;

40 mg/dl-10 mg/dI=30 mg/dl

Cikan bu deger yiizdelik hesaba gore degerlendirildiginde: 30/40=% 75 olarak
hesaplanir. Diyaliz yeterliligi icin URR degerinin % 65’in iistiinde olmas1 gerektigi

konusunda genel bir goriis birligi vardur.>*

2.3.3.2. Kt/V Oram

Kt/Vi, fraksiyonel iire klirensi anlamina gelir. HD yeterliligini ve dozunu
belirlemede en sik kullanilan, en degerli parametredir. Kt/Vy. oraniyla mortalite
arasinda ¢ok giiclii bir iligki vardir.*”® Birkag farkli formiil meveuttur; single-pool Kt/V
(spKt/V), standart Kt/V (stdKt/V), surface-area stdKt/V (SA-stdKt/V), equilibrated
Kt/V (eKt/V) gibi ve bu formiiller matematiksel olarak birbirine doniistiiriilebilir. En sik
kullanilan formiil spKt/V formiiliidiir.** Kt/V oranmin en az 1 olmasi hedeflenir.*®
Kullanilan formiilasyon ikinci kusak Daugirdas esitligidir;

spKt/V=-In (R-0,008xt)+(4-3,5%R) 0,55xUF/W

K: Diyalizerin Klirensidir, birimi L/saattir.

R: prediyaliz BUN degerinin postdiyaliz BUN degerine oranidir.

t: saat cinsinden diyaliz siiresini belirtir.

-In: negatif logaritma anlamina gelir.

UF: diyaliz basindan sonuna dek olan kilogram cinsinden kilo kaybidir.

V: Litre cinsinden antropometrik iire dagilim hacmini sembolize eder; bu da litre
cinsinden total viicut s1v1 voliimiidiir.*

Hesaplamalar yapilirken g6z 6niinde bulundurulmasi gereken onemli bir kavram
Kru’dur. Kru 3 ml/dk olan hastalarda Kt/V orani 1.0’a tekabiil eder. HD’e giren ve
rezidiiel renal fonksiyonu alan hastalarda hesaplamalar buna gore yaplhr.21

Rezidiiel renal fonksiyonu olan ve haftada 2 kez HD’e giren hastalarda hedeflenen
SpKt/Vie 1,6-1,8 iken;
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Rezidiiel renal fonksiyonu olmayan (Kru<2 ml/dk) ve haftada 3 kez HD’e giren
hastalarda hedef spKt/Vy 1,2-1,4 olmalidir.>#

Dogru diyaliz siklig1 ve siiresi hedef Kt/V oranina gore belirlenir.

2.3.3.3. Karbamile Proteinler

Son zamanlarda birkag¢ calisma ile degerlendirilen protein karbamilasyonu da bir
diger diyaliz yeterliligi 6l¢iim parametresidir.

Protein  karbamilasyonu non-enzimatik  posttranslasyonel  bir  protein
modifikasyonudur. Proteinlerin, iire yikiminin reaktif iirlinlerinden olan siyanata
maruziyeti sonucu gergeklesir. Bobrek yetmezligi basladiginda {ire birikimi olur,
sistemik olarak protein karbamilasyon diizeyleri artar.”>?

Ure zaman ve 1siyla amonyum (NH4) ve siyanata (NCO’) parcalanr.
Karbamilasyon; bir karbamoil kisminin (-CONH,) protein, peptid ya da serbest amino
asitlerin serbest fonksiyonel grubuna non-enzimatik olarak baglanmasidir. Bu baglanma
elektrofilik bilesen (genellikle isosiyanik asit) ve niikleofilik (genellikle amino asit)

fonksiyonel grubun etkilesimiyle ortaya ¢ikar (Sekil 2).>

Urenin Ayrismasi

T
HN- C -NH, == NH,"+ NCO'

ve zaman

Ure Amonyum Siyanat

Proteinlerin Karbamilasyonu

O
|
H-N=C=0 +H,N/\ A, — H,N-C-NH \
Izosiyanik Peptid Amino Ucu Karbamile Peptid
Asit (veya Lizin ya da ya da Protein

Arjinin yan zinciri)

Sekil 2. Urenin ayrismas: ve proteinlerin karbamilasyon reaksiyonu®
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Protein karbamilasyonunun {ire birikimi disindaki diger mediyatorleri
inflamasyon, beslenme, sigara kullanimi, dolasimdaki serbest amino asit diizeyleri ve
cevresel maruziyettir. Proteinlerdeki karbamilasyon reaksiyonlar1 proteinin elektriksel
yiikiinii, yapisin1 ve fonksiyonunu geri doniisiimsiiz olarak degistirerek patolojik
molekiiler ve hiicresel yanitlara neden olabilir. Karbamilasyon; kronik bobrek
yetmezligi hastalarinda goriilen ateroskleroz, disfonksiyonel eritropoez, bdbrek
fibrozisi, otoimmiinite ve diger patolojik durumlara neden olan biyokimyasal yolaklarla
iliskilidir.>**

Aterosklerotik etkisi lipoproteinler, kollajen, fibrin gibi molekiiller tizerindeki
etkisiyle ortaya ¢ikar. LDL’nin karbamilasyonu ise LDL’nin hem kendi reseptorlerine
baglanmasini azaltarak hem de sirkiilasyondan temizlenmesini engelleyerek aterojenik
ozelliklerini arttirir. Karbamile LDL makrofajlara baglanarak inflamatuar sinyalleri
uyarir, endotelyal hiicre apopitozunu ve vaskiiler diiz kas proliferasyonunu arttirir.
Bunlarin hepsi kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve aterosklerozu arttirici ozelliklerdir.™

Karbamile proteinlerin iiremideki konsantrasyonlar1 glomeriiler mezengial
hiicreleri uyarir, boylece profibrinojenik etki ve kollajen depolanmasi ortaya cikar.
Ayrica siyanat maruziyeti de kollajenaz etkinligini azaltir. Biriken kollajenin ya da
ekstraselliiler matrix remodellingindeki enzimlerin karbamilasyonunun {tre iliskili
fibrozise neden oldugu gosterilmistir.>**°

Protein karbamilasyonunun bir diger sonucu ise otoantikor yanitini tetikliyor
olabilmesidir. Bircok GN tiirii gibi otoimmiinite iligkili bobrek hastaliklarina neden
oluyor olabilecegi diisiiniilmektedir.>*

Siyanat saglikli bireylerde in vivo olarak diisiik konsantrasyonlarda bulunur.
Bobrek fonksiyonlart bozulmaya basladiginda hem siyanat hem de buna bagli olarak
karbamilasyon yiikii artar. Protein karbamilasyonu sadece iireye degil; siyanatla
reaksiyona girmek i¢in proteinlerle yarisan serbest amino asitlere ve herhangi bir
nedenle ortaya c¢ikabilecek amino asit eksikliklerine de baglidir. Ayrica heme
proteininin myeloperoksidazi (MPO) da inflamasyonda monosit ve ndtrofillerden
salgilanir;, MPO c¢evresel maruziyetle ortaya c¢ikan tiosiyanati hidrojen peroksit
mevcudiyetinde, enzimatik olarak siyanata doniistiiriir. Tiosiyanat diyet ( sebze, meyve,

siit ve siit diriinleri) ve sigara kullanimiyla viicuda alimir (Sekil 3).>*
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Bobrek Hastaligi Cevresel Maruziyet

ya daiDiyet
0 Q
1 NH,’ S-CN
HN", \Nl'12< HLO, _ Tiosiyanat
Ure /
MPO
©)
O-C=N O=C=NH
Siyanat izosiyanat
H O
H O RN_L R
DOE TN
0O /‘ H Karbamilasyon O
/ r
( L )
NH; AN NP
0]
Protein Karbamile Protein

Sekil 3. Ure ve tiosiyanatin karbamile proteinlere doniisii>

Protein karbamilasyonu bobrek hastaliklarinda 2 farkli yontemle incelenmektedir;
biri homositriilin diizeyi 6l¢timii digeri de spesifik bir karbamile proteinin (albiimin, Hb,
LDL gibi) 6l¢timiidiir. Tipki DM’taki HbA;c (Hemoglobin A;c)-glukoz iliskisi gibi;
siyanat bir proteine baglandiginda, o proteinin yar1 Omriine sahip olur. Bu durum
karbamile proteinlerin zaman ortalamali sistemik karbamilasyon yiikiiniin belirteci
olabilecegi seklinde yorumlanabilir.>*

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda diyalize baslandigi zaman protein
karbamilasyonunda belirgin bir diislis oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni {ire
klirensinin artmasidir. SDBY’nde protein karbamilasyonu saglikli bireylere ve ileri
evrelerdeki kronik bobrek hastalarina gore daha yiiksektir. Ciinkii plazma siyanat
konsantrasyonu saglikl kisilerde 45 nmol/L (nanomol/litre) iken, iiremik hastalarda 140
nmol/L’dir. Protein karbamilasyonu diyalize baglandiginda azalir. Bunun nedeni
diyalizle birlikte iire klirensinin artmasidir. Tiim bunlar g6z o6niinde bulunduruldugunda;
karbamile proteinlerin diyaliz yeterliligini gosteren diger parametrelere (iire kinetik
modeli parametreleri olan Kt/V ve URR gibi) gore mortaliteyi déngérmede daha etkin

oldugu sé’>ylenebilir.57’58
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar

Etik Kurulu’nun 10 Eyliil 2021 tarihli 114 numarali toplantisinda alinan 52 numarali

kararla onaylandi. Etik kurul onaymdan sonra Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi

Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi Tipta Uzmanlik Tezi Projesi (Proje

kodu: TTU-2021-14310) kapsaminda projenin harcamalari i¢in maddi olarak destek

alindi.

3.1. Calisma Tasarimi

Calismaya Aralik 2021 ve Haziran 2022 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi

Balcali Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi’nde son dénem bdbrek yetmezligi nedeniyle

renal replasman tedavisi alan 18 yas ve ilizerindeki 36 hasta dahil edildi ve klinik,

kontrollii prospektif bir ¢calisma olarak yiiriitiildii.

Dahil edilme kriterleri;

18 yasindan biiyiik

En az 3 aydir hemodiyaliz bagiml

Aydinlatilmis onam formunu imzalamis

Son 3 ayda yeni ortaya ¢ikan bir komobirditesi olmayan

Kan 6rneklerinin alinmasindan 6nceki 15 giin igerisinde antibiyotik kullanimi

olmayan hastalardi.

Calismadan dislanma kriterleri ise;

Aktif sigara icen

Oksijene bagimli olacak kadar ileri diizeyde akciger (Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalig1 gibi) ya da kardiyak hastaligi (Klas IV kalp yetmezligi
gibi) olan

Aktif malignensi tablosu olan

Gebe

Karaciger sirozu olan

Otoimmiin bir hastalik nedeniyle diyaliz bagimli

Kan 6rneklerinin alinmasindan 6nceki 15 giin igerisinde antibiyotik kullanmig
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Diyaliz vaskiiler giris yolu sorunu olan

Diyalize diizenli girmeyen hastalardi.

Hastalarin demografik 6zellikleri ( yas, cinsiyet, boy, kilo, beden kitle indeksi ),

diyaliz bagimli olmalarina neden olan primer hastaliklari, komorbid hastaliklari,

kullandiklari ilaglar (grup ismi ile) kaydedildi.

3.2. Biyokimyasal Parametrelerin incelenmesi

Biyokimyasal degerlendirme Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nin

akredite biyokimya laboratuvarinda g¢alisildi.

Biyokimyasal parametrelerden;

Glukoz (mg/dl) Hexokinase,

BUN (mg/dl) Urease UV,

Cr (mg/dl) Alkaline picrate,

Aspartat Aminotransferaz (AST) ve Alanin Aminotransferaz (ALT) (U/L)
PSP igermeyen UV,

Urik asit (mg/dl) uricase colorimetric,

Alblimin (g/L) Bromcresol Green (BCG),

Total protein (g/L) Biiiret,

Ca (mg/dl) Arsenazo I,

Pi (mg/dl) Phosphomolybdate,

Na ve K (mmol/L) indirect ISE,

Mg (mg/dl) Xylidyl blue,

LDL (mg/dl) Elektrokimyasal (ELC) metot ve yontemler kullanilarak
Beckman Coulter AU5800 cihazinda ¢alisildi.

PTH (pg/ml) Chemiluminens yontemiyle Beckman Coulter Unicel DXI800
cihazinda ¢alisildi.

C-Reaktif Protein (CRP) (mg/L) Nefelometric yontemle Beckman Coulter
Immage 800 cihazinda c¢alisildu.

Hemogram parametreleri;

Beyaz kiire (WBC) (10°w/L) Lightscattering,
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e Hb (g/dl) photometric yontemle Beckman Coulter Unicel DXH cihazinda

calisildi.

Karbamile LDL (cLDL) ve karbamile albumin (cAlb) calisilmak iizere 0. ve 6.
aylarda alinan kan oOrnekleri 5000xg’de 3 dakika santrifiij edildi. Siipernatant kismi
alinip, numuneler ¢aligma giinline kadar -80°C’de saklandi. Calisma giinlinden bir giin
once oOrnekler oda sicakligina getirildi. BT LAB ELISA (Enzyme-Linked Immuno
Sorbent Assay) kitiyle kit prosediiriine uygun olarak calisildi. Karbamile LDL 1/4
oranda diliie edilerek ¢aligildi. Karbamile Albiimin 1/4 oranda diliie edilerek ¢alisildi.

3.3. Diyaliz Yeterliliginin Hesaplanmasi

Diyaliz yeterliligi gostergelerinden Kt/V ve URR hesaplandi. Hesaplamalarda;
Kt/V igin Daugirdas formiili, URR iginse 1991°de Lowrie ve Lew tarafindan

gelistirilen formdil kullanildi.>**

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
25.0 paket programi kullanildi. Kategorik ol¢iimler say1 ve yiizde olarak, siirekli
Olclimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve minimum
maksimum) olarak ozetlendi. Calismada yer alan parametrelerin normal dagilim
gosterip gostermedigini belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen parametrelerde Mann Whitney U testi kullanildi. Siirekli 6l¢iimler
arasindaki iligkinin incelenmesinde ise Spearman korelasyon testine bagvuruldu. Tiim

testlerde istatistiksel onemlilik diizeyi p<0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Son donem bdbrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz tedavisi goren 36 hasta
caligmaya dahil edildi. Calismaya dahil edilenlerin 16 (% 44,4) kadm, 20 (% 55,6)’si
erkekti. Hastalarin yas ortalamalar1 51,94+21,9 yil; boy ortalamalar1 161,8+9,9 cm olarak
tespit edildi. 0. ay kilo ortalamalar1 62,6+17,2 kg (kilogram), 6. ay kilo ortalamalarinin
ise 62,4+16,9 kg ile benzer oldugu saptandi. Hastalarin 0. ve 6. ay viicut Kitle indeksi
(BMI=body mass index) degerlerinin ortalamalarinin sirasiyla 23,7+5,3; 23,6+5,1 olup,

benzer oldugu tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin demografik bulgularinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Cinsiyet
Kadin 16 44.4
Erkek 20 55,6
Ort+ss Med (Min-Maks)
Yas (y1l) 51,94£21,9 55 (19-86)
Boy (cm) 161,8+9.9 163 (133-175)
Kilo 0. Ay (kg) 62,6+172 67,2 (32-92)
Kilo 6. Ay (kg) 62,4+16,9 65,3 (32,5-92,3)
BMI 0. Ay (kg/m?) 23,7453 23,9 (15,12-33,5)
BMI 6. Ay (kg/m?) 23,6+5,1 23,6 (15,43-33,38)

Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum BMI: Body Mass
Index (Viicut Kitle indeksi)cm: santimetre kg: kilogram m: metre
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Sekil 4. Kronik bobrek yetmezligi nedenlerinin incelenmesi
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Sekil 4’te hastalarin kronik bobrek yetmezligi nedenleri 6zetlendi. Buna gore
kronik bobrek yetmezligi nedenleri en sik 15 hastayla (% 41,67) HT, sonrasinda 7
hastada (% 19,44) DM, 3 hastada (% 8,33) idiyopatik, 3 hastada (% 8,33)’iinde nérojen
mesane, 3 hastada (% 8,33) GN, 2 hastada (% 5,56) vezikiilo tireteral reflii (VUR)
olarak belirlendi. Polikistik bobrek, HIV (Human Immunodeficiency Virus) ve
pyelonefrit nedenli SDBY ise birer hastada tespit edildi.

Tablo 6. Ek komorbidite bulgularinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)
HT 10 27,8
DM 5 13,9
ASKH 9 25,0
KY 4 11,1
SVH 3 8,3
Hipotiroidi 5 13,9
Nefrolithiazis 1 2,8
Epilepsi 1 2,8
Prostat CA 1 2,8
Hiperlipidemi 1 2,8
AVR 1 2,8
FMF 1 2,8
Joubert Sendromu 1 2,8
Hepatit B Enfeksiyonu 1 2,8
HIV Enfeksiyonu 1 2,8

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus ASKH: AteroSklerotik Kalp Hastaligi KY: Kalp Yetmezligi
SVH: SerebroVaskiiler Hastalik Prostat CA: Prostat Kanseri AVR: Aortik Valp Replasmani
FMF: Familial Mediterranean Fever (Ailevi Akdeniz Atesi)

Ek komorbidite bulgular1 Tablo 6’da gdsterildi. En sik kargilasilan ek komorbidite
tablolarinin sirasiyla hastalardan 10 (% 27,8)’unda HT, 9 (% 25,0)’unda ASKH
(aterosklerotik kalp hastaligi), 5 (% 13,9)’inde DM, 5 (% 13,9)’inde hipotiroidi, 4 (%
11,1)’iinde KY (kalp yetmezligi), 3 (% 8,3) hastada ise SVH (serebrovaskiiler hastalik)
oldugu tespit edildi. Nefrolithiazis, Epilepsi, Prostat CA, Hiperlipidemi, AVR (aortik
valv replasmani), FMF, Joubert Sendromu, Hepatit B enfeksiyonu ve HIV

enfeksiyonuna ise birer hastada rastlanildu.
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Tablo 7. Kullamilan ilaglarin dagilim

Frekans (n) Yiizde (%)

Antihipertansif 11 30,6
Antidiabetik 4 11,1
Insiilin (n=4) 4 100,0
Lipit diisiiriicii 3 8,3
Statin 2 66,7
Fibrat 1 33,3
Antiagregan/Antikoagiilan 9 25,0
Antiagregan — Antikoagiilan (n=9) 9 100,0
Eritropoez Stimiile Edici Ajan 26 72,2
Epoetin/darbepoetin (n=26) 26 100,0

1V demir 20 55,6
Demir3 (n=20) 20 100,0
Fosfor baglayici 14 38,9
Sevelamer 8 57,1
Kalsiyum bilesikleri 6 42,9
Mide koruyucu 8 22,2
PPI 5 62,5
H2RB 3 37,5
NSAID 8 22,2
PTH diisiiriicii 6 16,7
Sinekalset 6 100,0
Vitamin D 18 50,0
Kalsidiol — kalsitriol 18 100,0

PPI: Proton Pompa Inhibitorii H,RB: H, Reseptior Blokorii NSAID:Non-steroidal Antiinflamatuar Ilag

Antihipertansif kullanim1 hastalarin 11 (% 30,6)’inde tespit edildi.

Antidiabetik kullanim1 4 (% 11,1) hastada gozlenirken; Antidiabetik kullanan
hastalarin tamaminin insiilin kullandig1 saptanda.

Lipit diistirticii ila¢ kullanimina 3 (% 8,3) hastada rastlanildi. Lipit diisiiriicii ilag
kullanan hastalardan 2 (% 66,7)’sinde statin, 1 (% 33,3) hastada ise fibrat kullanildig:
tespit edildi.

Antiagregan ve antikoagiilan ila¢ kullanimi 9 (% 25,0) hastada gozlendi. Bu
ilaclart kullanan hastalarin tamaminda antiagregan ve antikoagiilan kullanildig:
saptandi.

Eritropoez stimiile edici ajan (ESA) kullanim1 26 (% 72,2) hastada tespit edildi.
ESA kullanan hastalarin tamaminda Epo ya da Darbepoetin kullanildigi1 gozlendi.

IV (intra vendz) demir kullanimi 20 (% 55,6) hastada rastlanildi. IV demir
kullanan hastalarin tamaminda ise Demir3 kullanildig1 belirlendi.

Fosfor baglayici kullanimma 14 (% 38,9) hastada rastlanildi. Fosfor baglayici
kullanan hastalardan 8 (% 57,1)’inin sevelamer, 6 (% 42,9)’sinin ise kalsiyum

bilesiklerini kullandiklar1 saptandi.

23



Mide koruyucu kullanimi 8 (% 22,2) hastada tespit edildi. Mide koruyucu
kullanan hastalarin 5 (% 62,5)’inde PPl (proton pompa inhibitorii), 3 (% 37,5)’iinde ise
H.RB (H; Reseptor Blokorii) kullanildigr goriildii.

NSAID (Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drug=Non-steroidal Anti-inflamatuar
Mac) kullanim1 8 (% 22,2) hastada gozlendi.

PTH disiiriici ilag kullanimina 6 (% 16,7) hastada rastlanirken, tamaminda
sinekalset kullanildig tespit edildi.

Vitamin D kullanim1 18 (% 50,0) hastada gozlenirken, Vitamin D kullananlarin
tamaminda kalsidiol ya da kalsitriol kullanildig1 saptandi (Tablo 7).

Tablo 8. Hastalarin laboratuvar bulgularinin 0. ve 6. ay bulgular: arasindaki farkhiliklar:

0. ay

6. ay

Orttss Orttss P
BUN (mg/dl) 47,4+13,7 52,5+15,8 0,043*
Cr (mg/dI) 7,80+2,1 8,26+2,3 0,013*
Na (mmol/L) 138,4+2,7 138,6+2,6 0,521
K (mmol/L) 4,97+1,0 4,89+0,9 0,808
Ca (mg/dl) 8,80+0,8 9,24+0,8 0,002**
Mg (mg/dl) 2,27+0,4 2,33+0,4 0,020*
Pi (mg/dl) 3,49+0,9 3,95+1,2 0,026*
Albiimin (g/L) 36,4+2.9 37,94+3,7 0,016*
PTH (pg/ml) 482,8+81,1 513,4+64.4 0,604
Total protein (g/L) 69,24+4,9 67,7+4,5 0,052
Urik asit (mg/dl) 5,37+1,2 5,37+1,1 0,945
WBC (10° /L) 5969,4+336,2 5452,8+285.9 0,067
Hb (g/dl) 11,47+1,9 11,53+1,5 0,918
LDL (mg/dl) 83,3+5,9 86,7+6,6 0,375
CRP (mg/L) 9,96+2,3 5,8540,8 0,006**
ALT (U/L) 15,4422 13,4+1,5 0,246
AST (U/L) 13,9+1,0 15,1+1,3 0,165
Glukoz (mg/dl) 131,1£13,9 118,0+9,3 0,497
Kt/V (L/saat) 2,2340,8 1,81+0,3 <0,001**
cLDL (ug/ml) 261,6+19,6 183,3+17,8 <0,001**
cAlb (mmol/mol)) 6,90+0,9 9,89+1,2 <0,001**
URR 81,6+0,9 78,0+0,8 <0,001**

* p<0,05, **p<0,001, Wilcoxon rank test Ort: ortalama ss: standart sapma BUN: kan iire azotu Cr:
Kreatinin Na: Sodyum K: Potasyum Ca: Kalsiyum Mg: Magnezyum Pi: Inorganik fosfor PTH:
Parathormon WBC: beyaz kiire Hb: Hemoglobin LDL: Low Density Lipoprotein CRP: C-Reaktif protein
ALT: Alanin Aminotransferaz AST: Aspartat Aminotransferaz cLDL: karbamile LDL cAlb: karbamile
albiimin URR: urea reduction ratio

Hastalarim 6. ay BUN, Cr, Kalsiyum, Magnezyum, Fosfor, Albiimin ve cAlb
degerlerinin, 0. ay degerlerine gore daha yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla p=0,043;
p=0,013; p=0,002; p=0,020; p=0,026; p=0,016; p<0,001). 6. ay CRP, Kt/V, cLDL ve
URR degerlerinin ise 0. ay degerlerine gore daha diisiik oldugu tespit edildi (sirastyla
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p=0,006; p<0,001; p<0,001; p<0,001). Tablo 8’de yer alan diger laboratuar bulgular

arasinda ise anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05).

Tablo 9. ALaboratuvar bulgulari ile cinsiyet degiskeni arasindaki farkliliklarin incelenmesi

Kadin Erkek

(n=16) (n=20) P

Orttss Orttss
ABUN 9,37+4,3 1,7242.5 0,104
ACr 0,58+1,3 0,36+0,8 0,911
ANa -0,12+0,5 0,5+0,6 0,469
AK -0,02+0,2 -0,12+0,1 0,534
ACa 0,71£0,2 0,21+0,1 0,065
AMg 0,09+0,05 0,02+0,06 0,726
APi 0,34+0,3 0,54+0,2 0,356
AAlbiimin 1,55+0,7 1,33+0,7 0,849
APTH 11,9+109,6 45,5+36,2 0,293
ATotal protein -1,87+0,9 -1,2241,1 0,493
AUrik asit 0,1+0,2 -0,07+0,2 0,632
AWBC 162,5+389,4 -1060,0+444,7 0,028*
AHb 0,15+0,5 -0,02+0,3 0,750
ALDL 2,15+0,6 4,37+6,1 0,799
ACRP -5,82+4,6 -2,73+1,4 0,464
AALT -3,87£3,8 -0,55+1,5 0,823
AAST -1,18+1,4 3,10£1,3 0,071
AGlukoz -2,5+6,9 -21,5+£16,2 0,836
AKtYV -0,73+0,2 -0,16+0,06 0,027*
AcLDL -92,9+21,1 -66,5+3,7 0,226
AcAlb 2,48+0,8 3,39+0,6 0,111
AURR -4,96+1,4 -2,46+0,8 0,226

*p<0,05, **p<0,001, Mann whitney u test, A: 6. Ay — 0. Ay bulgular: arasindaki degisim BUN: kan iire
azotu Cr: Kreatinin Na: Sodyum K: Potasyum Ca: Kalsiyum Mg: Magnezyum Pi: Inorganik fosfor PTH:
Parathormon WBC: beyaz kiire Hb: Hemoglobin LDL: Low Density Lipoprotein CRP: C-Reaktif protein
ALT: Alanin Aminotransferaz AST: Aspartat Aminotransferaz cLDL: karbamile LDL cAlb: karbamile
albiimin URR: urea reduction ratio

6. ay laboratuvar bulgularindan 0. ay laboratuvar bulgularinin ¢ikarilmasiyla elde
edilen A (Delta) laboratuvar bulgular ile cinsiyet degiskeni arasindaki farkliliklar Tablo
9’da incelendi. Yapilan incelemeye gore WBC degerindeki degisimin (A) erkek
hastalarda (p=0,028), Kt/V degerindeki degisimin (A) ise kadin hastalarda daha yiiksek
oldugu saptandi (p=0,027; p<0,05).

Tablo 10. Kt/V 0. ay bulgulari ile 0. ay cLDL, cAlb ve URR degerleri arasindaki iligki

URR 0. Ay Kt/V 0. Ay

r p r P

cLDL 0. Ay 0,310 0,065 0,154 0,368
cAlb 0. Ay 0,343* 0,040 0,215 0,209
URR 0. Ay 0,764** <0,001

* p<0,05, **p<0,001, Spearman korelasyon test cLDL: karbamile low density lipoprotein, cAlb:
karbamile albiimin URR: urea reduction ratio
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Sekil 6. 0. ay cAlb degeri ile 0. ay URR degeri arasindaki iliski

Hastalarin 0. ay Kt/V degeri ile 0. ay URR degeri arasinda pozitif yonlii kuvvetli
bir iligki oldugu tespit edildi (r=0,764; p<0,001) (Tablo 10, Sekil 5).

0. ay

URR degeri ile 0. ay cAlb degeri arasinda pozitif yonlii orta diizey bir iliski

tespit edildi (r=0,343; p=0,040) (Tablo 10; Sekil 6).
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Tablo 11. Kt/V 6. Ay bulgulari ile 6. Ay cLDL, cALB ve URR degerleri arasindaki iliski

URR 6. Ay Kt/V 6. Ay
r p r P
cLDL 6. Ay 0,140 0,417 0,224 0,190
cAlb 6. Ay 0,017 0,920 0,121 0,483
URR 6. Ay 0,960** <0,001

* p<0,05, **p<0,001, Spearman korelasyon test cLDL: karbamile low density lipoprotein, cAlb:
karbamile albiimin URR: urea reduction ratio

Hastalarin 6. ay Kt/V degeri ile 6. ay URR degeri arasinda pozitif yonlii ¢ok
kuvvetli bir iliski oldugu tespit edildi (r=0,960; p<0,001) (Tablo 11, Sekil 7).

6. ay Ktiv dederiile 6. ay URR R Linear = 0,864
dederi arasindaki iligki p<0,001
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Sekil 7. 6. ay Kt/V degeri ile 6. ay URR degeri arasindaki iliski

Tablo 12. AKt/V bulgulari ile AcLDL, AcAlb ve AURR degerleri arasindaki iliski

AURR AKtV

R p r P
AcLDL -0,258 0,129 0,033 0,850
AcAlb -0,142 0,408 0,121 0,482
AURR 0,633** <0,001

* p<0,05, **p<0,001, Spearman korelasyon test cLDL: karbamile low density lipoprotein, cAlb:
karbamile albiimin URR: urea reduction ratio

Hastalarin AKt/V degeri ile AURR degeri arasinda pozitif yonlii orta diizey bir
iliski oldugu tespit edildi (r=0,633; p<0,001) (Tablo 12, Sekil 8).
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Sekil 8. AKt/V degeri ile AURR degeri arasindaki iliski

Erkek hastalarin 0. Ay Kt/V degeri ile 0. Ay URR degerinin, kadin hastalara gore

daha diisiik oldugu goézlendi (sirasiyla p=0,004; p=0,020). Tablo 13’te yer alan diger

parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).

Tablo 13. 0. ve 6. ay bulgulari ile cinsiyet degiskeni arasindaki farkhliklar

Kadin Erkek

(n=16) (n=20) p

Orttss Orttss
Kt/V 0. Ay 2,61£1,06 1,93+0,3 0,004**
cLDL 0. Ay 274,3+134,9 251,4+103.,9 0,464
cAlb 0. Ay 7,55+5,7 6,37+4.9 0,445
URR 0. Ay 84,0+5,9 79,7+4.5 0,020*
Kt/V 6. Ay 1,87+0,4 1,77+0,2 0,483
cLDL 6. Ay 181,4+115,9 184,9+101,9 0,811
cAlb 6. Ay 10,0+7,6 9,77+6.,9 0,861
URR 6. Ay 79,1+6,2 77,2+3,6 0,445

*p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U test cLDL: karbamile low density lipoprotein, cAlb: karbamile

albiimin URR: urea reduction ratio

ESA kullanan hastalarin URR 0. ay degeri,

kullanmayan hastalara gore daha

disiik idi (p=0,039; p<0,05). Tablo 14’te yer alan diger parametreler ile stimiilan

gruplar1 arasinda anlamli bir farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).
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Tablo 14. 0. ve 6. ay bulgulari ile Eritropoez stimiile edici ajan kullanim arasindaki farkhhklar

ESA Kullanmayan ESA Kullanan
(n=10) (n=26) p

Orttss Ortss
Kt/V 0. Ay 2,45+0,7 2,15+0,8 0,069
cLDL 0. Ay 305,9495,4 244,5+122 3 0,120
cAlb 0. Ay 6,73+4,4 6,96+5,6 0,698
URR 0. Ay 84,9+5,9 80,3+4,9 0,039*
Kt/V 6. Ay 1,92+0,4 1,77+0,3 0,179
cLDL 6. Ay 187,5+85,7 181,7+115,4 0,437
cAlb 6. Ay 9,8647,1 9,90+7,2 0,916
URR 6. Ay 79,3+6,3 77,6444 0,230

*p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U test Ort: Ortalama ss: standart sapma cLDL: karbamile low
density lipoprotein, cAlb: karbamile albiimin URR: urea reduction ratio ESA: Eritropoez Stimiile edici

Ajan

Tablo 15°te gosterildigi gibi ESA kullanan hastalarda Hb 0. ay ve Hb 6. ay

bulgulart daha diisiik idi (sirasiyla p=0,012; p=0,009). Bunun disinda anlamli bir iligki

saptanmadi.

Tablo 15. Eritropoez Stimiile Edici Ajan kullanim ile 0. ve 6. ay cAlb, Hb ve AcAlb, A Hb iliskisinin

karsilastirilmasi
ESA Kullanmayan ESA Kullanan

Orttss Orttss P
cAlb 0. Ay 6,73+4,4 6,96+,6 0,698
cAlb 6. Ay 9,86+7,1 9,90+7,2 0,916
AcAlb 3,1242,9 2,93+£2.9 0,888
Hb 0. Ay 13,142,2 10,9+1,3 0,012*
Hb 6. Ay 12,6+1,6 11,1£1,3 0,009**
A Hb -0,47+1,6 0,25+1,7 0,222

*p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U test Ort: Ortalama ss: standart sapma ESA: Eritropoez Stimiile
edici Ajan, cAlb: karbamile albiimin, Hb: Hemoglobin

Tablo 16°da 0. ve 6. ay bulgulart ile fosfor baglayici degiskeni arasindaki

farkliliklarin istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05).

Tablo 16. 0. ve 6. ay bulgulari ile fosfor baglayici degiskeni arasindaki farkliliklar

Fosfor baglayici yok Sevelamer
(n=22) (n=8) P

Orttss Orttss
KtV 0. Ay 2,30+0,6 2,29+1 .4 0,101
cLDL 0. Ay 249,9+105,8 274,2+162,8 0,925
cAlb 0. Ay 7,41+5,5 5,47+6,0 0,189
URR 0. Ay 82,5+6,2 78,8+4,1 0,116
Kt/V 6. Ay 1,85+0,4 1,78+0,2 0,557
cLDL 6. Ay 185,5+104,5 147,2+89,6 0,260
cAlb 6. Ay 10,6+7,6 7,42+6,2 0,223
URR 6. Ay 78,7+5,1 77,5+3,5 0,606

*p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U test Ort: Ortalama ss: standart sapma cLDL: karbamile low
density lipoprotein, cAlb: karbamile albiimin URR: urea reduction ratio
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Bu veriler disinda cAlb’in albiimin, Cr ve BUN ile arasindaki iliskiler 0. ve 6.

aylardaki degerleriyle de karsilastirildi. Ancak anlamli sonug elde edilemedi.
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi yaklasik 850 milyon kisilik hasta grubunu kapsayan,
mortalitesi ve morbiditesi yiiksek, ekonomik yiikii fazla, 6nlenebilir ya da ilerleyisi
yavaslatilabilir, kiiresel bir saglik problemidir.59 SDBY geliserek renal replasman
tedavisi alan hasta sayisi yaklagik 4 milyondur. Bu hastalarin % 69°u diyalize girmekte
olup; diyalize giren hastalarin da % 89’u hemodiyaliz ile takip edilmektedir.®®®* Tiirk
Nefroloji Dernegi’nin REGISTRY 2020 raporuna gore iilkemizde bu oran % 72°dir.

Hemodiyalize giren hastalarda 5 yillik sag kalim % 35 civarindadir.®? Mortalite
diyaliz iliskili komplikasyonlara, komorbiditelere (basta kardiyovaskiiler hastaliklar),
enfeksiyonlara, diyaliz yetersizligine bagh ortaya ¢ikar.®®®

Calismamiz hem dahil edilme kriterlerini karsilamayanlar dislandig1 igin
(6zellikle sigara icen kitlenin yliksekliginden), hem tek merkezli oldugu i¢in, hem de
calismaya ilk ay katilan ve bilgilendirilmis olan hastalarin ikisi 6. ay kontroliinde
seyahat amaciyla il digsinda olduklari igin, toplam 36 hasta igermekteydi. Bu bizim
calismamizin kisitlayici olmasina neden olmustur, ayrica iilkemizde prospektif calisma
yapmanin zorlugunu bir kez daha goz Oniine sermistir.

Hemodiyalize girme orani yasla birlikte artar. Genellikle 65 yas ve lizerinde
SDBY oranlar1 daha yiiksektir.64‘65 Calismamizda yas ortalamasi 51,9+21,9 olup
(ortalama 55); literatiirden genel olarak farklidir. Bunun nedeni 6rneklem grubumuzun
yas araliginin genis olmasi ve hasta sayisinin az olmasi olarak yorumlandi. Yine de
Baloglu ve arkadaglarinin iilkemizde yaptig1 bir calismada yas ortalamasi benzer

aralikta 54.5+18.1 hesaplanm1§,t1r.30

Kadinlarda erkeklere gore prevalans daha
yiiksektir.?® Calismamiza dahil edilen erkek ve kadin oran1 (sirastyla % 55,6 ve % 44.4)
bu agidan USRDS (United States Renal Data System) verileriyle benzerlik
gés‘[ermektir.64 Ayrica Siileymanlar ve arkadaglarinin yaptigi Tiirkiye Kronik Bobrek
Hastalig1 Prevalans Calismasi’na (CREDIT= Chronic REnal Disease In Turkey) gore
iilkemizde de kadinlarda SDBY prevalans: daha yiiksektir.®’

Diinyada SDBY etiyolojisinin en sik nedeni DM iken ikinci sirada HT gelir.?’g’67
Bizim hasta grubumuzda ise % 41,67 oranla HT birinci siradayken, % 19,44 oranla DM
ikinci siradaydi. Bu veriler HT sikliginin % 32,7, DM sikligimin % 12,7 oldugu

CREDIT c¢alismasiyla ortiismektedir.®’
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Diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde kullanilan parametreler 1981 yilinda
yapilan NCDS ile ortaya konmus Kt/V orani ile URR’dir.*® K/DOQI yeterli diyaliz
dozu igin rezidii renal fonksiyonu olmayan hastalarda hedef Kt/V oraninin 1,2-1,4
olmasini, rezidii renal fonksiyonu olanlarda ise 1,6-1,8 olmasini onerir. URR hedefi ise
% 65°tir.2 Calismamizda 0. ay Kt/V oranlar1 2,2340,8 iken, URR 81,6+0,9 ortalamaya
sahipti. 6. Ayda ise Kt/V ortalamasi 1,81+0,3 olup URR ortalamasi 78,0+0,8 olarak
hesaplandi. Dolayisiyla Kt/V orani ile URR arasinda hem 0. hem 6. aylarda kuvvetli bir
pozitif yonlii iliski mevcuttu (p<0,001). Bu veri ¢alismamizin giivenilir oldugunun bir
kanit1 olarak degerlendirildi. Kt/V ve URR arasindaki korelasyon bilinmekle beraber®;
istatistiki veriler elde edildikten sonra Kt/V diislisii nedeniyle hastalarin diyaliz
tedavileri yeniden gbzden gecirildi; kan akim hizlarinda herhangi bir degisiklik
olmadig1 goriildii. Calismanin metodolojisi geregi, hastalarda vaskiiler giris yolu
problemi, resirkiilasyon gibi diyaliz yetersizligine neden olabilecek herhangi bir faktor
yoktu. Buradan yola ¢ikarak, hastalarin 6 ay i¢inde kilolarinda diisiis oldugu (baslangig
medyan degeri 67,2 bitis medyan degeri ise 65,3) gbz 6niinde bulunduruldugunda, Kt/V
ve URR diisiislerinin nutrisyonel durumla iligkilendirilebilecegi diisiiniilm{istiir.

Calismamizda 0. ayda bakilan Kt/V orani ile URR degerleri; erkeklerde kadinlara
gore daha diisiik olup; istatistiki agidan orta diizeyde anlamliydi (sirasiyla p=0,004;
p=0,020). 6. ayda bakilan Kt/V ve URR degerleri cinsiyetler arasinda istatistiki olarak
anlamli bir veri saglamamis olsa da yine kadinlarda erkeklere gore yiiksekti. Bu tablo
Portekiz ve Polonya’da ortak olarak yapilan, ¢ok merkezli, retrospektif bir kohort
calismasiyla Srtiismektedir.”® 2008 yilinda Brezilya’da yapilan bir caligmada ise
kadinlarda Kt/V oran1 yine yiiksekken, URR erkeklerde daha yiiksek olarak
hesaplanmistir.” Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study (DOPPS) Kérfez Arap
Ulkeleri grubunca yapilan bir baska prospektif kohort ¢calismasinda da Kt/V oranlarinin
kadinlarda daha ytiksek oldugu gosterilmistir. Bunun muhtemelen benzer viicut kitle
indeksi ya da agirliklarda da olsalar, kadinlarin fazladan agirliklarinin yag kitlesiyle
iligkili olmasi, dolayisiyla diyalize alinabilir voliim miktarinin daha diisiik olmasindan
kaynaklandig1 diisiiniilmistir.”*

Diyaliz yeterliliginin 6zellikle URR ile degerlendirilmesinde yas faktoriiniin de
elzem oldugu konusunda caligmalar mevcuttur. Bu caligmalarin ortak goriisii yasla

birlikte nutrisyonel eksikliklere bagli olarak protein aliminin da azalmasi ve sonugta yas
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ilerledikce URR degerinin diistiigii yoniindedir. Ozellikle Moura ve arkadaslari, URR
degerinin diyaliz yeterliligini gostermede bagimsiz bir degisken olmadigini, aksine
bircok faktorden etkilendigini; beslenmenin de bunlarin basinda geldigini
savunmaktadir.””’*"* Hem érneklem grubumuzdaki hasta sayisinin ¢ok az olmasi, hem
de yas araliginin ¢ok genis olmasi (19-86) nedeniyle ¢alismamizda diyaliz yeterliligi ile
yas arasindaki iliskiyi karsilagtiramadik. Daha genis bir hasta popiilasyonunu kapsayan
ve belki de geng-orta yasli-yasl seklinde ayrilip ayr1 ayr1 degerlendirilebilecek gruplarla
anlamli sonug¢lara ulasilabilir.

1981 yilinda Fliickiger ve arkadaslart HbA;’in 7 adet alt grubunun karbamile
oldugunu ve karbamilasyon oraninin hastanin iire konsantrasyonuyla iligkili oldugunu
gozlemlemis. Bu durum cHb’nin (karbamile hemoglobin) bobrek hastaliginda sistemik
karbamilasyon yiikiiniin erken bir belirleyicisi oldugunu 6ne siirmiis, boylece alaninda
bir¢ok caligmaya onciiliikk etmistir. KBH nda cHb diizeyleri ¢ok giivenilir olmayabilir.
Ciinkii SDBY’nde eritrosit omrii; SDBY iliskili anemiye, diyaliz iliskili eritrosit
kaybina, Epo miktarina ve regetelenmesine, hastaya kan replasmani yapilip
yapilmadigima gore degisir.”* Karbamile hemoglobin, Hb’nin N-terminal valin ucunun
siyanatla tepkimeye girmesi sonucu olusur. 1995 yilinda bu konuda ilk yapilan
caligmalardan birinde in vitro olarak, SDBY’nde BUN diizeyleriyle iliskili olarak,
cHb’nin normal popiilasyona gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu durum zaman
ayarli lire maruziyeti ve URR ve Kt/V (6zellikle Kt/V orani 1,1’in altindayken)
oranlarmm da diisiik oldugu diyaliz yetersizligiyle iliskilendirilmistir.” Karbamile
hemoglobinin URR ve Kt/V ile olan bu negatif korelasyonu ayn1 donemde yapilan bir
bagka calismada da gésterilmistir.58 Hem degiskenler goz 6niinde bulunduruldugunda
hem de ekonomik nedenlerle cHb bu ¢alismanin kapsamina alinamadi.

Karbamile proteinlerin SDBY’nde mortaliteyi 6n gormede konvansiyonel iire
kinetik modeli belirteglerinden daha etkin oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. Bu
caligmalar karbamilasyonun siradan bir {ire esdegeri degil de bir¢ok patolojik yolakla
(nutrisyonel durum, zamana bagl soliit birikimi ve klirensi, inflamasyon gibi) baglantili
oldugunu ortaya koymustur. Boylece diyaliz yeterliligini daha giiglii degerlendirme
imkani sag;rlarlar.W’76 Biz de ¢alismamizi bu prensip tlizerine sekillendirdik.

Bobrek hastaliklarinda kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite ve

morbiditelerin arttif1 bilinmektedir. Ancak kardiyovaskiiler hastaliklarin klasik risk
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faktorlerine sahip olmayan hastalarda da meydana gelen bu artig, tiremi iliskili
karbamilasyonun arastirilmasi agisindan yol gosterici olmugtur.>>*>*"’

Karbamile albiiminin kalp yetmezligi, ani kardiyak 6liim, Epo direnci ve mortalite
gibi SDBY iligkili olumsuz tablolarda bir etmen oldugu gésterilmistir.m’?sfso

Eritropoez stimiile edici ajanlar (ESA) kullanan hastalarin ¢ogu doza bagli olarak
tedaviye yanit verirken, bazi hastalarda yanit ya diisiiktiir ya da hi¢ yoktur, bu Epo
direnci olarak ifade edilir. Epo direnci demir depolari, inflamasyon gibi bir¢ok
parametreyle iliskilidir.®®"  Bizzat Epo karbamilasyonunun da bu dirence katki
sagladigim ortaya koyan galismalar mevcuttur.®® 161 hastayla yapilan bir calismada
cAlb degeri en yiiksek olan hastalarin, en fazla Epo dozlari verildigi halde en diisiik Hb
degerlerine sahip olduklar1 goriilmiis. Artmis Epo direncinin de kardiyovaskiiler
olaylara egilim ve mortaliteyle giiclii bir iliskisi oldugu bilinmektedir.”* Calismamizda
epoetin ya da darbepoetin alan 26 hasta vardi; ancak cAlb ve Hb ile stimiilan kullanimi
arasinda bir iligki kurulamadi. Hb degerleri ESA kullanan hastalarda takip edilen 6 ay
icinde artmis, kullanmayanlarda diismiistii. ESA kullanan hastalarda AcAlb degerleri,
almayanlara gore daha diisiik oranda azalmisti, ancak istatistiki bir iligski kurulamadi.

Calismamizdaki ESA kullanan 26 hastada 0. ay URR ortalamasi1 daha diisiik idi
(ESA kullanmayanlarda 84,9+5,9; kullananlarda 80,3+4,9) bu veri istatistiki agidan orta
diizeyde anlamliydi (p=0,039; p<0,05). 6. ay kontroliinde ise istatistiki olarak anlamli
olmasa da her 2 grupta da URR ortalamasi azaldigi halde (ESA kullanmayanlarda
79,346,3; kullananlarda 77,6+4,4); ESA kullananlarda daha az URR diislisii oldugu
goriildii. Bu veriler hem 1996°da Ifudu ve ekibinin hematokrit ile URR arasindaki
pozitif iligskiyi ortaya koyduklart ¢aligmalariyla, hem de 2018’de Santos ve ekibinin
ESA direnci olan hastalarda URR’in azaldigin1 gosterdikleri caligmalartyla uyum
gostermektedir.?#® Daha uzun vadede takip edilebilecek, daha genis hasta gruplarinda;
ESA kullannminin diyaliz yeterliligi ile iliskisini gostermek ve ESA direnci olan
hastalarda cAlb diizeyiyle kardiyovaskiiler komorbiditelerin ek iliskisini gostermek
miimkiin olabilir.

Karbamile albiimin diizeylerinin kandaki iire konsantrasyonuyla giiclii bir iliskisi
mevcuttur. Perl ve arkadaslarinin 2016’da yaptig1 bir ¢alismada;4 saatlik konvansiyonel
diyalizden 8 saatlik nokturnal diyalize ge¢en 33 hastada cAlb’nin mortalite ve diyaliz

etkinligindeki yeri incelenmis. Baslangigla birinci yilin sonunda olgiilen degerlerde

34



cAlb diizeyinde % 25’in {lizerinde diislis olan hastalarda URR degerinin arttig1, sol
ventrikiil kitlesinin azaldig1 ve serum albiimin diizeyinin arttig1 gésterilmistir.84 Sonug
itibariyle diyaliz siiresinin artmasi protein karbamilasyonunu distirmiistiir. URR ile
cAlb arasindaki iliski Drechsler ve ekibinin daha onceki bir ¢alismasinda da
gésterilmistir.78 Bizim ¢alismamizda da ilk ay bakilan URR ve cAlb arasinda pozitif
yonlii orta diizey bir iliski oldugu goriildii (r=0,343, p=0,040; p<0,05). Bu sonug
beklentilerimizden ve literatiirden farkliydi, ancak vaka sayisinin az olmasiyla
iliskilendirildi. 6. ay kontroliinde URR ve cAlb iligkisi anlamli bir sonu¢ vermedi.
Bunun nedeni ¢aligma grubumuzda diyaliz yeterliliginin takip siiresince azalmis olmasi
seklinde yorumlandi. Hasta grubumuzda diyaliz etkinliginin; Kt/V (0. ayda 2,23+0,8; 6.
ayda 1,81+0,3) ve URR (0. ayda 81,6+0,9; 6. ayda 78,0+0,8) ile degerlendirildiginde,
takip edilen 6 ayin sonunda diistiigii goriildi. cAlb degerleri ise ylikseldi (sirasiyla 6,9
ve 9,89). Veriler istatistiksel olarak anlamli olmasa da cAlb diizeylerindeki artisin,
ozellikle kandaki tire birikimiyle dogrudan iliskisi olan URR ile birlikte
degerlendirildiginde, yetersiz diyalizi gosterdigine isaret etmektedir.

Bu veriler g6z Oniinde bulunduruldugunda cAlb’nin sadece kardiyak
komorbiditeler agisindan degil diyaliz yeterliligi acisindan da geleneksel belirteglerden
daha etkili oldugu diisiiniilebilir. Bunun nedenleri iire ile cAlb arasindaki iligskinin, kan
glukoz diizeyiyle HbAjc arasindaki gibi olmasi, cAlb degerinin iire reboundundan
etkilenmemesi seklinde yorumlanabilir.84

Kraus ve arkadaglar1 1998°de periton diyalizi yapan hastalarda birgok karbamile
serbest amino asidin degismemis prekiirsorlerine gére SDBY hastalarinda belirgin bir

8 Amino asitlerle cAlb

sekilde yiliksek konsantrasyonlarda oldugunu gostermistir.
arasinda negatif bir denge oldugu gésterilmistir.84 Ciinkii amino asitler de iire ve siyanat
maruziyeti sonrast karbamile olur ve bu durumun protein karbamilasyonunu 6nlemede
onemli bir rolii olabilecegi disiiniilmiistir. Amino asit ile nutrisyonel destek
saglandiginda cAlb degerlerinin diistiiglinii gosteren pilot bir g¢alisma mevecuttur.®
Buradan yola ¢ikarak bagslatilan ve hala devam etmekte olan NCT02472834 ¢alismast,
SDBY nedeniyle diyalize giren hastalarda nutrisyonel destege amino asitlerin
eklenmesinin mortalite ve morbidite hakkinda olumlu katki saglayacagin1i 6ne

. . 87
siirmektedir.®
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Randomize ve ¢ok merkezli olarak yapilan NICOREN deneyi hiperfosfatemik
SDBY hastalarinda Sevelamer ve Nikotinamid tedavilerini karsilastirmistir.® Bu
deneyden yola c¢ikarak bu iki ilacin albiimin karbamilasyonuna ve vaskiiler
kalsifikasyona etkisi arastirildigindaysa  korelasyon  kurulamamstir.®®  Kendi
calismamizda Sevelamer kullanan toplam 8 hastamizda, cAlb degerleri 0. ve 6. aylarda
fosfor baglayici ila¢ kullanmayanlara gore daha diisiiktii. Ayrica 6. ayda bu fark
artmist. Bu verilerde istatistiki agidan anlamli bir iligki goriilmedi, ancak bu durum ilag
kullanan  hasta sayisinin  diistikliglinden, baska ilaglarin  etkilesiminden,
komorbiditelerden de kaynaklanmis olabilir.

Karbamile LDL, cAlb gibi, kardiyovaskiiler mortaliteyi degerlendirmek agisindan
6nemlidir.* Wang ve ekibi MPO iligkili karbamilasyonun inflamasyon ve
aterosklerozis progresyonu agisindan onemli oldugunu gdstermistir.”® Lipoprotein
karbamilasyonu kronik bobrek hastalarinda aterosklerozun major nedenidir; ayrica
cLDL bu hastalarda klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerinden olmasa da 6nemli bir risk
faktoriidiir.”™ Tan ve ekibi’nin 1380 (1320si diyaliz bagimli) kisiden olusan diabetik
nefropatili hasta grubunda yaptiklar ¢alismada cLDL diizeyleri GFR diistiikkge artmus,
cinsiyetle ise iligkisi olmadigi gérﬁlmﬁsﬁir.go Bizim ¢alismamizda kadinlarda AcLDL
belirgin olarak daha diisiiktii ancak istatistiki agidan anlamli veri saglanamadi. Bunun
orneklem grubunun kisithiligryla iliskili oldugu diistintilmiistiir.

Calisgmamizda cLDL ile diyaliz yeterliligini ire kinetik modeline gore
degerlendiren Kt/V ve URR arasinda istatistiki agidan anlaml iliski saptanamadi, ancak
arastirma siiresi daha uzun ve vaka sayisi1 daha yiiksek tutulursa giivenilir sonuglar
saglanacag1 ve pozitif korelasyon oldugu diisiiniildii. Arastirabildigimiz kadariyla
literatiirde cLDL kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite acisindan degerlendirilmis olsa
da diyaliz yeterliligini degerlendirmedeki olasi roliine sadece bizim g¢alismamizda
bakilmistir. Gorebildigimiz sonuglar istatistiki acidan anlamli olmasa da statin
kullaniminin da dahil edilebilecegi, gecmiste ya da hala sigara kullanan, orta-ileri yash
hastalarda yapilabilecek daha genis kapsamli ¢alismalarda cLDL’nin Kt/V ve URR ile
olan pozitif yonlii iligkisi diyaliz yeterliligi parametreleri arasina girmesi yoniinden

umut vericidir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Hastalarin % 44,4’ (16) kadin, % 55,6’s1 (20) erkekti.

Yas ortalamasi 51,9+21,9 iken medyan deger 55 (19-86) olarak hesaplandi.
Hastalarin boy ortalamalar1 161,8+9,9 cm; 0. ay kilo ortalamalar1 62,6+=17,2
kg, 6. ay kilo ortalamalarinin ise 62,4+16,9 kg ile benzer oldugu saptandu.
Diyaliz sonrasi (kuru) agirliklar1 g6z goniinde bulundurularak hesaplanan
BMI degerinin 0. ay ortalamasi1 23,7+5,3; 6. ay ortalamasi1 23,6+5,1 olup,
benzer olduklar tespit edildi.

KBY etyolojisi degerlendirildiginde; % 41,67’si HT, % 19,44’ DM, %
8,331 idiyopatik, % 8,33’li ndrojen mesane, % 8,331 GN, % 5,56’s1 VUR
nedeniyle, birer hasta da polikistik bobrek, HIV ve pyelonefrit nedeniyle
hemodiyaliz bagimliydi.

Hastalarin komorbiditeleri incelendiginde; % 27,8’inde HT, % 25’inde
ASKH, % 13,9’unda DM, % 13,9’unda hipotiroidi, % 11,1’inde KY, % 8,3
hastada ise SVH oldugu tespit edildi. Birer hastada ise nefrolithiazis, epilepsi,
prostat kanseri (remisyonda), hiperlipidemi, AVR, FMF, Joubert sendromu,
HBYV pozitifligi ve HIV pozitifligi oldugu goriildii.

Hastalarin % 30,6’s1 antihipertansif, % 11,1°1 antidiabetik (insiilin), % 8,3’
lipit diisiirticti, % 25’1 antiagregan, antikoagiilan, % 72,2’si ESA, % 55,6’s1
IV demir, % 38,9’u fosfor baglayici bir ajan, %22, 2’si mide koruyucu,
%22,2’si NSAID, % 16,7°si sinekalset ve %50’si aktif D vitamini
kullaniyordu.

Hastalarin 6. ay BUN, Cr, Ca, Mg, Pi, albiimin ve cAlb degerlerinin, 0. ay
degerlerine gore daha yiiksek oldugu saptand: (sirasiyla p=0,043; p=0,013;
p=0,002; p=0,020; p=0,026; p=0,016; p<0,001). 6. ay CRP, Kt/V, cLDL ve
URR degerlerinin ise 0. ay degerlerine gore daha diisiik oldugu tespit edildi
(strastyla p=0,006; p<0,001; p<0,001; p<0,001).

Hastalarin 0. ay Kt/V degeri ile 0. ay URR degeri arasinda pozitif yonli
kuvvetli bir iliski mevcuttu (r=0,764; p<0,001). 6. ay Kt/V degeri ile 6. ay
URR degeri arasinda ise pozitif yonlii ¢ok kuvvetli bir iliski oldugu tespit
edildi (r=0,960; p<0,001).
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10. ay URR degeri ile 0. ay cAlb degeri arasinda pozitif yonlii orta diizey bir

iliski tespit edildi (r=0,343; p=0,040).

11. Erkek hastalarin 0. ay Kt/V degeri ile 0. ay URR degerinin, kadin hastalara

gore daha diisiik oldugu gozlendi (sirasiyla p=0,004; p=0,020).

12. ESA kullanan hastalarin URR 0. ay degeri, ESA kullanmayan hastalara gore

daha diistiktii (p=0,039; p<0,05).

Karbamile LDL’nin diyaliz yeterliliginin bir gostergesi olup olamayacagini
inceleyen bir ¢alismaya, arastirmamiz dahilinde rastlanmadi. Belki periton diyalizi
yapanlari da kapsayacak sekilde daha genis hasta kitlelerinde cLDL’nin Kt/VV ve URR
ile iliskisi degerlendirilebilir. Boylece diyaliz hastalarinda cLDL’nin sadece
kardiyavaskiiler mortalite ve morbiditeyi degerlendirmedeki rolii degil diyaliz yeterliligi
gostergesi olarak diger komplikasyonlara yonelik de prediktif degeri gosterilebilir.

Yine uzun siireli, genis hasta grubu iceren, multidisipliner, elektrokardiyografik
ve ekokardiyografik incelemelerin de yapildigi bir ¢alismada cAlb ve URR iliskisi ile

kardiyolojik komorbiditileri 6ngdérmede anlamli verilere ulasilacagini diisiinmekteyiz.
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